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"Hay personas que luchan un día y son buenas.
Hay otras que luchan un año y son mejores.
Están los que luchan muchos años y son muy buenos,
pero hay algunos que luchan toda la vida, 
esos son los imprescindibles." 

.......... Bertolt Brecht

-“La información es poder.”

- “A medida que el fenómeno de las drogas se mundializa, la
globalización se vuelve cada vez más dependiente de las drogas y de
los múltiples servicios que prestan. De esta manera, la globalización de
las drogas se da paralelamente a una “narcotización” de la
globalización”.  

............................................................................................
Laurent Laniel 
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ABREVIATURAS
ALU = alcalinización urinaria
Amp = ampolla
ATD = antidepresivos
AVC = accidente cerebro vascular
1,4-BD = 1,4-butanodiol 
BHE = barrera hematoencefálica 
BZD = benzodiacepinas
BZE = benzoilecgonina 
C = concentración
CID = coagulación intravascular diseminada
CV = cardiovascular
D/D = diagnóstico diferencial
DER = depuración extrarrenal
DF = diuresis forzada
DFAL = diuresis forzada alcalina
DP = diálisis peritoneal
DR = depuración renal
EAB = equilibrio ácido base
EBZE = etilbenzoilecgonina o cocaetileno
EAP = edema agudo de pulmón
ECG = electrocardiograma
ECGD = ecgonidina 
EME = ecgonina 
ET = exanguinotransfusión
EV = vía endovenosa
FC = frecuencia cardiaca
FMO = fracaso multiorgánico
FV = fibrilación ventricular
GABA = gamma-aminobutírico
GBL = gamma-butirolactona 
GC/MS= cromatografía gases - espectometría masas
GHB = ácido gamma-hidroxibutírico
GI = gastrointestinal
Hb = hemoglobina
HD = hemodiálisis
HDA = hemorragia digestiva alta
HDF = hemodiafiltración
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HF = hemofiltración
HDB = hemorragia digestiva baja
HIV = virus de la inmunodeficiencia humana
HP = hemoperfusión
HPLC= cromatografía líquida de alta eficiencia
HSA = hemorragia subaracnoidea 
HTA = hipertensión arterial
IAM = infarto agudo de miocardio
ic = indicación controvertida
IET= intubación endotraqueal
IM = vía intramuscular
INH = vía inhalada
IRA = insuficiencia renal aguda
LC/MS= Cromatografía líquida - espectometría masas
LSD = dietilamida del ácido lisérgico
MDA = 3,4-metilendioxianfetamina
MDMA = 3,4-metilendioximetanfetamina
MHb = metahemoglobina
NMDA = N-metil-D-aspartato 
NRL = neuroléptico
O2 = oxígeno

ORL = otorrinolaringología
PCP = fenciclidina
PCR = parada cardiorrespiratoria
PEG = polietilenglicol
PF = plasmaféresis
PHU = PH urinario

PLS = posición lateral seguridad
PM = peso molecular
RAO = retención aguda de orina
SC = vía subcutánea
SIADH = secreción inadecuada de ADH (hormona antidiurética)
SD = soporte diurético
SDRA = síndrome de distrés respiratorio agudo
SF = suero fisiológico 
SNA = sistema nervioso autónomo
SNC = sistema nervioso central
SNG = sonda nasogástrica
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SSADH = semialdehido succínico-deshidrogenasa 
SVA = soporte vital avanzado
TA =  tensión arterial
Tª = temperatura
TSV = taquicardia supraventricular ventricular
TV = taquicardia ventricular
VNI-BIPAP = ventilación no invasiva-bilivel positive airway pressure
VMET = ventilación mecánica endotraqueal
PEEP = presión positiva en vía aérea al final de la espiración
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PLAN DE ACTUACIÓN ANTE UNA INTOXICACIÓN AGUDA

GENERALIDADES SOBRE TOXICOLOGÍA
- Etimológicamente: ciencia de los venenos, del griego, toxikon
(veneno) y logos (tratado o ciencia).

• Paracelso (1491-1541): sólo la dosis es lo que hace que una
sustancia sea medicamento o veneno. 

- Profesor Manuel Repetto (1997): ciencia que estudia las
sustancias químicas y los agentes físicos, en cuanto son capaces de
producir alteraciones patológicas en los seres vivos, a la par que
estudia los mecanismos de producción de dichas alteraciones y los
medios para contrarrestarlas, así como los procedimientos para
detectar, identificar y cuantificar tales agentes y evaluar su grado de
toxicidad. 
Es la ciencia moderna de la interacción de los seres vivos con los
xenobióticos (sustancias exógenas sin función biológica).

• Dosis: es la cantidad de sustancia administrada o absorbida en
proporción al peso o al volumen del sujeto, y se suele expresar en
mL/kg.

- Toxicología clínica: se ocupa de la prevención, el diagnóstico y el
tratamiento de las intoxicaciones en el hombre y en los animales. 
- Toxidromos: signos y síntomas resultantes de la acción de un
tóxico sobre el organismo que constituye una intoxicación.

DIAGNÓSTICO
1.- Anamnesis (base del diagnóstico en el 95% de los casos):
1.1.- ¿Qué?
- Interrogar al paciente, entorno familiar y sanitarios.
- Nombre de los fármacos o sustancia/s química/s. 
- Preguntar siempre por consumo habitual de algún fármaco por
parte del paciente. 
Ej: los pacientes psiquiátricos se autointoxican con su propia
medicación.
- Investigar otros productos que se encuentren en el lugar de la ingesta.
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- Vías de exposición: VO, INH, EV, etc.
1.2.- ¿Cuánto?
- Estimación de la probable dosis: calcular siempre la ingesta más
grande. Nº de comprimidos o volumen del producto ingerido y
compararlo con la dosis tóxica.

• Trago: - 21 mL en el hombre.
- 14 mL en la mujer.

• Sorbo: - 5 mL a los 3 años.
- 10 mL a los 10 años.
- 15 mL a los 15 años. 

1.3.- ¿Cuándo?
- Tiempo transcurrido desde la exposición. Nos ayuda a definir la
gravedad, la pauta de actuación e interpretar los niveles
plasmáticos.
1.4.- Clínica: síntomas presentes antes de acudir al hospital. Es
importante preguntar la existencia de vómitos previos: eliminación
de parte del producto y/o riesgo de aspiración pulmonar del
contenido gástrico.

2.- Exploración física: nos permite apoyar o establecer una hipótesis
diagnóstica, depende de cada tóxico y nos informa de la gravedad.
- Manifestaciones clínicas de la intoxicación aguda:
• Cutáneo-musculares y Tª, Ej: sudación, rabdomiolisis o hipotermia. 
• Cardiovasculares, Ej: HTA. 
• Respiratorias, Ej: broncoespasmo. 
• Digestivas, Ej: sialorrea. 
• Neurológicas y psiquiátricas, Ej: midriasis, convulsiones o delirio.
• Sistema urinario, Ej: RAO. 
• Sistema endocrino y medio interno, Ej: hipoglicemia o hiperpotasemia.
• Manifestaciones tardías: sustancias tóxicas cuya clínica puede
tardar varias horas en aparecer, Ej: sustancias de liberación
retardada > 2 h desde la ingesta o la Amanita phalloides cuyos
síntomas comienzan a las 12 h.
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3.- Exploraciones complementarias (marcadores de gravedad)
3.1.- Analítica general. no olvidar la especificidad de cada droga con
los órganos diana. 
3.2.- Analítica toxicológica: "implicación médico-legal":
- Screening de drogas en orina: método inmunológico presuntivo de
reacción antígeno-anticuerpo en el que las muestras positivas
deben comprobarse y confirmarse por otros métodos más
específicos como GC/MS o LC/MS. Los tiempos de detección en
orina dependen del método analítico utilizado, biotransformación de
la sustancia química, vía de administración, condición fisiológica
paciente, ingesta de agua y frecuencia de uso. Cada marca
presenta valores cutoff (puntos de corte) diferentes y analiza
distintas sustancias como cannabis, cocaína, fenciclidina, heroína,
metanfetamina, metadona, anfetaminas, barbitúricos,
benzodiacepinas, MDMA, etc. 
- Screening de drogas en sudor: los parches epidérmicos son
sencillos de utilizar porque se aplican y se retiran con facilidad, no
son necesarias medidas refrigeración para su  conservación, se
pueden dividir las almohadillas recolectoras en dos mitades para
disponer de muestra de contraanálisis y no afecta la intimidad del
individuo. Inconvenientes: son caros y dan falsos positivos por
contaminación medioambiental. 
- Screening de drogas en cabellos: método complejo mediante
GC/MS o HPLC que nos ofrece un perfil cronológico del consumo de
drogas.

KIT DETECCIÓN DROGAS: ORINA, SUDOR, PELO Y SALIVA
cec-tuning.com       Repetto M. Toxicología       plataformasinc.es          kitantidroga.eu

Postgrado. Universidad 
Sevilla. CD-ROM, 2004

3.3.- Pruebas radiológicas
- Tórax: órgano diana de muchas intoxicaciones Ej: gases. 
- Abdomen: Ej: perforaciones, sustancias radiopacas (hierro, bismuto,
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bario, mercurio, litio y carbamacepina, etc.) o drogas ilegales ocultas
en el tubo digestivo.
3.4.- ECG.
3.5:- Otras pruebas complementarias específicas.

TRATAMIENTO GENERAL DE UNA INTOXICACIÓN AGUDA

A.- Estrategia general del tratamiento

• Método escandinavo de tratamiento de las intoxicaciones agudas
(1960): expectante, conservador y no agresivo, para evitar las
consecuencias negativas de tratamientos innecesarios que
provocan una gran mortalidad.
1.- SVA: vía aérea libre, ventilación y oxigenación, soporte cardiaco
y hemodinámico.

• El tiempo SVA debe ser de 2-3 horas en intoxicaciones por β-
bloqueantes, ATD tricíclicos, dextropropoxifeno y antiarrítmicos,
porque están descritas recuperaciones.

• Ante un coma de origen no aclarado en paciente joven se
recomienda
- Vía aérea, ventilación y circulación con soporte vital adecuado: O2

con mascarilla reservorio a alto flujo (10 -15 L/min). 
- Colocación de una vía gruesa (abbocath® 14-16), obtener muestras
para analítica general y toxicológica y comenzar perfusión de SF al
0.9%.

•  ANTÍDOTOS EN CASO DE COMA DE ORIGEN DESCONOCIDO 
- Naloxona, 0.4 mg en bolus EV. Ante un presunto adicto, 0.1-0.2 mg. 
- Glucosa: 50 mL solución al 50%.
- Tiamina: 100 mg si se sospecha alcoholismo (Wernicke-Korsakoff).
- Flumazenilo: 0.25 mg EV en 30 sg. 

•  Contraindicación de la naloxona: en el consumo de heroína más
cocaína por ser dos sustancias arritmógenas → instaurar soporte
ventilatorio.
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•  Contraindicación del flumazenilo:
- En presencia de cocaína, ATD tricíclicos, carbamacepina, teofilina

o epilepsia → disminuyen el umbral convulsivo → riesgo
convulsiones.  

- Consumo de heroína más benzodiacepinas → agitación,
convulsiones e incremento de la actividad simpaticomimética →
complicaciones cardiacas.

2.- Prevención de una mayor absorción del tóxico: no rutinizar la
decisión de descontaminar.
2.1.- Descontaminación cutánea: sólo las sustancias liposolubles
atraviesan la piel. La superficie corporal es limitada (1.7-1.8 m2) en
comparación con los pulmones (90 m2), por lo que la difusión
transcutánea es limitada, pero no olvidar que hay sustancias de
toxicidad elevada. 

• Tóxicos con absorción transdérmica

• Medidas generales de descontaminación cutánea:
- Retirar la ropa contaminada con rapidez e introducirla dentro de
una bolsa de plástico que será guardada dentro de un contenedor
de plástico hermético y se tratará como “residuos de peligrosidad
química”. 
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- Irrigar la piel y el cabello con abundante agua fría y posteriormente
con agua y jabón durante 15 min y enjuagarla con agua abundante
y repetirlo 2-3 veces. No restregar la piel de forma enérgica para no
favorecer la absorción del tóxico. 
En el caso de álcalis o ácidos se pueden utilizar anfóteros: solución
acuosa que contiene un absorbente que conecta con el agresor
químico, lo capta y lo evacua por arrastre y los residuos formados
son neutros y se eliminan con facilidad. Ej.: Diphotérine®.

canaldotransporte.com.br

• Algunos agentes volátiles como el tetracloruro de titanio, óxido
cálcico o ácido clorosulfónico, pueden explotar o producir humos
tóxicos si contactan con el agua → utilizar toallas secas o
mínimamente húmedas.

2.2.- Descontaminación ocular: irrigar a baja presión con SF 0.9% o
agua a Tª ambiente siguiendo una dirección de dentro afuera, con el
paciente en sedestación o decúbito lateral, durante 20 min y ampliar
a 30 min cuando se trata de hidróxido sódico, potásico, cloro,
ácidos, fosfórico, sulfúrico y clorhídrico, o se pueden utilizar
anfóteros. Si hay sospecha de erosiones  en la córnea, se pondrá
una cura oclusiva y hacer una consulta urgente con el oftalmólogo.

seg-social.es          AFÓTEROS. levitt-safety.com
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2.3.- Inhalación de gases
- Retirada del paciente de la fuente del tóxico y/o abrir
puertas/ventanas, pero si no estamos preparados no podemos
intervenir.
- Las personas que se encarguen del rescate deben de tomar
medidas de protección personales.

• PAS = proteger, alertar y socorrer. 

2.4.- Descontaminación digestiva
- Emesis forzada: jarabe de ipecacuana o apomorfina.
- Aspirado y lavado gástrico.
- Carbón activo.
- Catárticos: se utilizan con el único fin de evitar el estreñimiento
inducido por el carbón activo en dosis repetidas para facilitar su
expulsión para evitar el fenómeno de la desadsorción. 
Una sola dosis de sulfato sódico: 30 g (adultos) aunque algunos
estudios lo desaconsejan.
- Lavado intestinal total: polietilenglicol. 
3.- Incremento de la eliminación del tóxico
- Depuración renal: soporte diurético, alcalinización urinaria y
diuresis forzada alcalina.
- Depuración extrarrenal: hemodiálisis, hemofiltración,
hemodiafiltración, hemoperfusión, exanguinotransfusión, diálisis
peritoneal y plasmaféresis.
4.- Tratamiento con antídotos.
5.- Tratamiento sintomático y de las complicaciones.
6.- Tratamiento psiquiátrico.

B.- Pautas de descontaminación digestiva.

INDICACIONES DESCONTAMINACIÓN DIGESTIVA

• Tóxico conocido con elevada peligrosidad intrínseca (Ej: digoxina) o
dosis potencialmente tóxica o con riesgo de secuelas aunque la
naturaleza intrínseca del mismo no sea demasiado tóxica (Ej: BZD).
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• Tóxico desconocido con sospecha de elevada peligrosidad
intrínseca, dosis altas o existencia de sintomatología de alarma.

• Si varios tóxicos implicados, el de más riesgo clínico determinará la
actitud.

JARABE DE IPECACUANA (Robertson, 1962)

GENERALIDADES
- Son raíces secas de "Cephaelis ipecacuanha/acuminata".
- Tarda 20 minutos en producir efecto, con una eficacia del 70%.

EPHAELIS IPECACUANHA-PSYCHOTRIA IPECACUANHA
studencka.krakow.pl     Hospital del Mar (BCN)    fitoterapia.net

INDICACIONES

• Eficacia clínica: < 30 min postingesta. 
• Entre 30-60 min: eficacia insegura.

• Contraindicación: > 60 min postingesta. 

- En un porcentaje importante, provoca vómitos persistentes, por lo
que si posteriormente queremos administrar carbón activo,
debemos valorar el riesgo-beneficio de su uso.
- No se debe utilizar si es necesaria la administración de carbón
activo o PEG.

DOSIFICACIÓN
- 30 mL en adultos en 100 mL de agua (> 12 años). Se puede repetir
una segunda dosis idéntica a la primera si a los 20-30 min no se ha
producido el vómito.
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• No se le debe añadir agua porque 5 la absorción del tóxico.

CONTRAINDICACIONES
- Pacientes con síndrome pseudobulbar.
- Disminución actual o previsible del nivel de conciencia.
- Ingesta de cualquier sustancia convulsivante. Ej: cocaína.
- Alteraciones SNC/ORL que faciliten la broncoaspiración.
- Sustancias volátiles como hidrocarburos u otros derivados del 

petróleo, por riesgo de inhalación pulmonar.
- Ingesta de cáusticos.
- Estenosis esofágica conocida.
- Situación de shock.
- Ingesta de cuerpos sólidos.
- La ingesta de líquidos (Ej: leche) no supone ninguna

contraindicación.

APOMORFINA

INDICACIÓN
- Ingesta oral de tóxicos potencialmente mortales cuando el
paciente no acepta otros métodos de descontaminación gástrica
(Ej: cianuro, paraquat, etc).

• Eficacia clínica: < 30 min postingesta. 
• Entre 30-60 min: eficacia insegura.

• Contraindicación: > 60 min postingesta. 

DOSIFICACIÓN
- Utilización vía parenteral: 0.1 mg/kg/SC. Ej.: bolígrafos, Apo-go®.

fitoterapia.net
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INCONVENIENTES
- Disminución del nivel de conciencia, depresión respiratoria e
hipotensión arterial.

ANTÍDOTO
- Naloxona.

ASPIRADO Y LAVADO  GÁSTRICO (Faucher, 1879 y  Mathew, 1993)

• Eficacia clínica: < 60 min postingesta. 
• En el caso de sedantes y otras sustancias que retardan la

absorción gástrica no se ha demostrado su eficacia clínica cuando
ha transcurrido > 60 min.

TÉCNICA
- Colocación del paciente en la camilla: decúbito lateral izquierdo
con las rodillas flexionadas en posición de Trendelenburg (se elevan
unos 20 cm los pies de la camilla). En esta posición el píloro queda
en un plano superior al cuerpo gástrico.

• Promedio de la distancia de los dientes al cardias es de 40 cm en
hombre y de 37 cm en mujer.   

- Se realizará con una sonda orogástrica de Faucher ≥ 10-12 mm. 

wzar.unizar.es  SONDA DE SALEM Y SONDA OROGÁS FAUCHER. Hospital del Mar (BCN)

- Se aspirará con la jeringa el contenido gástrico antes de realizar
el lavado (guardar parte del líquido para su análisis toxicológico).
- Se introducirá agua tibia o suero hiposalino 0.45% o SF 0.9%:
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200-300 mL en adultos, y a continuación se aspirará la cantidad
introducida. Se repetirá de 10 a 12 veces.

INCONVENIENTES
- Es una  técnica laboriosa y desagradable para el paciente.
- Presenta riesgos de broncoaspiración, dilatación aguda gástrica y
erosiones esofágicas.
- Puede empeorar la ventilación espontánea del paciente no
intubado.
- Puede actuar como estimulante vagal y retardar la administración
y acción de sustancias efectivas como el carbón activo o el PEG.

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS
- Ingesta de sustancias cáusticas.
- Estenosis esofágica.
CONTRAINDICACIONES RELATIVAS
- Disminución actual o previsible del nivel de conciencia si el
paciente no está intubado, para proteger vía respiratoria.
- Pacientes con síndrome pseudobulbar.
- Alteraciones del SNC/ORL que faciliten la broncoaspiración.
- Sustancias volátiles como hidrocarburos u otros derivados del
petróleo, por riesgo de inhalación pulmonar.
- Dificultad respiratoria evidente.
- La ingesta de líquidos (Ej: leche) no supone ninguna
contraindicación. 

CARBÓN ACTIVO

GENERALIDADES
- Polvo negro fino, insípido e insoluble, obtenido mediante pirolisis de
materiales orgánicos para lograr una fina red de poros.
- La superficie total interna y externa es del orden de 2000 m2/g. Ej: 50 g
carbón activo equivalen a 50.000 m2 ≈  8 veces un campo de fútbol de
primera división.  
- Adsorbente: las sustancias químicas se fijan o adhieren a él. 
- La cantidad máxima de producto adsorbido: 100-1000 mg/g de carbón
activo. 
- El 90% de la adsorción total se produce durante el 1er min.
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HOSPITAL DEL MAR (BCN) SUPERFICIE ADSORBENTE. nasa.gov

INDICACIONES
- El tóxico ha de ser adsorbible por el carbón activo.
- La presencia concomitante de etanol no ↓ la adsorción ni la eficacia
del carbón activo aunque el etanol no sea adsorbido por el carbón
activo.

• Eficacia clínica: < 120 min postingesta. 
• La eficacia clínica > 60 min ha sido cuestionada, pero dado que la
relación riesgo-beneficio es favorable, baja incidencia efectos
indeseables importantes y necesidad ↓ absorción y el tiempo de
intoxicación → se debe alargar el intervalo hasta 120 min.

• Dosis repetidas de carbón activo no están justificadas en los casos
de fármacos con circulación enteroentérica o enterohepática o en
intoxicaciones con fármacos de tipo retardado o con protección
entérica. No han aportado ninguna ventaja y si inconvenientes como
la impactación intestinal, mayor incidencia de vómitos y la necesidad
de administrar catárticos. 

DOSIFICACIÓN
- Adulto y adolescente: 25-50 g.
- Carbón ultra adsorbente "LAINCO®": 50 g de carbón activo.
¡OJO!: los comprimidos son de 200-225 mg.
- La dosis mínima en adulto: 25-50 g reconstituido en 200-400
mL de agua. La solución una vez preparada, ha de ser
homogénea y se debe ingerir en el curso de 2-3 min.
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CONTRAINDICACIONES
• Tóxicos no adsorbibles por el carbón activo: ácidos, ácido bórico,
álcalis, arsénico, bromuros, carbamatos, cáusticos, cesio, cianuro y
derivados, DDT, diltiazem, etanol y derivados, etilenglicol, hierro,
hidrocarburos, ipecacuana, iodo, litio, metales (Ni, Co, Zn, Pb, Hg),
metanol, metilcarbamatos, petróleo y derivados, potasio,
tobramicina, tolbutamida, topiramato y verapamil.
- Ingesta de cáusticos o productos con riesgo de producir
perforación del tracto digestivo.
- Disminución del nivel de conciencia o factores anatómicos o
funcionales que predispongan a la broncoaspiración, si previamente
no se ha realizado una IET para proteger la vía respiratoria de la vía
digestiva.

• De todos los productos utilizados para descontaminación
digestiva, el carbón activo es el que presenta mayor eficacia y
menor riesgo.

SOLUCIÓN ELECTROLÍTICA POLIETILENGLICOL (PEG)

GENERALIDADES
- Consiste en instilar grandes volúmenes de líquidos con la finalidad
de realizar un lavado completo del tubo digestivo.
- Útil en intoxicaciones potencialmente graves y no susceptibles de
tratarse con carbón activo.

DOSIFICACIÓN
- Solución Evacuante Bohm®/Lainco® por VO/SNG: 1 sobre de
17.5-20 g para disolver en 250 mL cada 15 min y un total de 2-3 L a
pasar en 2-3 h o en perfusión continua. 

• Dosis > 2-3 L de PEG no presenta mayor eficacia, y ↑↑ riesgo de
broncoaspiración. 

HOSPITAL DEL MAR (BCN)
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INDICACIONES

• Sustancias no adsorbibles por carbón activo, absorbibles por el
intestino, de toxicidad importante, que se pueden eliminar con
PEG: bromuros, body packet, diltiazem, hierro, glicoles y éteres de
glicoles (líquido de frenos, anticongelantes, limpieza de vidrios,
etc.), litio, metales (Ni, Co, Zn, Pb, Hg), pilas eléctricas, potasio,
sustancias de liberación retardada > 2 h.

CONTRAINDICACIONES
- Obstrucción intestinal, perforación intestinal e íleo intestinal.
- Ingesta de cáusticos.
- Megacolon tóxico.
- Vómitos de repetición y HDA/HDB.
- Inestabilidad hemodinámica.
- Disminución del nivel de conciencia o factores anatómicos o
funcionales que predispongan a la broncoaspiración, si previamente
no se ha realizado IET para aislar la vía respiratoria de la vía digestiva.

- La administración previa de carbón activo no modifica la acción del
PEG administrado después, en cambio la administración previa de
PEG si disminuye el efecto del carbón activo.

COMPLICACIONES
- Son raras y pocas veces tienen repercusión clínica: náuseas,
vómitos y molestias intestinales.
- En algunas ocasiones, broncoaspiración en pacientes de alto
riesgo si no existen medidas de protección de la vía aérea.

Dr. PEP LLORET
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C.- Incrementos de la eliminación del tóxico

DEPURACIÓN RENAL (DR)

FUNDAMENTO: hipervolemia → ↑ débito cardiaco → ↑ filtrado
glomerular → ↓ concentración del tóxico en la luz tubular y
↑ gradiente de concentración → ↓ reabsorción tubular.
El cambio del PHU (acidificación o alcalinización) → cambio en la
solubilidad de algunas sustancias → ↑ eliminación. 

CRITERIOS TÓXICOCINÉTICOS
- Hidrosolubles.
- Baja unión a proteínas plasmáticas.
- PM < 70.000 dalton.
- Bajo volumen de distribución (< 1 L/kg) o alta transferencia
intercompartimental.
- En algunas ocasiones, una constante de disociación (pKa) que
permita al modificar PHU → ↑ forma ionizada y ↓ reabsorción
tubular. 
- Útil para aquellos tóxicos que se eliminan inalterados por orina.

OBJETIVO: conseguir volumen urinario 7-8 mL/kg peso/hora
(diuresis > 500-600 mL/h). En la diuresis forzada alcalina además de
mantener una diuresis hay que conseguir un PHU > 7.5.  
- ¡OJO!, los diuréticos potencian la DR.
- Requiere monitorización PVC y analítica de control seriada
(función renal, ionograma y EAB).

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS Y ABSOLUTAS: insuficiencia
renal, hepatopatía aguda y crónica, cardiopatía isquémica/estructural,
edad, hipotensión o shock con oliguria o anuria, etc.

COMPLICACIONES: EAP, edema cerebral, trastornos
hidroelectrolíticos, insuficiencia renal, etc.
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MODALIDADES DE DR
1.- Soporte diurético = diuresis forzada neutra. El objetivo es una
diuresis > 100 mL/hora, sin modificar el pHU.

500 mL SF 0.9% + 10 mEq ClK cada 2-3 h. Repetir si precisa.

2.- Alcalinización urinaria (ALU)

250 mL bicarbonato sódico 1M + 500 mL glucosa 5% + 40 mEq de
ClK, en perfusión continua durante 6 h. Repetir si precisa.

- Añadir un bolus 20 mEq de bicarbonato sódico 1M si el PHU< 7.5. 
- Suspender el aporte de bicarbonato si alcalosis metabólica severa. 
- ¡OJO! al aporte de sodio inherente a la administración de
bicarbonato sódico. 
- Control del PHU c/1-2 h.

3.- Diuresis forzada alcalina (DFAL)

100 mL bicarbonato sódico 1M en perfusión continua durante 3 h.
500 mL glucosa 5%+ 10 mEq ClK durante la 1ª hora.
500 mL SF 0.9% + 10 mEq ClK durante la 2ª hora.
500 mL manitol 10% + 10 mEq ClK durante la 3ª hora.
Repetir si precisa.

- Añadir un bolus de 20 mEq de bicarbonato sódico 1M si el PHU < 7.5. 
- Suspender el aporte de bicarbonato si alcalosis metabólica severa. 
- ¡OJO! al aporte de sodio inherente a la administración de bicarbonato
sódico. 
- Control del PHU c/1-2 h.

• Contraindicada la furosemida en la diuresis forzada alcalina: puede
deplecionar todavía más el agua y electrolitos y crear una situación
de resistencia a la acción de las sustancias alcalinizantes
(acidificación paradójica de la orina).

4.- Diuresis forzada ácida hoy en día es desuso por sus efectos 2º.
En EEUU se utiliza en la intoxicación aguda por fenciclidina porque
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favorece su eliminación, pero está contraindicada si existe fallo renal
mioglobinúrico.

DEPURACIÓN EXTRARRENAL

Se reserva para intoxicaciones muy graves. Las diferentes técnicas
dependen del tipo de tóxico. 
• Técnicas diálisis: hidrosoluble con baja unión a proteínas
plasmáticas. 
1.- Hemodiálisis: técnica intermitente de depuración a través de una
membrana semipermeable que separa sustancias solubles en el
plasma. 
El tóxico debe ser: hidrosoluble, PM < 600 dalton, unión a proteínas
plasmáticas < 60% y volumen de distribución corporal < 1 L/kg.
2.- Hemofiltración (HF): desvía la sangre del paciente hacia un filtro
constituido por una membrana a través de la cual los movimientos
de la sustancia son alcanzados por convección.
3.- Hemodiafiltración: se añade al sistema de HF un filtro de diálisis
continúa para añadir un transporte por difusión.
• Hemoperfusión, plasmaféresis o exanguinotransfusión: alto PM y
alta unión a proteínas plasmáticas. 
1.- Hemoperfusión: pone en contacto directo la sangre del paciente
a través de filtros con sustancias (carbón activado, resinas
aniónicas, etc.) de elevada capacidad adsorbente y gran superficie
de contacto (300-1.000 m2/g). Los tóxicos pueden ser hidrosolubles
o liposolubles y  no depende de la unión a proteínas plasmáticas. 
2.- Exanguinotransfusión: sustituye parte o en su totalidad la sangre
de un individuo. 
3.- Diálisis peritoneal: la membrana de intercambio es el peritoneo.
Se introducen de 1-3 L de líquido de diálisis en la cavidad abdominal
que al drenarse extraen las sustancias tóxicas. 
4.- Plasmaféresis: extracción de una cantidad de sangre y
separación de los corpúsculos por centrifugación, sustitución del
plasma por la solución de Locke e inyección del líquido junto con las
células centrifugadas.
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GENERALIDADES SOBRE DROGAS 

- Son sustancias capaces de producir cambios en la percepción y en
el comportamiento, creando un hábito de consumo y presentando
una sintomatología psíquica y/o dependencia.

¿QUÉ ES UN ALCALOIDE?
- A nivel químico: sustancia alcalina que contiene nitrógeno
- A nivel farmacológico: principio activo químico capaz de producir
un efecto sobre un organismo vivo.

¿QUÉ ES UN NEUROTRANSMISOR O MENSAJERO QUÍMICO?:
el cerebro se comunica mediante neurotransmisores o mensajeros
químicos. 
- Aminoácidos precursores de los neurotransmisores: 

• L-Tirosina y fenilalanina: dopamina, noradrenalina y adrenalina. 
• Triptófano: serotonina. 
• Colina: acetilcolina.
• Glutamina: ácido glutámico.       

- Neurotransmisores: 
• Catecolaminas o activadores (dopamina, adrenalina y
noradrenalina). 
- Dopamina: principal regulador de la sensación de placer.
- Adrenalina: regulador del estado alerta (iniciativa, buen humor y
deseo sexual).
- Noradrenalina: regulador del estado de felicidad (eleva el ánimo, la
energía y el optimismo).
• Serotonina o equilibrador: regulador del estado de ánimo
(bienestar y alegría), emociones, y percepción sensorial. Regulador
químico del contenido visual de los sueños.
• Acetilcolina o cognitivo: regulador buena memoria, capacidad de
concentración y facilidad de aprendizaje.
• GABA o tranquilizante: neurotransmisor inhibidor más potente
(relajación y sueño).
• Ácido glutámico o excitador SNC: encargado del mecanismo
comunicación neuronal.
- Las drogas tienen una estructura química similar a ciertos
neurotransmisores que les permiten engañar al cerebro porque no



distingue entre sustancia natural o extraña. Las anfetaminas, la
cocaína, la heroína, la nicotina, el cannabis y el alcohol incrementan
la dopamina entre neuronas del nucleus accumbens.

nida.nih.gov

- Efectos psicológicos que provocan las drogas: sensaciones que se
producen en una persona bajo el efecto de una sustancia psicoactiva:

• Set: experiencia que aporta personalmente el consumidor.
• Setting: ambiente que rodea al consumidor durante experiencia.
• Idiosincrasia genética.

CLASIFICACIÓN DE LAS DROGAS SEGÚN SU EFECTO

• Depresores SNC o psicolépticos
- Opiáceos: oxicodona, metadona, buprenorfina, heroína y kraton. 
- Hipnótico-sedantes: BZD, carisoprodol, barbitúricos y GHB. 
- Sustancias inhalables volátiles: colas y disolventes, óxido nitroso y
nitrito de amilo.
- Alcohol: “absistismo”, ”jarra loca”, etc .
• Psicoestimulantes o psicoanalépticos
- Cocaína, anfetaminas, efedrina, pseudoefedrina, sida cordifolia,
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En el cerebro, la dopamina juega un papel importante en la
regulación de la recompensa y del movimiento. Como parte
de la vía de gratificación, la dopamina es fabricada en los
cuerpos de las células nerviosas localizadas dentro del área
ventral del tegmento y liberada dentro del núcleo
accumbens y la corteza prefrontal. Mientras tanto, la
función motora controlada por la dopamina está vinculada
con una vía diferente, es decir, con los cuerpos celulares en
la sustancia negra que la manufacturan y la liberan dentro
del estriato.



metilfenidato, modafinilo, kath, maytenus senegalensis, cafeína,
bebidas energizantes, guaraná y betel.
• Psicodélicos, alucinógenos o psicodislépticos: distorsionan la
forma de percibir el tiempo, movimiento, color, sonido y la propia
imagen.
- Plantas alucinógenas: atropa belladona, ayahuasca, beleño negro,
burundanga, cannabis, datura estramonium, ipomoea violácea o
tricolor, mescalina y salvia divinorum. 
- Hongos alucinógenos: amanita muscaria, LSD y psilocybe.
- Dextrometorfano.
- Drogas síntesis o diseño y/o “Research Chemicals” (RC´S):
triptamínicos de síntesis (DMT, AMT, etc), opiáceos de síntesis,
arilciclohexilaminas (fenciclidina y ketamina), feniletilaminas de
síntesis (DOB, DOM, MDMA, etc.) y derivados anfetamínicos
(piperacinas, MDPV, etc.).

• ¿Qué drogas son disociativas?
- Óxido nitroso, ayahuasca, psilocybe, dextrometorfano, algunos
triptamínicos de síntesis, fenciclidina y ketamina.
- Distorsionan las percepciones visuales y las auditivas y producen
sentimientos de aislamiento o disociación del medio ambiente y de
sí mismo.
- Alteran la distribución del neurotransmisor glutamato. 

CLASIFICACIÓN DE LAS DROGAS SEGÚN SU FORMA DE
ADQUISICIÓN
• Smart drugs o drogas inteligentes (“smart shop” o “tiendas on line
en Internet”):
- Nutrientes y nootrópicos: sustancias que mejoran la inteligencia, el
aprendizaje y la memoria con poder tóxico bajo. Son aminoácidos,
vitaminas, antioxidantes y bebidas estimulantes sin características
psicoactivas notables. 
- Fármacos: dihodroergotoxina (mejora el estado de ánimo),
piracetam (facilita el aprendizaje), centrophenoxine, diapid, etc.  
- Drogas herbales o “herbal drugs”: naturales (Ej.: ephedra sp) o
químicas (Ej.: efedrina).   

- Éxtasis vegetal: su principal componente es la efedrina
acompañado de otras plantas como ginseng, pasiflora, salvia,
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ginkgo biloba, yombina, etc., más aminoácidos como la L-arginina,
fenilalanina y L-Tirosina, más minerales, etc. Se venden como
“Ultimate Xphoria", "Discos", etc. 

- Grupos de sustancias alucinógenas:
• Tipo lisérgico: morning glory, rosa de madera hawaiana, etc.
• Tipo triptamínico: ayahuasca, psilocibe, etc.
• Tipo feniletilamínico: mescalina, catha edulis, etc.
• Tipo atropínico: atropa belladona, datura stramonium, etc.: 

• Grow shop: productos del cultivo del cáñamo como semillas,
fertilizantes, ventiladores, humidificadores, cachimbas, papel de
fumar, etc. Corresponde a la cultura del cannabis y de los hongos
mágicos.

• Club Drugs: drogas de diseño o síntesis y/o “Research
Chemicals”.

INFORME MUNDIAL SOBRE DROGAS 2009 POR LA OFICINA DE
NACIONES UNIDAS PARA LA DROGA Y EL DELITO
(http//www.latercera.com/contenido/741_145584_9.shtml):
El cultivo de opio en Afganistán se ha reducido un 19%. La cosecha
de coca del 2008 ha bajado un 18% con respecto al 2007. Ha habido
un aumento de la incidencia de drogas sintéticas como anfetaminas
y éxtasis. La droga más consumida en el mundo sigue siendo el
cannabis. Entre 140-250 millones de personas entre 15-64 años
consumieron algún tipo de droga ilegal. Los niveles de pureza y las
incautaciones en los principales países consumidores son bajos, los
precios están altos y los modelos de consumo fluctúan.

DEPRESORES SNC

1.- OPIÁCEOS

GENERALIDADES
- Familia de sustancias extraídas del jugo de las semillas de la
amapola o adormidera "papaver somniferum", variedades glabrum
(Asia Menor), nigrum (Europa), album (India) y setigerum.
- Las primeras descripciones del cultivo de la amapola del opio se
remontan a Mesopotamia entre el 7000 y el 4000 a.C.
- Se cultivan a gran escala en Asia Central (Irak, Irán, Afganistán, 
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Pakistán e India), Oriente Próximo (Turquía y Líbano), Asia Oriental
(“triángulo de oro”: China, Birmania y Laos), Europa (Balcanes),
África Ecuatorial (Nigeria), América Central (Méjico y Guatemala) y
América del Sur (Colombia, Perú y Ecuador).
- Por cada hectárea cultivada se obtiene de 8-15 Kg de opio y se
necesitan 10 Kg de opio para obtener 1 Kg de heroína.
- La morfina (molécula original) fue aislada por Sertürner en 1803.
Se extrae disolviendo el opio en agua, tratándolo con cal y filtrándolo
y añadiéndole amoniaco para hacer precipitar la morfina base.
- Derivados del opio: alcaloides fenantrémicos [morfina (10-90%),
codeína (0.3-2%), pseudomorfina (0.08%), tebaína (0.2-0.4%), etc.]
y alcaloides quinoleícos [narcotina (5-6%), papaverina (0.8-1%),
narceína (0.2%), etc.]. 
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FISIOPATOLOGÍA
- Su acción está ligada a la presencia en el SNC y otros órganos diana
de receptores específicos y saturables (μ, κ, δ y σ):
• μ (mu): μ1 (en el cerebro es el responsable de la analgesia general,
la sedación y el bienestar) y μ2 (a nivel respiratorio es el responsable
de la depresión respiratoria y la disminución de la  motilidad intestinal). 
• κ (kappa): en la médula espinal es el responsable de la analgesia
periférica.
• δ (delta): en el cerebro y en la médula espinal, es el responsable de
la analgesia periférica y de la narcosis.
-  Propiedades de los fármacos específicos:
• Afinidad: propiedad de unirse al receptor correspondiente y formar el
complejo fármaco-receptor.
• Actividad intrínseca: capacidad del complejo fármaco-receptor de
ejercer un efecto.
- Fármaco agonista: tiene afinidad y capacidad intrínseca.
- Fármaco agonista parcial: tienen afinidad pero poca capacidad
intrínseca.
- Fármaco antagonista: tiene afinidad pero no posee actividad
intrínseca. No produce efecto y bloquea al receptor para que no le
afecten otras sustancias:
- Competitivo: se une al receptor impidiendo que se una el fármaco
agonista.
- No competitivo: no se une al receptor, sino una zona próxima a él,
de forma que lo modifica, no pudiendo unirse al agonista.

ARGOT
• Agonistas puros receptor mu: codeína o metilmorfina (Codeisan)®,
dextropropoxifeno (Deprancol®), fentanilo (Fentanest®, Durogesic®),
levo-acetil-metadol (LAAM), propoxifeno, morfina (MST®, Oblioser®,
Sevredol®), metadona (Metasedin)®, meperidina o petidina
(Dolantina®), tramadol (Adolonta®, Tralgiol®), diacetil-morfina
(heroína), oxicodona (Oxycontin®). 
• Agonistas parciales: buprenorfina (Buprex®), es agonista parcial del
receptor mu y antagonista de la kappa. 
• Agonista/antagonista: pentazocina (Sosegón®).
• Antagonistas: naloxona y naltrexona (Antaxone®), no poseen
actividad analgésica.
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• A mayor efecto agonista mu → mayor efecto agradable.
• A mayor efecto antagonista kappa → menor efecto desagradable.  

CLÍNICA INTOXICACIÓN AGUDA conjunta con el resto de
opiáceos: página 42.

TRATAMIENTO conjunto con el resto de opiáceos: página 47.

1.- OPIÁCEOS
1.1.- HEROÍNA O DIACETILMORFINA O DIAMORFINA

GENERALIDADES
- La guerra civil de EE.UU. (1861-65) dejó 300.000 supervivientes
morfinómanos ("enfermedad del soldado"), por lo que se diseñó la
heroína o diacetilmorfina (acetilación morfina con anhídrido acético)
en 1898 por los Laboratorios Bayer. 
- H. Dresser la bautizó como “heroin” al considerarla un remedio
heroico al tener igual capacidad analgésica que la morfina sin su
potencial adicción. 

FISIOPATOLOGÍA
- Sustancia con alta liposolubilidad por lo que alcanza rápidamente
altas concentraciones en el SNC, no activa los receptores de
opiáceos, sino que ha de transformarse en morfina para actuar. 
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TOXICOCINÉTICA
- Concentración máxima: 1-2 min EV/fumada y 5 min intranasal.
Duración efectos: 3-4 h.
- La heroína se metaboliza a 6-MAM (6-monoacetil morfina) que
tiene una vida media 40 min en sangre y 2-8 h en orina (no se
detecta en todos los individuos). Se transforma en morfina y se
excreta en orina como morfina libre o morfina-6-glucurónico o
morfina-3-glucurónico (> 3 h-1-2 días postadministración).
- La acetilcodeína puede emplearse como un marcador adicional de
consumo de heroína.

CONSUMO RECREACIONAL
• Formas de consumo: 
- Por vía EV: "pico". Papelina: 1/8 g ≈ 12 € Dosis/día: 1 g de
heroína/día ≈ 60 €/día.
- Por vía INH (fumada), por el calentamiento indirecto envuelta en
papel de aluminio para inhalación de vapores ("fumar un chino o
perseguir el dragón”). 
- “Queso o Chiva” (INH): alquitrán de heroína (2-8% heroína) más
fármacos para el resfriado o alergia (consistencia grumosa). Adictivo
y mortal. Se vende a niños en Argentina y México a ≈ 1-2 €/dosis.  
- Por VO, en cocina tradicional (Europa Central): semillas de
adormidera para bizcochos y pastas.
• Sustancias que escoltan a la heroína:
La pureza de la heroína que se vende ≈ 5 -40%.
- Adulterantes: sustancias farmacológicamente activas que
acompañan la droga. Adicionadas en origen o rutas de
comercialización, para disminuir el dolor de la inyección
(anestésicos locales, lidocaína o procaína), para potenciar efectos
de la droga (cafeína), para paliar los efectos negativos de la misma,
como moda o disponibilidad de distintas sustancias como el

VIDA MEDIA Heroína      6-MAM         Morfina 
SANGRE
EV 2-8 min 6-38 min       60-180 min
Fumada 3-5 min 5 min       30 min
INH 5-6 min 11 min       60-180 min
IM 5-6 min 12 min       60-180 min
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paracetamol, piracetam, clenbuterol (agonista adrenérgico beta-2),
etc. 
- Diluyentes: sustancias farmacológicamente inactivas adicionadas
a la droga con la intención de incrementar el peso. Ej: lactosa,
glucosa, bicarbonato sódico, talco, etc.
- Impurezas: restos extracción/síntesis cocaína, papaverina,
noscapina (tipifica el origen alijos) y acetilcodeína (marcador heroína
ilícita ya que se forma en el proceso síntesis heroína a partir de la
codeína presente en el opio).

ARGOT: burro, caballo, chute, horse, jaco, línea, brown sugar
(heroína marrón, por la adición de la glucosa a la heroína), papelina,
polvo blanco, power, sugar, speed ball (heroína más cocaína), etc.

HEROÍNA MARRÓN Y BLANCA HEROÍNA PARA FUMAR
estaticos02.cache.el-mundo.net

CRISTALES DE HEROÍNA
eluniversal.com

QUESO UTENSILIOS PARA PICO
casospoliciales.blog.terra.com

PICO
homewoodpd.org

HEROÍNA DECOMISADA
elpais.com

FUMAR UN CHINO
3.bp.blogspot.com

PIPA
4.bp.blogspot.com



CLÍNICA 
1.- Como droga
- Primera experiencia: a veces es desagradable, pero se denomina
en argot popular “cabalgar el dragón”. Se experimenta por presión
de grupo o motivos personales y produce náuseas, vómitos, euforia,
ansiedad y  temblor. 
Uso repetido → tolerancia → incremento de la dosis para
experimentar de nuevo y evitar el sínd abstinencia.
- A dosis bajas: euforia, actividad dicharachera, relajación, supresión
del dolor, somnolencia, apatía, dificultad concentrarse, disminución de
la agudeza visual y miosis (se da a dosis bajas por lo que por si sola
no es indicativo de gravedad). 
- A dosis altas: se acentúan los efectos, aparece respiración fatigosa y
una sensación orgásmica abdominal seguida de euforia, ↓ TA y ↓ FC.
2.- Intoxicación aguda por opiáceos

• TRIADA: miosis puntiforme, depresión respiratoria y ↓ nivel
conciencia.

- Coma, bradipnea o paro respiratorio con cianosis, hipotensión,
bradicardia, disminución de la perfusión periférica y central,
hipotermia, hiporreflexia, hipoglicemia y miosis (a excepción de la
intoxicación por meperidina por sus propiedades anticolinérgicas).  
¡OJO!, puede debutar como un SDRA por degranulación de
mastocitos con liberación de vasodilatadores potentes y lesión
endotelial tras activación del sistema de complemento.  
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- Leucoencefalopatía espongiforme tóxica (TSL): en inhaladores del
humo heroína por calentamiento sobre papel de aluminio →
enfermedad de la sustancia blanca que causa vacuolización de la
oligodendroglia → demencia, coma y muerte.
- Diluyentes para cortar la droga (talco, almidón y celulosa
microcristalina) son poco biodegradables y desencadenan una
reacción granulomatosa a cuerpo extraño tras quedar retenidos en
las paredes de las arteriolas y los capilares pulmonares →
hipertensión pulmonar. Tanto la droga como los diluyentes →
reacción de hipersensibilidad tipo I → cuadro asmático grave. 

PERFIL INTOXICACIÓN AGUDA: tentativa autolítica,
administración de heroína de mayor pureza (error en el cálculo de la
dosis) o reinicio de la adicción utilizando la misma dosis. Buscar
siempre signos de venopunción.

1.- OPIÁCEOS
1.2.- PECULIARIDADES DE LA METADONA

TOXICOCINÉTICA
- Semivida de eliminación: 24-36 h. Duración del efecto: 10-80 h por
lo que su intoxicación aguda necesita una monitorización
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prolongada.
- Interacciones: 
• Nelfinavir (CYP3A4) a dosis de mantenimiento > 100 mg/día →
arritmias ventriculares (torsade de pointes). 
• Nevirapina y efavirenz (CYP3A4 y CYP2B6) → disminuye el efecto
de la metadona → sdr abstinencia.

- Falsos positivos embarazo (Gravindex®, Even test strip HCG®) sin
interferir con el análisis por radioinmunometría por HCG. 

TRATAMIENTO: naloxona. ¡OJO!, puede provoca un sdr abstinencia
severo.

1.- OPIÁCEOS
1.3.- PECULIARIDADES DE LA OXICODONA

GENERALIDADES 
- Clorhidrato de oxicodona es un opiáceo semisintético derivado de la
tabeína, agonista de receptores opioides μ, que desde 2001 es
consumida como sustancia de abuso en EEUU, de precio bajo y de
fácil obtención.
- Alternativa a la heroína.

INTOXICACIONES AGUDAS POR DROGAS DE ABUSO
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TOXICOCINÉTICA 
- Buena biodisponibilidad VO (87%), siendo más potente que la
morfina por VO e INH. Pico máximo plasmático: 60 min. Duración del
efecto: 4-6 h. Semivida eliminación: > 50-60 h. 
- Los comprimidos de liberación retardada tienen una acción de 12 h.
- Interacciones: se potencia con el alcohol, hiposedantes y
anestésicos. 

CONSUMO RECREACIONAL
- Comprimidos de 10, 20, 40, 80 y 160 mg que se mastican (si son de
liberación retardada), se pulverizan para aspirar o disolver en agua
para inyección.

ARGOT: Oxy, ox, oc´s, killer y poor man´s heroin.

CLÍNICA INTOXICACIÓN AGUDA
- Como la de los opiáceos.
- A dosis elevadas producen convulsiones.
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TRATAMIENTO
- Buena respuesta a la naloxona en relación a la dosis consumida.
- Intoxicación muy severa: puede ser insuficiente el uso de naloxona
a dosis elevadas (24 mg/hora) para mantener un nivel conciencia y
una hemodinamia satisfactoria → IET, VMET, vasopresores y
anticonvulsivantes EV (Ej.: valproato). 

1.- OPIÁCEOS
1.4.- KRATON 

GENERALIDADES
- Árbol propio de bosques tropicales del Sudoeste Asiático (Tailandia
y Malasia). 
- Se utiliza como narcótico sustituto del opio. 
- Produce tolerancia y adicción.

FISIOPATOLOGÍA
- Estimulante/euforizante a dosis pequeñas y sedativo/narcótico a
dosis altas.
- Principio activo: mitragina → agonista receptores opioides μ y κ.
- Analgésico semejo a la codeína pero sin efectos secundarios como
náuseas y vómitos. 
- Contraindicación: IMAO.

TOXICOCINÉTICA
- Efectos: 5-10 min. Duración: 6 h. 

CONSUMO RECREACIONAL
- Hojas frescas masticadas (3-5 hojas) comidas con agua, hojas
secas o resina para infusión y en polvo. 
- Bola de extracto de resina: cada g de extracto se necesitan 7 g de
hojas. Inicio: 2-3 g.
• Te: cocer 100 mL agua con extracto de resina hasta que se derrita
y endulzarlo con azúcar o miel por su mal sabor e ingerirlo en 45 min
para no provocar una sobredosificación.
- Precio:  - hojas secas, 50 g ≈ 65 €. 

- polvo, 10 g ≈ 11-13 €.
- extracto, 1 g ≈ 18.50 €, extracto x 3 ≈ 48 € y extracto x 10 ≈ 135 €.
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CLÍNICA 
- Como droga: intenso efecto euforizante, felicidad, fuerza, energía y
gran voluntad de trabajar. Anestesia local. Sueño prolongado no
psicodélico.
- Efectos secundarios: sequedad boca, pérdida apetito, estreñimiento,
anorexia, insomnio y oscurecimiento de la piel. 

TRATAMIENTO ≈ opiáceos (página 47).

TRATAMIENTO INTOXICACIÓN AGUDA POR OPIÁCEOS

- Permeabilidad de la vía aérea con cánula de Mayo y ventilación con
Ambú® reservorio a alto flujo con pulsioximetría seriada.
- Monitorización cardiaca y maniobras de SVA si procede.
- Glicemia capilar para descartar la hipoglicemia.
- Antídoto: naloxona: introducida por Foldes (1963). Antagonista puro
de opiáceos en los receptores cerebrales (mu, delta, kappa y sigma),
derivado alilo de la oximorfona sin acción agonista. 

• Amp 0.4 mg. Duración del efecto: 20 min. Semivida de eliminación:
64 min. Dosis: 0.4 mg en bolus EV/IM/SC y 0.4 mg c/2-3 min hasta
revertir el cuadro o máxima de 5 mg. Ante un presunto adicto: 0.1-0.2
mg. Perfusión: 0.4-0.8 mg/h.
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• Complicaciones del uso de naloxona: 
1.- Precipita un sdr abstinencia: náuseas, vómitos, epigastralgia,
agitación y agresividad.
2.- Efecto epileptógeno.
3.- En presencia de acidosis e hipercaliemia importante, las dosis
bajas de 0.8 mg EV, pueden provocar asistolia (potenciación de la
toxicidad simpaticomimética al inhibir los efectos opioides), SDRA y
broncoaspiración si vómitos, sobre todo si se asocia a cocaína. 

• No utilizar la naloxona en el consumo de heroína más cocaína →
sinergia, al ser dos sustancias arritmógenas → instaurar soporte
ventilatorio.

• Si resedación (20-30 min de la última dosis naloxona): perfusión de
0.4-0.8 mg/h, por lo que se debe tener en cuenta la semivida de cada
opiáceo: 

• Heroína/morfina/codeína/meperidina = 2-3 h. 
• Dextropropoxifeno = 12 h.
• Metadona = 35 h.

- Si ingesta por VO, rescate material tóxico con aspirado y lavado
gástrico (ingesta < 60 min) y administración de carbón activo (ingesta
< 120 min) en dosis única (25-50 g). 
- Analítica básica, tóxicos sangre y orina y EAB arterial.
- Rx de tórax para descartar posible broncoaspiración.
- TAC cerebral si el paciente no recupera la conciencia.
- SDRA: instaurar VMNI-BIPAP y si fuera preciso IET y VMET-PEEP.
No olvidar que responde favorablemente a la administración de
naloxona. 
- No olvidar la posibilidad de uso concomitante de otras drogas:

• No utilizar flumazenilo en el consumo de heroína más
benzodiacepinas porque precipita agitación, convulsiones e
incrementa la actividad simpaticomimética → complicaciones
cardiacas.
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2.- HIPNÓTICO-SEDANTES
2.1.- BENZODIACEPINAS (BZD)

GENERALIDADES
- Grupo de sustancias hipnótico-sedantes y depresoras SNC
(diazepam, oxacepam, clonacepam, etc.). 
- La zoplicona y zolpidem son sustancias sin estructura
benzodiacepínica pero con igual comportamiento farmacológico.

- Dependencia, tolerancia y abstinencia. 

FISIOPATOLOGÍA
- Son agonistas del receptor GABA A, inhibidiores del metabolismo y
recaptación de la adenosina, e interacción con receptores de
serotonina  → miorrelajantes, hipnóticos, anticonvulsivantes y
ansiolíticos.

TOXICOCINÉTICA
- Absorción total VO. Elevada unión a proteínas. Atraviesan BHE.
Metabolización hepática y extrahepática. Eliminación renal.

ARGOT: pipas de calabaza y roches. Flunitrazepam: roofies, rophies
y forget me.
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PERFIL CONSUMIDOR: heroinómanos en fase dependencia,
deshabituación o situación de precariedad económica; pacientes que
inician tratamiento de ansiedad y/o insomnio y después continúan
tomándolas de forma compulsiva y tentativa autolítica.   

CLÍNICA INTOXICACIÓN AGUDA
• Leve-moderada: disartria, apatía, sequedad de boca, hipotonía,
nistagmus, incoordinación, ataxia, obnubilación y somnolencia.
• Grave: disminución del  nivel de conciencia (sedación con mínimo
compromiso respiratorio y cardiovascular) con hiporreflexia,
bradicardia, hipotensión, hipoperfusión, hipotonía, hipotermia y
bradipnea.
• Recordar la posible sumación de los efectos con el alcohol.
• “Sumisión química”: utilizada con intencionalidad delictiva en fiestas
añadidas a la bebida ha sido utilizada para robos y violaciones dadas
sus propiedades hipnóticas → amnesia anterógrada.

FENÓMENO DE HIPEREXCITABILIDAD DESPUÉS DE LA
ADMINISTRACIÓN DE BZD
• Efecto paradójico BZD 
- Clínica: inquietud, nerviosismo, irritabilidad diurna, insomnio de
conciliación, tensión muscular y crisis de pánico.
- Tratamiento: BZD de semivida ultracorta/corta como triazolam,
lorazepam y alprazolam.
• Efecto de rebote BZD 
- Clínica: ansiedad e insomnio
- Tratamiento: BZD semivida ultracorta/corta como triazolam,
lorazepam y alprazolam.
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LABORATORIO
- Se detectan a través de muestras de orina por técnicas de
inmunoensayo. Falsos negativos: lorazepam. Falsos positivos con
AINES: etodolaco, naproxeno, fenoprofeno y tolmetin.

TRATAMIENTO    
- Rescate material tóxico con aspirado y lavado gástrico (ingesta < 60
min) y administración carbón activo (ingesta < 120 min) en dosis única
(25-50 g).

- Antídoto: flumazenilo (Anexate®), imidazobenzodiacepina con una
estructura química similar al midazolam. Se comporta como un
antagonista competitivo a nivel del receptor benzodiacepínico. Semivida
de eliminación: 53 min. Amp 0.5-1 mg = 0.25 mg EV en 30 sg hasta
recuperar la conciencia o un máximo de 1 mg. Perfusión: 0.2 mg/h. 

• Contraindicación del uso de flumazenilo:
- En presencia de cocaína, ATD tricíclicos, carbamacepina, teofilina o
epilepsia → disminuye el  umbral convulsivo → riesgo convulsiones.  
- Consumo de heroína más benzodiacepinas → agitación,
convulsiones e increnta la actividad simpaticomimética →
complicaciones cardiacas.

• Para evitar resedación verificar la semivida de eliminación de cada
BZD.

• Semivida larga (> 40 h): clordiazepóxido, diazepam (Valium®),
flunitrazepam (Rohipnol®), etc.
• Semivida intermedia (20-40 h): clonazepam (Rivotril®), clorazepato
(Tranxilium® y Dorken®), lormetazepam (Noctamid® y Loramet®),
loprazolam (Somnovit®), nitrazepam, etc.
• Semivida corta (5-20 h): alprazolam (Trankimacin®), bromazepam
(Lexatin®), lorazepam (Orfidal® e Idalprem®), oxazepam, etc.
• Semivida ultracorta (< 5 h): midazolam (Dormicum®), triazolam
(Halcion®), zolpidem (Stilnox®), ketazolam (Sedotime® y Marcen®), etc.

• ¡OJO!, podemos provocar un sdr abstinencia dada la dependencia
física que provocan: insomnio, irritabilidad, temblor, palpitaciones y
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trastornos de percepción.
• Efectos adversos del flumazenilo (< 1%): GI (hipo, náuseas y
vómitos), CV (arritmias ventriculares, bloqueos conducción,
hipo/hipertensión, dolor torácico), neurológico (cefalea, parestesias y
convulsiones) y psiquiátrico (ansiedad, confusión, alteraciones
cognitivas y ataques de pánico).

2.- HIPNÓTICO-SEDANTES
2.2.- BARBITÚRICOS 

GENERALIDADES
- El ácido barbitúrico o malonilurea fue sintetizado a partir del ácido
malónico y la urea en 1864 por Adolf Von Baeyer sin propiedades
hipnóticas.
- Barbital o dietil malonilurea (Veronal®), primer hipnótico sintetizado.
Le pusieron el nombre en recuerdo de Verona (ciudad tranquila).  
- Fenobarbital o fenil-etil-urea (Luminal® y Gardenal®), segundo
hipnótico sintetizado, de uso hoy por su acción anticonvulsivante.

• Clasificación
- Acción larga: fenobarbital (semivida: 50-150 h): barbital y  primidona.
- Acción intermedia: amobarbital, aprobarbital y butabarbital.
- Acción corta: pentobarbital, secobarbital y hexobarbital.
- Acción ultracorta: tiopental y metohexital.

- Indicaciones del uso de barbitúricos: sedación e hipnosis (en desuso
por su tolerancia), anestesia (hoy en día vigente), narcoanálisis (droga
de la verdad), anticonvulsivantes, potenciadores de analgésicos
narcóticos y antitérmicos-analgésicos.

FISIOPATOLOGÍA: activa el receptor GABA potenciando su
respuesta.  
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PERFIL: etiología suicida o accidental en adictos a esta sustancia.

CLÍNICA INTOXICACIÓN AGUDA
- La intoxicación grave está comprendida entre 5 y 10 g.
- Cursa en tres períodos:
1.- Período prodrómico: a los 30 min, aparece un cuadro de
"embriaguez barbitúrica": excitación, incoherencia, desinhibición, sdr
vertiginoso, ataxia, letargia, nistagmus, cefalea, vómitos, parestesias,
etc.
2.- Período comatoso (clasificación del coma de Reed y
colaboradores):
• Estadio 0: estuporoso. Responde a órdenes.
• Estadio 1: responde al dolor. No responde a órdenes verbales.
• Estadio 2: no responde estímulos. Reflejos y signos vitales intactos.
• Estadio 3: no responde estímulos. Arrefléxico y signos vitales
intactos.
• Estadio 4: no responde estímulos. Arrefléxico. Inestabilidad
hemodinámica.
- El coma se caracteriza por ser profundo y flácido (relajación
muscular), reflejos abolidos simétricamente, Babinski, facies roja e
intensa y diaforesis. 
- Pupilas mióticas en la intoxicación moderada y midriasis paralítica
hipóxica en la grave.  
- Respiración Cheynes-Stokes: respiración lenta, profunda,
estertorosa y progresiva hasta la apnea, seguida de una aceleración
progresiva.
- Taquicardia y arritmias, hipotensión, hipoglicemia y oligoanuria.
3.- Período terminal: éxitus por depresión respiratoria, SDRA y
bronconeumonía por aspiración. 
- La ingestión con alcohol aumenta la depresión del SNC.
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TRATAMIENTO
• Permeabilidad de la vía aérea, ventilación con tubo de Mayo y
Ambú® reservorio conectado a alto flujo e IET si procede.
• Monitorización: FC, TA, Tª y pulsioximetría seriada.
• Analítica: barbituremia.
• Ingesta de fenobarbital VO:
- Rescate material tóxico con aspirado y lavado gástrico (ingesta < 60
min) y administración de una sola dosis de carbón activo (25-50 g). 
- Control de la hipotermia y del funcionalismo renal.
- Depuración renal y extrarrenal.

2.- HIPNÓTICO-SEDANTES 
2.3.- CARISOPRODOL

GENERALIDADES 
- Relajante muscular relacionado estructuralmente con el
meprobamato.  
- En junio del 2005 la agencia Española de Medicamentos y
Productos Sanitarios comunicó la existencia de diversos casos de
dependencia.  
- AEMPS: suspensión de la comercialización de carisoprodol (Mio-
Relax® y Relaxibys®) a partir 4-junio-2008.
- Los adictos a sustancias de abuso las consumen en vez de las BZD.  

TOXICOCINÉTICA
- Se transforma en meprobamato por metabolismo hepático, en riñón,
humor vítreo, miocardio y en sangre. 
- Se excreta en leche materna.

ARGOT 
- Mio Relax® (350 mg) y Relaxibys® cp (200 mg de carisoprodol +
500 mg paracetamol).
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CLÍNICA INTOXICACIÓN AGUDA
- Somnolencia, ataxia, disminución del nivel conciencia,
incoordinación, estupor y coma.
- A dosis elevadas: agitación, taquicardia, hipertonía y encefalopatía
mioclónica. Algunos signos y síntomas recuerdan más a un cuadro
serotoninérgico que a un cuadro gabinérgico. 

• CASO CLÍNICO (Aguirre MA. Hospital General de Lanzarote)
- Mujer 25 años en coma por sospecha de ingesta > 20 cp de carisoprodol
(350 x 20: 7 g).
- Clínica: inconsciente, pupilas ICNR, responde estímulos dolorosos
profundos y Babinski bilateral. Taquicardia sinusal (140 lpm), TA: DLN y
ventilación espontánea. A la hora de su llegada: episodio de agitación
generalizada, alternancia midriasis-miosis, ↑ FC (160 lpm), respuesta a
estímulos dolorosos profundos y Babinki izquierdo. El estado de coma revierte
a las 24 h y siendo alta a las 72 h.
- Analítica toxicológica: metabolitos de meprobamato a las 8 h. TAC cerebral:
DLN. 
- Tratamiento: permeabilidad vía aérea, ventilación y tto shock. Aspirado y
lavado gástrico y carbón activo dosis única. 

TRATAMIENTO 
- Permeabilidad de la vía aérea, ventilación con tubo de Mayo y
Ambú® reservorio conectado a alto flujo e IET si procede.
- Tratamiento de la hipotensión, shock e insuficiencia cardiaca. 
- Considerar la asociación con paracetamol.
- Si VO: rescate del material tóxico con aspirado y lavado gástrico
(ingesta < 60 min) y administración carbón activo (ingesta < 120 min)
en dosis única (25-50 g).
- Casos graves:
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2.- HIPNÓTICO-SEDANTES
2.4.- GHB O ÉXTASIS LÍQUIDO 

GENERALIDADES
- Ácido gamma-hidroxibutírico o gamma-hidroxibutirato sódico u
oxibato sódico es una sustancia que se produce de forma natural en
humanos: [GHB] endógena in vivo < 10 mg/mL orina, sangre o plasma
→ neurotransmisor o neuromodulador fisiológico. 
- Precursores GHB que se metabolizan rápidamente a GHB: gamma-
butirolactona (GBL) y el 1,4-butanodiol (1,4-BD) utilizadas en las
manufacturas de diversos productos industriales como quitamanchas,
decapantes pintura, disolventes, liquido para el removimiento esmalte
uñas o colas, etc.
- Anestésico hipnótico introducido por H. Laborit en 1962. 
- Debido a su escasa capacidad analgésica y elevada capacidad
epileptógena se dejó de utilizar para este fin en España aunque en
Europa se usa en Italia, Austria y Alemania. 
- Uso actual: deshabituación alcohólica y narcolepsia. 
- El consumo crónico produce dependencia y tolerancia. Al cesar el
consumo reiterado produce sdr  abstinencia que aparece a las pocas
horas y puede durar de 3-10 días.
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FISIOPATOLOGÍA
- Depresor del SNC: molécula de estructura similar al neurotransmisor
GABA que actúa sobre receptores GABA-B (responsable de la
disminución del nivel conciencia) e interacciona con vías
dopaminérgicas y sistemas opiode y colinérgico. 
- Desde el punto de vista estructural: ácido graso de cadena corta,
incoloro, inodoro, soluble en agua y de sabor ligeramente salado. Se
puede encontrar como un polvo blanco en forma de sal.

TOXICOCINÉTICA
- Sus efectos VO comienzan: 10-20 min. Pico plasmático: 20-45 min.
Se detecta en sangre hasta 8 h postconsumo.

• Dosis de 10 mg/kg VO: desinhibición.
• Dosis de 20-30 mg/kg VO: perturbación de las funciones cognitivas. 
• Dosis de 40-50 mg/kg VO: desde disminución del nivel de conciencia
hasta el coma.

- Semivida eliminación: 20-50 min (muy volátil) siguiendo una cinética
no lineal por lo que las dosis múltiples no llevan a la acumulación GHB
por ser procesos de capacidad limitada 

• Mientras mayor es la dosis, más lenta es la absorción y más dura el
periodo de eliminación.  

- Sólo un 1% dosis administrada se elimina por orina, donde se detecta
por espectrometría de masas en las 12 primeras horas de su consumo.
- El valproato así como GHB aciduria (enfermedad genética rara) →
inhibe/deficiencia semialdehido succínico-deshidrogenasa cerebral →
incremento del GHB.

- Los inhibidores P450 (ritonavir y saquinavir) → disminuyen la
eliminación de GHB.

CONSUMO RECREACIONAL
- Se vende en pequeñas botellas (botes, potes o biberones) de 0.75-
2.5 g con un precio/botella de ≈ 9-12-15 € que se utiliza para 2 o 3
dosis. 
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- Consumo: 1-2 botellas/ noche hasta 8 botellas el fin de semana que
se bebe directamente o se mezcla con otras bebidas. 
- Formulaciones ilícitas: sodium oxybate y gamma-hydroxybutyrate
sodium. En Internet se vende el kit para poderla prepar.

ARGOT 
- GHB: éxtasis líquido, gamma-OH, líquido X, líquido E, oro bebible,
biberón; Gib; Georgia Home Boy, GBH (Grevious Bodily Harm), soap,
scoop, Easy Lay, Salty Water, G-Riffick, Cherry Menth, Nature´s
Quaalude, etc.  
- GBL = “agua de fuego” o “vitalidad”. 
- 1,4-BD = “serenidad” o “revitalizante plus”.   

CLÍNICA
1.- Como droga
- Con intencionalidad afrodisíaca y euforizante: desinhibición y
aumento de las percepciones táctiles con orgasmos más intensos.
Aumento de la sociabilidad, de la placidez y de la sensualidad así
como de la percepción tridimensional, de la sensación de belleza y de
la capacidad de comunicación. No deja resaca.
- Con intencionalidad delictiva: “sumisión química” por sus efectos
sedativos rápidos y amnésicos administrada en las bebidas.
2.- Intoxicación aguda
- Efectos tóxicos: dosis-dependientes y aparecen en ingestas ≥ 2.5 g.
- Dosis < 1.5-2 g pueden ser tóxicos al asociarse a otro depresor del
SNC al potenciarse efectos: alcohol, marihuana, BZD, NRL y heroína. 
- Reacciones tóxicas menores: náuseas y vómitos por lo que debe
ingerirse en ayunas, cefalea, bradicardia, incontinencia urinaria,
mareo, temblor, midriasis, hipotermia y euforia. 
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- Reacciones tóxicas mayores: convulsiones tónico-clónicas,
movimientos musculares clónicos, ataxia, confusión, agitación, delirio,
alucinaciones e HTA.
- Coma profundo de corta duración: depresión transitoria del SNC.

•  Al contrario de los derivados anfetamínicos (pastillas de éxtasis)
produce hipotermia y bradicardia. 

- Se consume con alcohol y otras drogas para ←incrementar sus
efectos eufóricos → incremento del riesgo depresión respiratoria →
sedaciones ≥ 6 h.
- Las dosis altas de GHB → disminuyen la eliminación etanol →
incremento de la concentración de etanol → aumenta la toxicidad de
la GHB.
- Se potencia por otros depresores SNC: alcohol, BZD y cannabis. Se
enmascara por otras sustancias como MDMA o anfetaminas.

PLAN DE ACTUACIÓN 
1.- Anamnesis: pedir información al entorno y sanitarios.
2.- Constantes: monitorización continúa FC, pulsioximetría, TA, Tª y FR.
3.- Exploración física: revaloración continúa neurológica (pupilas y
Glasgow) y cardiorrespiratoria.
4.- Exploraciones complementarias:
- Glicemia capilar.
- Vía permeabilizada: determinación etanol sangre y EAB venoso.
- Sonda urinaria: inmunoensayo drogas de abuso en orina. 
- Rx de tórax: si se sospecha broncoaspiración.       
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TRATAMIENTO
1.-  Observación con monitorización continúa: FC + pulsioximetría
seriada + Glasgow y constantes cada 1/2 hora (TA, Tª y FR):
- Si Glasgow ≤ 8, FR > 10 x´ y pulsioximetría 98%: PLS.
- Si Glasgow ≤ 8, FR < 10 x´ y pulsioximetría ≤ 92%: IET.
- Si Glasgow ≤ 8, FR < 10 x´ y pulsioximetría  93-96%: valoración
EAB arterial y si procede IET.
Valorar antes de la IET, el uso de fisostigmina como antídoto,
asegurando el soporte ventilatorio con ECG previo, monitorización
continua y tener preparado un 1 amp de atropina.
• Fisostigmina: fármaco con acción colinérgica, semivida 15-30 min
y efectos 2ª [nauseas, vómitos, salivación, bradicardia, hipotensión
y alargamiento QTc. Administrar 1 mg EV lento (pacientes < 60 kg)
o 2 mg (> 60 kg)  en 2-3 min. Repetir 1 mg/EV/2-3 min, si no hay
respuesta 10 min.

• Contraindicación de la fisostigmina: si ECG con QTc  > 440 mseg.

2.- Tratamiento sintomático:
- Normalización de la Tª corporal.
- Si agitación: uso de BZD (lorazepam o diazepam).
3.- Valoración del uso de antídotos como tratamiento de las drogas
acompañantes detectadas en orina:
• Opiáceos: naloxona (amp 0.4 mg con semivida de 64 min): 0.4 mg
bolus EV, IM o SC y 0.4 mg c/2-3 min hasta revertir el cuadro o dosis
máxima de 5 mg.  Ante un presunto adicto, 0.1-0.2 mg. Perfusión:
0.4-0.8 mg/h. 

• Contraindicación de la naloxona: consumo de heroína + cocaína
por ser dos sustancias dos sustancias arritmógenas → instaurar
soporte ventilatorio.

• BZD: flumazenilo (semivida de eliminación: 53 min):
- 0.25 mg EV 30 sg hasta recuperar conciencia o dosis máxima 1 mg.
- Verificar semivida de cada BZD. 
- Si resedación: perfusión 0.2 mg/h.
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• Contraindicación del flumazenilo:
- En presencia de cocaína, ATD tricíclicos, carbamacepina, teofilina
o epilepsia → ↓ umbral convulsivo → riesgo convulsiones.  
- En consumo de heroína + benzodiacepinas → agitación,
convulsiones y actividad simpaticomimética lo que provoca
complicaciones cardiacas.

3.- SUSTANCIAS INHALABLES VOLÁTILES
3.1.- COLAS Y DISOLVENTES

GENERALIDADES
- Productos de uso industrial o doméstico (pegamentos, colas, tintes,
pinturas, barnices, lacas, acetona, gasolina, disolventes, etc.).
- Se caracterizan por ser volátiles, tener un mecanismo de acción
inespecífico y provocar una fuerte dependencia psíquica.

FISIOPATOLOGÍA
• Materiales grasos inhalados:
- Tolueno: hidrocarburo aromático. 
- Tricloroetano: hidrocarburo alifático.  
- Tricloroetileno: hidrocarburo halogenado.  
- Cloruro de metilo o diclorometano (laca): se metaboliza en monóxido
de carbono. 

TOXICOCINÉTICA
- Liposolubles (gran difusión SNC), absorción rápida y efectos
inmediatos. Duración: 15-45 min.

CONSUMO RECREACIONAL
- Se empezaron a utilizar en México en los años 60, entre los gamines
colombianos, los meninos da rua brasileños o los niños chincheta de
las villas miseria de Perú o Buenos Aires. A finales del siglo XX en los
suburbios de Tánger o Casablanca, y hoy en día en los barrios
marginales de las ciudades españolas. Los niños de la calle usan la
cola para quitarse el hambre, el frío y el  miedo antes de cometer un
delito.

ARGOT: chemo, mona, activo, goma, mento, flan, globo, infle, frutsi, etc.
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PERFIL CONSUMIDOR: niños/adolescentes en grupo/solitario que
inhalan o aspiran los vapores. Se impregna también la ropa
(calcetín, pañuelo o trapo) que se mete en un bote o en una bolsa
de papel/plástico donde se introduce la cabeza o bien se aplica
sobre la nariz-boca.

CLÍNICA
1.- Como droga

• EXPERIENCIA CON COLA (El Mundo 2003;400:4-5)
- “Primero oyes el ruido de una "chicharra" que te martillea las sienes,
después te aparece una "tela de araña" como una cortina delante de los ojos
y se vuelve todo brillante y llega un momento en el que ya no sabes lo que es
real o imaginario. No sientes dolor ni miedo, eres de goma”.

2.- Intoxicación aguda 
- Semejan una intoxicación etílica: excitación, euforia, disartria, ataxia,
alucinaciones, sentimientos de grandeza y omnipotencia como volar.
- ↑ FC y FR, náuseas, vómitos y diarreas.
- Fase de rebote (≈ 2 h): depresión y estupor.
- Hipersalivación, náuseas, vómitos, diarreas, convulsiones, arritmias
(FV, TSV, TV y bradicardia), hiperexcitabilidad y síncope.
- Pueden provocar anoxia, broncoaspiración o traumatismo al
quedar atrapada la cabeza en la bolsa y múltiples accidentes.
- La inhalación de material graso de forma masiva: neumonía
lipoidea con un cuadro de fiebre, tos, disnea de reposo e
insuficiencia respiratoria. 
Rx de tórax: condensación alveolar que puede evolucionar hacia un
patrón intersticial, hacia la formación de pseudomasas o hacia la
resolución espontánea. En el TAC: imágenes de densidad grasa.
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- Leucoencefalopatía necrotizante (TAC): afectación de las regiones
periventricular y subcortial y de la sustancia blanca
(desmielinización, hiperintensidad, adelgazamiento del cuerpo
calloso y pérdida de los límites entre las sustancias gris-blanca) →
secuelas neurocognitivas irreversibles.

- Hepatotóxico y nefrotóxico.
3.- Efectos a largo plazo 
- Trastornos comportamiento, agresividad descontrolada,
irritabilidad, alucinaciones y alteraciones psicóticas, cirrosis
(afectación hepática) y fuerte halitosis.   
- El tolueno: afectación capa de mielina y nefrotóxicos. 
- El tricloroetano: arritmógenos → FV. 
- El tricloroetileno: hepatotóxico y puede desencadenar una
leucoencefalopatía con secuelas neurocognitivas irreversibles. 
- El cloruro de metilo o diclorometano (laca): polineuritis, deterioro
cognitivo del SNC.

63

NEUMONÍA LIPOIDEA. Galicia MA et al. Emergencias 2006; 18:51-53

ADICTO AL TOLUENO         NO ADICTO AL TOULENO
latinoseguridad.com



• CASO CLÍNICO (Neurotoxicologia Laboral. Prof. I. Ferrer Abizanda)
- Joven 17 años, inhalador habitual de colas (n- hexanos) desde hace 2 años. 
- Consulta: paresia progresiva, adormecimiento y dolor de extremidades
inferiores.
- Exploración neurológica: paresia simétrica predominio distal de extremidades
inferiores, hipoestesia al dolor y al tacto e hipopalestesia (vibraciones) en los pies. 
- El paciente continúa inhalando colas y 7 semanas más tarde aparece atrofia
muscular distal, hipoestesia e hipopalestesia hasta rodillas y codos 
- A los 3 meses: a pesar de suspender las inhalaciones con colas empeora el
cuadro precisando de una silla de ruedas para caminar.
- A los 4 meses: examen electromiográfico, patrón interferencial reducido con
aumento del número de polifásicos. La neurografía sensitiva y motora está
alterada.
- A los 6 meses de suspender de las inhalaciones de colas inicia la recuperación
clínica. 

TRATAMIENTO
- Sintomático y apoyo psicológico adecuado.
- Observación con vigilancia del nivel de conciencia, monitorización
de la FC y FR.
- Neumonía lipoidea: soporte ventilatorio. 

3.- SUSTANCIAS INHALABLES VOLÁTILES
3.2.- ÓXIDO NITROSO

GENERALIDADES
- Gas anestésico inhalado denominado coloquialmente “gas de la
risa”, descubierto por Priestley en 1772. Se distribuía en circos y
ferias con el único fin de producir estados pasajeros de hilaridad.
Sus propiedades anestésicas fueron descubiertas en 1844 por H.
Wells (dentista).
- Se caracterizan por ser volátiles, tener un mecanismo de acción
inespecífico y provocar una fuerte dependencia psíquica.

FISIOPATOLOGÍA
- Antagonista receptor N-metil-D-aspartato e interacciona con el
sistema opioide.
- Anestésico disociativo al igual que la ketamina y el DXM. 
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TOXICOCINÉTICA
- Liposolubles (gran difusión SNC), absorción rápida y efectos
inmediatos. Duración: 15-45 min.

CONSUMO RECREACIONAL: usado por odontólogos, anestesistas
o estudiantes de ciencias médicas. 

ARGOT: Wippets®, cartuchos metálicos cilíndricos conectados a un
globo que funciona de reservorio donde se inhala el producto. Cada
globo contiene de dos a tres aspiraciones profundas suficientes para
un viaje.

CLÍNICA
1.- Como droga: con dosis pequeñas los efectos psicológicos
consisten en la supresión del dolor e hilaridad. El consumidor puede
exhibir un rostro sonriente o caer en un ataque de risa incontrolada.

• EXPERIENCIA CON ÓXIDO NITROSO
- “Después de varias aspiraciones profundas, en segundos, se siente un
tintineo que se va incrementando. Es como si las olas estuvieran subiendo por
tu cuerpo o girando en espiral o rotando y se entra en un estado de sopor y el
mundo deja de importar”.
- “Tremendo sentimiento de iluminación metafísica, la verdad descansa
debajo de la profundidad de una evidencia casi enceguecedora”.

2.- Efectos a largo plazo: mieloneuropatía, el óxido nitroso oxida el
átomo de cobalto de la vitamina B12 → inhibición irreversible de la
metionina sintetasa.

TRATAMIENTO: sintomático
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3.- SUSTANCIAS INHALABLES VOLÁTILES
3.3.- NITRITOS

GENERALIDADES
- Se caracterizan por ser volátiles, tener un mecanismo de acción
inespecífico y provocar una fuerte dependencia psíquica.

FISIOPATOLOGÍA
- Incrementa la síntesis de GMP-cíclico intracelular, el cual activa
una miosinfosfatasa que desfosforila la miosina de la fibra muscular
lisa provocando su relajación. 
- Metahemoglobinemia secundaria: son agentes oxidantes que
convierten hierro ferroso → hierro férrico, trasformando la Hb →
MHb → hipoxia tisular.

TOXICOCINÉTICA
- Liposolubles (gran difusión SNC), absorción rápida y efectos
inmediatos. Duración: 15-45 min. 

CONSUMO RECREACIONAL
- Nitrito de amilo, butilo e isobutilo.
- Usado como afrodisíaco. Se obtienen en discotecas, saunas, sex-
shop e Internet. 
- Vía INH, 15 mL ≈16 $ y VO. 
.

ARGOT: “poppers" (enrojecimiento cara) o "amapolas” (formato del
envase). 
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CLÍNICA
1.- Como droga: es un relajador de la musculatura lisa, retrasa la
eyaculación y prolonga el orgasmo siendo de uso frecuente en
homosexuales al relajar el esfínter anal. 
2.- Intoxicación aguda
- Manifestaciones vasodilatadoras: náuseas y vómitos, cefalea,
hipotensión y síncope.        
- Metahemoglobinemia: cianosis (“azul pizarrosa”) sin hipoxemia y
clínica inespecífica como náuseas, vómitos, cefalea, disnea, visión
borrosa, pulso filiforme, taquicardia, convulsiones y coma.
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Concentración MHb
< 1.5 g/dL
1.5-3.0 g/dL
> 3.0-4.5 g/dL

> 4.5-7.5 g/dL

> 7.5-10-5 g/dL

> 10.5 g/dL
*Se asume Hd = 15 g/dL. 
Si Hb inferiores pueden
aparecer sintomas más
graves para un mismo
porcentaje MHb

Total de MHb (%)*
< 10
10-20
> 20-30

> 30-50

> 50-70

> 70
** Pacientes con cardiopatia,
EPOC o patología
hematológica pueden
experimentar síntomas más
graves para una misma
concentración MHb

Sintomas*
Ausencia
Cianosis
Ansiedad, mareo,
cefalea, taquicardia
Fatiga, vértigo, confusión,
taquipnea, taquicardia,
síncope

Coma, convulsiones,
arritmias y acidosis

Muerte



3.- Efectos a largo plazo:

DIAGNÓSTICO 
- Extracción de sangre de color marrón achocolatado.
- Determinación MHb mediante cooxímetro. 

• La GSA no es útil porque mide O2 disuelto en sangre no el que va unido Hb. 
• La pulsioximetría tampoco es útil porque mide oxiHb y desoxiHb.

TRATAMIENTO 
• Metahemoglobinemia:
- O2 para maximizar la capacidad de transporte del O2 de la Hb
normal. 
- Antídoto: azul de metileno 1%: 1 mg/kg (dosis máxima: 7 mg/kg) en
50 mL SG 5% en 5 min. Se reduce la concentración de MHb en sólo
1 hora. Se puede repetir si fuera preciso a los 30 min. Si se produce
extravasación puede producir necrosis local. 

- MHb 10% en pacientes cardiópatas, EPOC o anemia.
- MHb 20% con disnea, estupor o coma.
- MHb 30% en paciente asintomático.

•  Contraindicación del azul de metileno en el déficit de G-6-FDH. 

- Si hemólisis, coma, MHb > 40% o no respuesta:
exanguinotransfusión.
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4.- ALCOHOL ETÍLICO (CH3-CH2-OH)

GENERALIDADES
1.- Tablas de equivalencias
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GRADUACIÓN-BEBIDA
5º: cerveza, sidra
12º: vino y cava
17º: vinos generosos,
vermú, bitter, jerez,
manzanilla, oporto y quina
23º: licores y afrutados
38º:brandy, ginebra, ron,
anís y chinchón dulce
38º: combinado
43º whisky
50º: aguardiente, vodka y
chinchón seco
GRADUACIÓN-BEBIDA
4-6º: cerveza
10-13,5º vino
11,5º cava
15-20º moscatel, jerez,
manzanilla, Oporto
16-22º vermut, chupitos
30-40º anís
40-42º coñac, ginebra,
whisky, ron, vodka, orujo y
aguardientes

TIPO DE BEBIDA

Vino
Cerveza
Licor
Cubata
CONSUMO
Bajo riesgo
Alto riesgo
Peligroso

CAPACIDAD
170-333 mL
100 mL
70 mL

45 mL
45 mL

50 mL
50 mL
45 mL

g alcohol/100 mL
3,2-4,8
8-10,8
9,2
12-16

12,8-17,6
24-32
32-33,6

VOLUMEN

1 vasito (100 cc)
1 caña (200 cc)
1 copa (50 cc)
1 combinado
VARÓN
Hasta 17 UBE/sem
17-28 UBE/sem
> 28 UBE/sem

ALCOHOL PURO
6,8-13,3 g
9,6 g
9,52 g

8,28 g
13,6 g

15,2 g
17,2 g
18 g

1 caña = 8 g
1 vaso = 14 g
1 copa = 10 g
1 copa = 12 g

1 copa = 14 g
1 copa = 17 g
1 copa = 20 g

Nº UNIDADES DE
BEBIDA ESTÁNDAR
1 UBE
1 UBE
2 UBE
2 UBE
MUJER
Hasta 11 UBE/sem
11-17 UBE/sem
> 17 UBE/sem



2.- Fiestas “flat-rate” o “tarifa plana”: competición/apuestas.

3.- Alcohol vaporizado
- Nebulizador para vaporizar el alcohol junto a oxígeno que se inhala
por boca. Se emplea con vodka. El efecto del alcohol es más rápido
al absorberse por vía pulmonar. Produce intensa euforia.

4.- Nitroglicerina EV
• Excipiente de la nitroglicerina ampollas es el alcohol etílico. 

- 1 mL (789 mg) de alcohol absoluto por cada mg del fármaco.
- 1 mL = 1 mg NTG y 5 mg de NTG FTE (concentrada).

• CASO CLÍNICO (Barrachina F et al. Intoxicación etílica por nitroglicerina
intravenosa: ¿un riesgo infravalorado?. Medicina Clínica 1996;106(14):555-6 )

- La tasa media de metabolización del etanol en adultos: 7-10 g/h. Con >
150 μg/min NTG se supera la tasa de metabolización de un individuo medio. 
- Del estudio realizado en UCIAS por Barrachina et al, el 13% de los
pacientes tenían una alcoholemia de > 50 mg/dL, tasa de inicio de los
síntomas de una intoxicación aguda, aunque los síntomas pudieran estar
enmascarados por la coadministración de opiáceos y BZD.
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CLÍNICA
1.- Intoxicación aguda en el consumidor agudo  

- 0.3-0.5 g/L: primeros cambios del estado de ánimo.
- 0.5-1.2 g/L: EUFORIA, desinhibición, disminución de reflejos,
atención y control. Sociabilidad y locuacidad.
- 0.9-2 g/L: EXCITACIÓN, descoordinación psicomotora,
inestabilidad emocional y pérdida del juicio crítico.
- 1.7-3 g/L: CONFUSIÓN, alteraciones en la percepción,
alteraciones del habla, vértigo y estados emocionales exagerados
(temor, cólera y tristeza).
- 2.5-3.5 g/L: ESTUPOR, sin respuesta a estímulos e incapacidad de
permanecer de pie o de andar.
- 3-4.5 g/L: COMA, hipotermia y alteraciones cardiorrespiratorias.
- > 4.5 g/L: MUERTE.

• Valor numérico de alcoholemia (g/L sangre) = ½ dicho valor mg/L
(aire espirado). 

2.- Intoxicación aguda en el consumidor crónico
- Diagnóstico difícil al ser el paciente capaz de controlar su
conducta por aumento de la  tolerancia farmacodinámica por
incremento de la velocidad de metabolización del tóxico. 
- Ingestiones graves para individuos no tolerantes, no lo son para
los pacientes alcohólicos. 
- ¡OJO¡ complicaciones: traumatismos, hipotermia,
broncoaspiración, HDA, etc.

TRATAMIENTO 
- Soporte respiratorio y hemodinámico, control hipoglicemia y
agitación psicomotriz.
- En el consumidor crónico, prevenir la encefalopatía de Wernicke:
tiamina, 100 mg/24 h EV.
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4.- ALCOHOL ETÍLICO
4.1.- BOTELLÓN ESPECIAL O JARRA LOCA 

GENERALIDADES
Al principio se trataba de una mezcla de bebidas alcohólicas
(bebidas blancas con alta concentración alcohólica) unido a BZD.
Se ha ido ampliando hasta restos de distintas bebidas (a veces se
compone de todo lo que queda en el fondo de las botellas) y otros
fármacos (ATD, anticonceptivos, sindesnafilo, ibuprofeno, AAS, etc.)
o drogas ilegales. La jarra pasa de mano en mano y se toma de un
trago. También es usada en concursos y a veces se bebe utilizando
embudos. 

FISIOPATOLOGÍA 
Las bebidas alcohólicas puras tienen un límite de ingesta al
provocar depresión del SNC. Al estar mezcladas con estimulantes
permiten consumir mayores cantidades. Si se mezclan con BZD se
potencian los efectos produciendo depresión respiratoria. Si se
mezclan con AINES o salicilatos se aumenta el riesgo de lesiones
mucosa gástrica. Existe gran variabilidad en cada episodio de
intoxicación aguda.   
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ARGOT: jarra loca y jarra atómica (Argentina), botellón especial
(España), etc.

CLÍNICA INTOXICACIÓN AGUDA
El cóctel causa pérdida gradual del control con progresiva
disminución del nivel de conciencia que puede llegar a producir la
muerte por depresión respiratoria. Emborracha rápido, no sólo por
la alta concentración alcohólica, sino por los fármacos
acompañantes. 

4.- ALCOHOL ETÍLICO
4.2.- ALCOHOL ETÍLICO MÁS HIPOCLORITO DE SODIO

GENERALIDADES
- La inhalación de hipoclorito de sodio se utiliza para permitir
despejarse y seguir con la fiesta.
- Beber al costado de las piscinas mientras están siendo cloradas →
“borrachera de cerveza y cloro”.

CLÍNICA INTOXICACIÓN AGUDA
Efectos irritantes sobre las mucosas (ojos, nariz faringe o vías
respiratorias). Puede llegar a provocar una intoxicación por álcali.

4.- ALCOHOL ETÍLICO
4.3.- ABSENTA O AJENJO

GENERALIDADES
- Absenta (“carente de dulzor”), bebida alcohólica popular, en boga en
el siglo XIX, especialmente entre artistas y literatos como Rimbaud,
Wilde, Baudelaire, Verlaine, Van Gogh, Lautrec, Manet, Picasso,
Degas, Hemingway etc..), que en estos ambientes culturales se creía
que inspiraba el alma, incitaba la palabra (verborrea) y quitaba la
vergüenza → creatividad e inspiración.
- Elaborada con extracto de la planta artemisa absyntium cuyo
glucósido es la absintina y el psicoactivo la tujona, cetona
monoterpénica bicíclica saturada de efecto psicoactivo que actúa
sobre los receptores del GABA cuya cantidad está legislada para que
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la bebida sea inocua y evitar efectos 2ª como espasmos musculares
o convulsiones.
- Produce adicción. 

CONSUMO RECREACIONAL
- Por via INH y VO: licor verde esmeralda, amargo, que se prepara
vertiéndolo sobre una cuchara perforada con azúcar, en un vaso de
agua tornándose blanca lechosa ("palomita“) o mojando un terrón de
azúcar en absenta que se quema en una cucharita y se disuelve en
el resto de la copa de absenta.

CLÍNICA
1.- Como droga: hiperexcitabilidad y alucinaciones.
- 1ª etapa: como cualquier otro alcohol.
- 2ª etapa: visión de monstruos y escenas crueles.
- 3ª etapa: visión de las maravillas del mundo y cosas curiosas.
2.-  Intoxicación aguda, “absintismo” 
- Por VO: nauseas, vómitos, diarreas, disuria, hematuria y
convulsiones. Debilidad muscular generalizada y demencia.                                         
- Por vía INH: vértigo, cefaleas y EAP. 

TRATAMIENTO: sintomático.
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PSICOESTIMULANTES DEL SNC

1.- COCAÍNA

GENERALIDADES
- Alcaloide que se obtiene de la hoja del arbusto “Erytroxylum coca
Lam” y “Erytroxylum novogranatense (Morris) Hieron“, de una
antigüedad de 5.000 años usada por las civilizaciones preincaicas. 
Las hojas de coca se mastican mezcladas con cal, yeso o cenizas
para alcalinizar el conjunto y permitir el paso de alcaloides a la saliva
para ¬aumentar la resistencia a la fatiga, el frío y el hambre. 
- Origen botánico: cordillera de los Andes (Ecuador, Colombia,
Bolivia y Perú). También se cultiva en África, Skri Lanka, Indonesia
y Taiwán. 
- Con 115-120 kg hojas coca ≈ 1 kg pasta ≈ 60-80% cocaína. 
- Fue sintetizada por A. Niemann en 1859 como anestésico local (2
metil-3-benzoilecgonina y  Freud describió sus efectos sobre el
SNC.
- La bebida refrescante “Coca-Cola” introducida en 1886 por el Dr.
Pemberton (Atlanta), contenía restos de cocaína y dispensaba unas
9 botellas diarias en su farmacia hasta 1904.
- Es poderosamente adictiva. No produce sdr abstinencia físico pero
por su poder de reforzamiento psicológico lleva del consumo
esporádico al abuso.

FISIOPATOLOGÍA
- Potente estimulante del SNC → hiperactividad simpaticomimética →
bloquea la recaptación presináptica de aminas biógenas
[catecolaminas (dopamina, adrenalina y noradrenalina) y serotonina]
en la presinapsis tanto a nivel central como periférico →
incrementando los niveles → potente vasoconstrictor.
- También produce aumento de los aminoácidos excitadores
(aspartato y glutamato).
- Las catecolaminas producen estimulación α y β, responsables de la
aparición HTA y taquicardia, diaforesis, temblor y midriasis.
- El exceso de dopamina es la responsable de la agitación psicomotriz
y el exceso de serotonina produce alucinaciones, psicosis, anorexia,
aumento de la actividad sexual y de la temperatura.  
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- A nivel local: bloqueo canales sodio a través de los nervios
sensitivos, interrumpiendo la transmisión y por tanto la sensibilidad. 
- A dosis altas, puede alterar la función del miocardio, originando
arritmias que pueden llevar a la muerte súbita.

TOXICOCINÉTICA

- Principal metabolito es la benzoilecgonina, seguida del éster metílico
de la ecgonina, que se puede detectar de 1-4 días postconsumo. 
En los consumidores crónicos la eliminación está retrasada por la
lenta liberación de la cocaína procedente de los tejidos grasos lo que
aumenta el tiempo de detección.
- Si se consume con alcohol, se forma como producto de
biotransformación: 17% etilbenzoilecgonina  o cocaetileno que forma
metabolitos muy reactivos hepatotóxicos y aumentan el riesgo de
eventos cardiacos y de muerte por paros cardiacos.
- Si se fuma se origina la ecgonidina, marcador urinario.   

Via consumo

Fumada
Intravenosa

Vía intranasal/ VO

Inicio de
acción

3-5 seg

10-60 seg

1-5 min

Pico de
acción

1-3 min

3-5 min

15-20 min

Duración de

acción

5-15 min

20-60 min

60-90 min
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CONSUMO RECREACIONAL
• Formas de consumo:
- Hojas coca: masticadas junto sustancias alcalizantes. Riqueza: 1%.  
- Extracto de coca: hojas de coca más carbonato potásico más
queroseno.
- Pasta base de coca: extracto coca más ácido sulfúrico:
- Rebujao (INH): pasta base más heroína. Más barato ≈ 3-6 €.
- Bazuko o basuco o combofumo (pipa): preparado tosco de coca con
muchas impurezas ≈  50 €/g. Sólo se puede fumar en pipas, porque
las impurezas no lo hacen adecuado para fumar sobre plata. 
- Pasta base más marihuana/tabaco (cigarrillo): 10-15/día. Duración:
2-5 min.
- Pasta lavada o sulfato de cocaína: pasta base más amoníaco.
- Sal de clorhidrato (se destruye por el calor): sulfato cocaína más
ácido clorhídrico más acetona/éter (purificador) más alcohol.
- Cocaína polvo (hidrosoluble): esnifada/EV. Riqueza: 40-85%. Es la
forma habitual de presentación de esta sustancia en España.
Una “línea” clorhidrato cocaína: 15-30 mg cocaína para INH/EV.
Dosis/día ≈ 1 g (≈ 60-70 €) con 22% pureza.
- Speedball o pelotazo (EV): mezclada con heroína para mantener el
efecto estimulante de la cocaína y evitar el bajón por el efecto sedante
de la heroína.  
- También se consume fumada con tabaco, aunque menos
frecuentemente. 
- Base libre (no se destruye por el calor): clorhidrato de cocaína más
bicarbonato sódico o amoníaco: 
- Crack o cocaína base (liposoluble): “cocaína dura”. Riqueza: 30-
80%. Se llama así por el sonido de los cristales al calentar (crack) o
su aspecto cristalino (“cocaína de roca”: rock). Efectos más intensos
y menor duración (20-30 min). Se fuma en pipa de vidrio o sobre plata
o sobre ceniza encima de una lata con orificios. Se INH vapores x
calentamiento. Provoca la dependencia más rápida y el mayor efecto
compulsivo. 
Dosis “crack”: 50-120 mg de cocaína para ser INH o fumada.
- Fumar un “nevadito” (cigarrillo): tabaco espolvoreado de crack
- Aceto (VO): cocaína rebajada + medicamentos. 
• Sustancias que escoltan a la cocaína:
- Adulterantes y diluyentes: anfetaminas, lactosa, talco, glucosa,



HOJAS DE COCA
webmedicamentos.com

CLORHIDRATO DE COCAÍNA
Repetto M. Toxicología PostgradoEd
Área Toxicología. Universidad Sevilla

CD-ROM. Sevilla, 2004

SE ROCÍA TABACO CON COCA
elheraldo.com
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celulosa, antihistamínicos, piracetam, fenacetina y  manitol para
aumentar← su volumen.
Toxicidad de la fenacetina: cianosis, vértigo, depresión respiratoria,
afectación hepática, necrosis tubular. Paro cardíaco.
Metahemoglobinemia y hemólisis si déficit G-6-FDH.  
- Cocaína negra: 40% cocaína. Constituida por una mezcla
homogénea de los compuestos tiocianato de cobalto, cloruro férrico,
ácidos y cocaína en la fase acuosa que no se detecta por métodos
habituales (Ej.: perros). 

ARGOT 
- Pasta base coca: bazuco, PBC o Paco.
- Cocaína: blancanieves, bombón de nariz, caballo blanco, dama
blanca, nieve, pasta, perico, farla, farlopa, polvo del cielo/estrellas,
azúcar, raya, línea, caspa del diablo, chiquilín, esnife, cocol,
champaña, etc. 
- ¡OJO al “Magic”!: polvo blanco de cafeína más paracetamol que se
vende como cocaína.

PERFIL CONSUMIDOR: adultos jóvenes (15-34 años), bien
adaptados, economía saneada, trabajadores activos, no marginación
social, integrados en su medio que consideran su consumo un
elemento más de su modo de divertirse en un grupo y se asocia a
alcohol.  

• Perfil de la mujer toxicómana comunidad de Madrid (13/06/2009):
soltera, de entre 30-50 años, nivel socioeconómico medio, sin
incidencias legales y adicta a la cocaína.
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CRISTALES COCAÍNA
usuarios.lycos.com

COCAÍNA BLANCA Y NEGRA
dialogi-americas.com

CRACK
dialogi-americas.com

CILINDROS DE COCAÍNA LÍQUIDA
estaticos02.cache.el-mundo.net

LÍNEA O LANCHA
usdoj.gov

PIPA DE CRACK
taringa.net

FUMAR UN CHINO
PAPEL ALUMINIO
efectodrogas.com

VAPORIZACIÓN POR
CALENTAMIENTO

CON AGUA
2.bp.blogspot.com

UTENSILIOS DE FUMAR CRACK

MÉTODO DE CONVERSIÓN DE UNA SAL CLORHIDRATO DE COCAÍNA
MEDIANTE AMONIACO EN UNA BASE LIBRE.

2.bp.blogspot.com



CLÍNICA 
1.- Como droga
• Fase de estimulación central o rush: exaltación del estado de ánimo,
euforia y elevación del humor, de la energía, del estado de alerta, de
la actividad psicomotora y de la capacidad para el desarrollo de tareas
simples y repetitivas. Disminución subjetiva de cansancio, apetito y
sueño. Taquicardia, hipertermia, midriasis, hiperglucemia y
rabdomiolisis.
• Fase de disforia y abatimiento o crash: cuando desaparecen los
efectos, aparece una gran necesidad de volverla a consumir.
- ¡OJO!, amitriptilina y procainamida inhiben actividad
butirilcolinesterasa plasmática (degradación metabólica cocaína y
etilbenzoilecgonina) → aumenta el tiempo de vida media de la
cocaína en sangre. 
- La supresión brusca de su consumo provoca: astenia, hipersomnia,
irritabilidad, trastorno del humor y depresión con tentativas autolíticas.

2.- Clínica de la intoxicación aguda conjunta con las anfetaminas:
página 85

TRATAMIENTO conjunto con anfetaminas y fenitelaminas: página 212

BODY PACKER, BODY STUFFER Y BODY PUSHER 

GENERALIDADES
- Body stuffer: persona que ingiere cantidades pequeñas de drogas de
forma compulsiva, rápidamente, con el fin de ocultar el material ilegal.
Rara vez son bien envueltas y existe fuga del material con la posterior
absorción sistémica. 
- Body pusher: paciente que oculta los paquetes o envoltorios en el
recto o la vagina.
- Body packer (mula, correo, culero o “swallower”): persona portadora
de cuerpos extraños intraabdominales envueltos en látex, goma,
dedos de guante y celofán con cocaína, heroína, hachís, anfetaminas,
etc. 
- Algunos pacientes ingieren medicación anticolinérgica u opioide
(sulfato de atropina, bromuro de butilescopolamina, loperamida) para
inhibir la peristalsis y frenar la evacuación intestinal.
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• Arquetipo de body packer más habitual: polvo de cocaína compacto,
de color blanco-amarillento, 5-7 capas de envoltura tubular de látex
resistente, anudado liso, forma rectangular de 2-6 cm de longitud y
aspecto radiodensos con un halo periférico regular.

CLÍNICA
- Asintomáticos (80-88%)
- Oclusión intestinal (0.3%-5%): dilatación intestinal (con riesgo de
perforación intestinal, peritonitis y shock séptico), intoxicación por
absorción transmucosa o rotura de paquetes, broncoaspiración de
paquetes de pequeño tamaño, úlcera gástrica y/o HDA por decúbito
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sobre la pared gástrica y mediastinitis tras obstrucción esofágica.
- Intoxicación aguda (0.6-3%).

PLAN DE ACTUACIÓN ANTE UNA SOSPECHA DE BODY-PACKER
- Prueba radiológica de elección para la localización: Rx de
abdomen simple o ecografía abdominal. 

- Si alta sospecha o no hay diagnóstico: TAC abdominal con/sin
contraste o Rx de abdomen con contraste.

TRATAMIENTO
- PEG VO/SNG = 1 sobre de 17.5-20 g para disolver en 250 mL,
cada 15 min y un total 2-3 L a pasar en 2-3 h. Prevención de los
vómitos con ondansetrón.

• Contraindicación FGC por peligro de rotura de los body packer.

- Indicaciones de cirugía: obstrucción intestinal y rotura de los
paquetes. 
- Para dar de alta: contar los paquetes, tres deposiciones libres de
packes y estudio radiológico posterior: TAC/Rx de abdomen sin
contraste.

2.- ANFETAMINAS

GENERALIDADES
- Son potentes estimulantes SNC y SNP (aminas del despertar) que
aumentan los neurotransmisores fisiológicos [catecolaminas
(dopamina, adrenalina y noradrenalina) y serotonina].  
- La sensación euforizante → facilita el desarrollo de abuso
(sustancia muy adictiva) → dependencia psicológica y tolerancia
alta. 
- Utilizadas durante la 2ª guerra mundial y en la guerra civil española
para aumentar el rendimiento de las tropas y en Japón con la
conducta temeraria de los kamikazes.
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TOXICOCINÉTICA
- Fumada, INH y EV: efectos máximos en pocos min. Duración: 3-4
h. El período de euforia  de la meth dura hasta 12 h.
- Por VO: comienzan los síntomas a los 15-20 min. Retrasan el
vaciado gástrico y disminución de la motilidad intestinal → absorción
máxima entre 1-2 h postingesta. 
- Semivida de eliminación: 5-34 h. Eliminación renal. Se detectan en
orina: 2-4 días postconsumo.  
- En los inmunoensayos se producen interferencias con la
clorpromazina, bromfeniramina y labetalol que dan falsos positivos.

CONSUMO RECREACIONAL
- Metanfetamina o N-metil fenilisopropilamina como clorhidrato en
polvo (INH o EV), o en forma de cristales (d-metanfetamina polvo
más acetona/alcohol desnaturalizado) para INH vapores cuando se
calientan, fumada, VO y EV. Los cristales son más puros, los efectos
más intensos y duraderos y al estar apelmazados son de difícil
dosificación.
- Anfetamina o β-fenilisopropilamina como sulfato/fosfato: polvo
(INH/EV) y VO (comprimido o pastilla)
- Dosis habitual: 5-20 mg. 
- Dosis letal: 750 mg, aunque se han descrito muertes a dosis bajas.
- Comprimido/pastilla de metanfetamina ≈  10/15 € (calle/disco).
- Polvo (35%), 1 g ≈ 0-150 $. Cristalina (90%), 1 g ≈ 100-500 $.
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ARGOT: speed, anfetas, bam (pastillas o cápsulas preparadas para
inyección), bennies, corazón, cremallera, cruz blanca, ruedas de
carro, destripador, go, tiza, etc. 
- Metanfetamina polvo: meth, meth-speedball (metanfetamina y
heroína), tacha, piedra, cranck, etc. 
- Metanfetamina cristalina/cristalizada: ice/hielo, cristal/vidrio cristal-
meth, etc. 
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CLÍNICA 
1.- Como droga
- Incrementa el estado de alerta, la locuacidad, la lucidez, la euforia
(sensación de energía, fuerza y claridad) y la capacidad de realizar
tareas simples repetitivas.
- Disminuye la capacidad de concentración mental y de retención de
ideas, la fatiga temporalmente,  el apetito y el sueño.
- Cuando disminuyen los niveles, al igual que la cocaína, aparece
una fase de crash con intenso agotamiento físico y mental (disforia,
cansancio, ánimo deprimido, irritabilidad, insomnio o  somnolencia). 

2.-  Intoxicación aguda anfetaminas y/o cocaína

• Los  niveles de sangre no se correlacionan con el estado clínico.

• La hiperactividad simpaticomimética:
- Leve produce vigilia, locuacidad, insomnio, temblor, hiperreflexia,
midriasis, rubor facial, diaforesis, inquietud, sequedad boca,
náuseas y vómitos.
- Moderada produce hiperactividad, confusión, ↑ TA, ↑ FR y ↑ FC
(EV), dolor torácico o abdominal, vómitos, diaforesis, ↑ Tª,
agresividad, conducta repetitiva, alucinaciones visuales y/o táctiles y
crisis de ansiedad. Rabdomiolisis (isquemia muscular aguda).
Alteraciones cutáneas (consumo adictivo): mayor frecuencia
dermatitis seborreica, úlceras cutáneas, prurito, ampollas, urticaria,
eritemas y verrugas mucosa nasal.
- Grave poduce un sdr confusional agudo (delirium), ↑ TA, ↑ FC y ↑
Tª > 40ºC, convulsiones, déficits neurológicos focales, arritmias
cardiacas, CID, disfunción hepática y fracaso renal (IRA por
espasmo arteriolar o 2ª a radmomiolisis).
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• TRIADA intoxicación cocaína: midriasis, taquicardia e HTA.

• Complicaciones respiratorias por cocaína: broncoespasmo
(irritación local × humo), barotrauma (técnica inhalación):
neumotórax y neumomediastino. SDRA. Enfisema bulloso [lóbulos
superiores (INH/EV)]. "Pulmón del crack": sdr pulmonar con disnea,
infiltrados pulmonares y hemoptisis.

• Emergencia cardiovascular: lesión directa sobre los miocardiocitos,
la cocaína inhibe la recaptación de la noradrenalina y las
anfetaminas inhiben la enzima monoaminooxidasa encargada de su
degradación → efecto simpaticomimético → necrosis miocárdica por
sobrecarga calcio iónico intracelular y vasoconstricción arterias
coronarias epicárdicas y de las pequeñas arteriolas intramiocárdicas
→ IAM, rotura aneurisma, shock cardiogénico, arritmias
ventriculares  o PCR. 
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• COCAÍNA Y CARDIOPATÍA ISQUÉMICA
- Riesgo mayor de sufrir IAM (≈ 24 veces) y se prolonga hasta 1 h después
del consumo. 
- Existe relación dolor torácico-consumo cocaína (franja: cuarta edad) →
espasmo coronario local/difuso en arterias normales/arterioscleróticas →
éxtasis sanguíneo y formación de trombos favorecida por el aumento de la
agregación plaquetaria causada por la cocaína y de las demandas O2 → ↑ FC
y TA.
- Consumo a largo plazo → espasmos repetidos → dañan el endotelio y
aceleran la ateroesclerosis.
- El IAM es independiente de la dosis, la frecuencia y la vía de administración. 
- 90% ECG: alteraciones ST, inversiones ondas T o aparición ondas Q.
Sensibilidad: 36%. Especificidad: 90%.
- Papel arritmógeno: afecta a la generación y a la conducción de impulsos
cardíacos, incrementa la irritabilidad ventricular y disminuye el umbral de
fibrilación

• SNC: AVC isquémicos por espasmo arterial o hemorrágicos
debidos a repercusión brusca de arterias constreñidas, HSA por
rotura aneurisma cerebral o malformación vascular congénita y
status epiléptico.

• Infarto intestinal y hepatitis aguda grave.  
• Complicaciones vasculares por error en la vía de administración:
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• Psicosis aguda por anfetaminas/cocaína: crisis paranoides, crisis
de ansiedad, ataques de pánico y alucinaciones, agresividad,
violencia, y en algunas ocasiones reacciones catatónicas. Estas
situaciones pueden aparecer sin la toma del tóxico (“flashback”).

• La toxicidad de la cocaína y/o anfetaminas se potencia con la
presencia alcohol.       
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PERFIL INTOXICACIÓN AGUDA POR COCAÍNA U OTRO
SIMPATICOMIMÉTICO: paciente joven que acude a UCIAS con
convulsiones, arritmias cardiacas (EV), AVC, HSA, HTA, isquemia
intestinal o psicosis aguda, descartar consumo de cocaína u otro
simpaticomimético.

3.-  Efectos a largo plazo de la cocaína:

TRATAMIENTO conjunto con anfetaminas y fenitelaminas: página 212

3.- EFEDRINA 

GENERALIDADES
- Utilizado como descongestionante nasal por su efecto
vasoconstrictor y por vía EV como fármaco adrenérgico α1.
- En la China tradicional, la planta MaHuang (extracto de ephedra
sinica, cuyo alcaloide es la efedrina) se usa para el tratamiento del
asma bronquial. 
- En las smart shop se vende como producto anorexígeno (“quemar
grasas”) y euforizante. Precursor de la síntesis de metanfetamina.
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Para aumentar el volumen de las pastillas de anfetaminas. Y con
finalidad recreativa desde finales de los años 80 al ser de menor
coste.

FISIOPATOLOGÍA
- Simpaticomimético (vasoconstrictor) que actúa como agonista de
receptores α1 y β1-2 adrenérgicos, ↑ concentración de noradrenalina
de forma indirecta y activa directamente α1 y β1-2 adrenoreceptores.

TOXICOCINÉTICA 
- Duración de los efectos: 4-6 h.
- Semivida de eliminación: 2.5-7.7 h (eliminación urinaria).

CONSUMO RECREACIONAL
• 1 cp = 6-12 mg (dosis terapéutica: 25-50 mg).
• Hierba de ephedra para infusión: “te rojo del desierto”, 8-10 g x 3
vasos de agua durante 15 min endulzada con azúcar moreno y limón. 
• Semillas de ephedra nevadensis: 5 semillas ≈ 4.95 €.
• La MaHuang se ha retirado de las herboristerías. 100 g ≈ 12.50 €.

ARGOT: hierba de éxtasis, "nature´s sunshine", "metabolift", "ripped
fuel", "herbalife", etc.  Smart shop y online: “Explore”, “E-Booster”, etc.
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PERFIL CONSUMIDOR: mujeres de mediana edad preocupadas por
su imagen física. En los jóvenes, forman parte de las “pastis” en las
fiestas.

CLÍNICA
1.- Como droga: estimulante del SNC. Efectos euforizantes y
estimulantes inferiores a las anfetaminas, anorexia, alucinaciones
visuales y auditivas y aumenta la potencia sexual. No produce
midriasis (D/D con otros simpaticomiméticos). Su acción se potencia
por alcohol y cafeína.

• EXPERIENCIA CON EFEDRA
- “Me recuerda un poco al éxtasis pero sin ese pelotazo molesto en la cabeza”.
- “Hablas mucho y estás ingenioso y todo esto sin que parezca que estás
drogado, muy natural”.

2.- Intoxicación aguda (entre 50 y 150 mg)
- SNC: agitación, insomnio y convulsiones. Psicosis aguda (manía),
verborrea e impulsividad incontrolable. 
- Alteraciones cardiovasculares: infarto cerebral, ↑ FC, EV
(bigeminismo) y ESV, vasoespasmo coronario (IAM), HTA, AVC,
hipertermia y fracaso multiorgánico.
- Trastornos GI: náuseas y vómitos.
3.- Deprivación: la disminución del consumo → sdr depresivo con
riesgo de suicidio.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.

4.- PSEUDOEFEDRINA 

GENERALIDADES
- Estereoisómero de la efedrina con efecto similar aunque su actividad
vasoconstrictora y efectos sobre SNC son menores.
- Precursor fácilmente accesible utilizado en la fabricación de
metanfetamina.
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TRATAMIENTO: sintomático y BZD.

5.- SIDA CORDOFILA O BALA 

GENERALIDADES
- De la misma familia que la MaHuang y viene originalmente de la
India.
- Como la ephedra, contiene efedrina pero en una concentración muy
pequeña.
- Pertenece al grupo de los “quemadores de grasas”: se utiliza para la
pérdida de peso al reducir el apetito. 

FISIOPATOLOGÍA
- Principios activos: efedrina y pseudoefedrina.

CONSUMO RECREACIONAL
- Extracto Sida Cordofilia 2% en polvo: mezclar 2 g con agua caliente.
100 g ≈ 35 $.
- Extracto Sida Cordofilia cápsulas: 125 mg/dosis. Botes 100 cp ≈ 32-
45 €. 
- Myster E® de 6 cápsulas ≈ 8 €. 1 cápsula: 25 mg sida cordifolia,
cafeína, nuez de cola, citrus auranticum, taurina, L-fenilalanina.  
- Space E® de 4 cp ≈ 8 €. 1 cápsula: 50 mg sida cordifolia, cromio,
sauce blanco, guarana, nuez de cola, niacina y taurina.  
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CLÍNICA
1.- Como droga: estimulante del SNC. Efectos euforizantes y
estimulantes.
2.- Intoxicación aguda ≈ efedrina. (pág. 91)

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.

6.- METILFENIDATO     

GENERALIDADES
- Derivado anfetamínico utilizado en el trastorno déficit de atención
con hiperactividad (TDAH) y en la narcolepsia. 
mioclónica. Algunos signos y síntomas recuerdan más a un cuadro
serotoninérgico que a un cuadro gabinérgico. 
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FISIOPATOLOGÍA
- Simpaticomimético. El mecanismo de acción en el hombre no se
conoce completamente, pero se cree que bloquea la recaptación de
noradrenalina y dopamina en la neurona presináptica
incrementando su liberación.
- Tiene efectos similares a la cafeína y es menos potente que las
anfetaminas. 

TOXICOCINÉTICA
- Inicio acción: 30 min. 
- Duración: 3-6 h. Eliminación: 95% por orina.
- Dosis habituales: 6-10 mg y redosificaciones 4-5 mg.

CONSUMO RECREACIONAL
- Productos expandidos en farmacia.
- Ritalín®, Rubifen® y Ritrocel®: comprimidos de 5 mg, 10 mg y 20 mg.
- No se utilizan los productos retardados.
- Modo: VO, esnifada (pulverizadas e INH o mediante solubilidad en
agua fría), en disolución en agua e inyectadas vía EV (los aditivos
insolubles que hay en las comprimidos pueden obstruir los vasos
sanguíneos pequeños o estrechos → oclusión vascular).

• Los métodos que se utilizan para la extracción de las drogas de los productos
acompañantes, son técnicas sencillas como “la solubilidad en agua fría”:
- Base teórica: una mezcla de dos sustancias pueden ser separadas por medios
físicos, si una es soluble en agua y la otra no, o si una es muy soluble en agua
fría y la otra lo es menos.
- Se puede separar el clorhidrato de cocaína (muy soluble agua) de la fenacetina
(adulterante casi insoluble y muy tóxico) y el metilfenidato en comprimidos de sus
excipientes (fosfato cálcico dibásico, celulosa microcristalina almidón y estereato
magnésico) para obtener una sustancia de gran pureza.  
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CLÍNICA
1.- Como droga: euforia, locuacidad, claridad mental, bienestar,
lucidez, excitación, ansiedad, extroversión, sensación corporal
placentera, capacidad de concentración y disminución de la fatiga. 
2.- Intoxicación aguda (100 mg)
- SNC: midriasis, nerviosismo, insomnio, cefalea, somnolencia,
vértigo, disquinesias (calambres musculares, corea, tics, etc.),
convulsiones (puede reducir el umbral convulsivo en pacientes
epilépticos), psicosis tóxica  y alucinaciones visuales y táctiles. 
- GI: náuseas, vómitos, dolor abdominal y sequedad de boca.
- CV: taquicardias, arritmias e HTA, migraña y AVC.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD. 

7.- MODAFINILO    

GENERALIDADES
- Estimulante SNC → ↑ actividad alfa-1-adrenérgica cerebral → ↑
transmisión glutaminérgica tálamo y hipocampo sin interaccionar
con el sistema simpaticomimético.
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- Utilizado en la narcolepsia. 
- 200 veces < potente que las anfetaminas. 

CONSUMO RECREACIONAL
- Producto expandido farmacia.
- Naxelan®, Alertex® y Modiodal®: comprimidos de 100 mg.  
- Dosis: 200-400 mg/día
- Se llama coloquialmente “pastilla antisueño”.

TOXICOCINÉTICA 
- Concentración máxima: 2-4 h. Semivida eliminación: 15 h.
Metabolización hepática: 2 metabolitos inactivos. Eliminación renal. 

CLÍNICA
1.- Como droga: mejora el estado de alerta y ←rendimiento
neurocognitivo. Propiedades euforizantes leves. “Euforia, colocón y
bienestar”
2.- Intoxicación aguda: insomnio. Riesgo si se combina con cocaína
o anfetaminas. 
> 800 mg/24 h: HTA, taquicardia, insomnio y cefalea.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.

8.- KATH, QAT O CHAT (METHCATINONE)

GENERALIDADES
- Los cultivos de Catha edulis son habituales en el este África
(Somalia) y Península Arábica.
- Methcathinone cp 200 mg: estimulante sintético y afrodisíaco.
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- Dependencia psíquica moderada pero persistente. Puede producir
sdr de deprivación. 

FISIOPATOLOGÍA 
- Simpaticomimético agonista de los receptores α1 y β1-2

adrenérgicos y aumenta la concentración de noradrenalina de forma
indirecta. 
- Principios activos: 
• Catinona: alfaaminopropiofenona con patrón parecido a las
anfetaminas (estructura y acción “anfetamina-like”) pero con la mitad
de potencia, que activa las vías dopaminérgicas SNC. 
El valor de mercado lo dan las hojas verdes y frescas por su buena
absorción VO.
• Catina: norseudoefedrina o (+)-treo-2-amino-1-hidroxi-
fenilpropano, es un estimulante del SNC con efectos estimulantes
parecidos a la efedrina.
• Tujona: cetona monoterpénica bicíclica saturada de efecto
psicoactivo que actúa sobre los receptores del GABA (efectos
secundarios: espasmos musculares y convulsiones).

TOXICOCINÉTICA
- Inicio (masticación durante 10 min hasta 3 h): 45 min.
- Duración efectos: 4-6 h.

CONSUMO RECREACIONAL
- Frescas masticadas. 
- También se utilizan en pipa agua, en infusión (te abisinio o arábigo)
y en polvo blanco (INH o EV).

ARGOT: cat, qat, cata, goob, star, quitapenas, tschat, miraa, etc.
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CLÍNICA
- Como droga: efectos estimulantes, euforia, bienestar, mayor
energía e intenso estado de alerta e intensificación de la autoestima.
Mayor comunicación e interacción social (propiedades
empatógenas) así como algunos efectos psicodélicos.
- Efectos 2ª: cefalea, vómitos, náuseas, ↑ FC, ↑ TA y ↑ Tª, disnea,
dolor torácico, insomnio, psicosis y paranoias. Gastritis y esofagitis.
“Ojos rojos”. 

- Complicaciones: toxicidad cardiovascular y neurológica → IAM,
vasoespasmo coronario, EAP y HC. Alteraciones hematológicas. La
presencia pesticidas → inhibición actividad AchE.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.

9.- MAYTENUS SENEGALENSIS

GENERALIDADES 
- Maytenus Senegalensis variedad europea o espino cambrón o arto
negro.
- Arbusto espinoso cuyas semillas aguantan varios años sin perder
su poder germinativo.
- Principios activos: catinona y catina.

CONSUMO RECREACIONAL
- Masticadas frescas.
- Infusión: la mínima dosis psicoactiva son unas 100 hojas.
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CLÍNICA Y TRATAMIENTO ≈ kath (pág. 98).

10.- CAFEÍNA

GENERALIDADES
- Sólido cristalino, blanco y de sabor amargo que actúa como
droga psicoactiva y estimulante.

FISIOPATOLOGÍA
- Alcaloide del grupo de las metilxantinas que en dosis altas
estimula los receptores adrenérgicos β1-2. Produce estimulación
simpaticomimética, vasodilatación y estimulante SNC. Exacerba
los síntomas maniacos en pacientes bipolares.
- Produce tolerancia y dependencia.

CONSUMO RECREACIONAL 
• Bebidas: 
- 1 taza de café ≈ 60-110 mg cafeína.
- 330 mL cola (nuez de cola) ≈ 35 mg cafeína.
- 1 taza de té (teína) ≈ 10-90 mg cafeína.
- 1 taza de chocolate ≈ 40 mg cafeína.
- 250 mL de bebidas energizantes ≈ 80 mg cafeína.
• Comprimidos (Durvitan®, cp de 300 mg cafeína).
• Parches “Caffederm®” transdérmicos (300 mg de cafeína), inhalador
de cafeína, chicles o en polvo (1 bote de 1 kilo cafeína ≈ 300 €).
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CLÍNICA
1.- Como droga: estimulante SNC → aumenta el nivel de alerta y
elimina la somnolencia.
2.- Intoxicación aguda (dosis tóxica: 0.5-1 g).
- Excitación psicomotriz, temblores, irritabilidad, vértigo, cafalea,
náuseas, vómitos, taquicardia, palpitaciones, arritmias con
extrasístoles y aumenta de la frecuencia urinaria.  
- En casos graves: delirio, convulsiones, TV y TSV, hipopotasemia,
hiperglicemia e hipotensión (vasodilatación por acción agonista β2).

• CASO CLÍNICO (Natale F et al. When chewing gum is more than just a bad
habit. The Lancet 2009;373:1918.)
- Consumo de 1 caja de chicles de cafeína: paciente que llega a UCIAS con
un cuadro de agitación, agresividad, disconfort abdominal, disuria, poliuria,
“sensación pinchazos” en extremidades inferiores y en el ECG, taquicardia
sinusal (147 lpm).   

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.
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11.-  BEBIDAS ENERGIZANTES (TAURINA, INOSITOL Y CAFEÍNA)

GENERALIDADES
- Se venden de forma libre y son consumidas como estimulantes. 

FISIOPATOLOGÍA
• Principios activos:
- Taurina o ácido amidoetilsulfónico: aminoácido que actúa como
neurotransmisor SNC/musculatura estriada → ↑ contractilidad
cardiaca y se metaboliza a nivel hepático, y ↑ potenciales sinápticos
excitadores a nivel sinapsis/axones neurales por medio de los
canales del calcio de bajo voltaje.
- Inositol: implicado en la regulación de la respuesta de la membrana
celular (fosfatidil-inositol) y potencia los efectos de la taurina. Por
ella misma puede causar manía. 
- Cafeína: sustancia psicoactiva, perteneciente al grupo de las
metilxantinas que potencia los efectos de la taurina: 

- Estimulación simpaticomimética, vasoconstrictora y 
estimulante SNC (parecido efedrina). 

- A dosis altas estimula los receptores adrenérgicos β1-2. 
- Exacerba los síntomas maniacos en pacientes bipolares.

• Otros componentes: glucosa, sacarosa, ácido cítrico, vitaminas
(niacina, ácido pantoténico, B6 y B12) y glucuronolactona (función
detoxificante). Y/o extracto de guaraná y/o ginseng (cantidad no
especificada).

CONSUMO RECREACIONAL
- Speed unlimited®, Power Horse® Energy Drink; Burn® Energy
Drink®; Energy Drink Magic Man®, Red Bull®, Impulse®, Dark
Dog®, Shark, Hype®, etc.
- 20-32 mg cafeína/100 mL dependiendo de la reglamentación de
cada país. En España 32 mg/100 mL (1 café de 180 mL ≈ 60-110 mg
de cafeína) y 0.4% taurina por 100 mL.
- De precio reducido: 1 lata ≈ 1-2 €.
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CLÍNICA
1.- Como droga: proporciona bienestar, disminuye los tiempos de
reacción a estímulos e incrementa la sociabilidad.
2.- Como intoxicación aguda
•  Después de consumir 1 bebida energizante: ↑ FC ( ↑ 5-7 lpm) y ↑
TAS (10 mmHg).
• La interacción de taurina, cafeína e inositol unido a etanol y/o
alcaloides efedrina produce:
- Alteraciones físicas: temblor, intranquilidad, anorexia, náuseas,
vómitos, taquicardia y confusión. Se han descrito casos de distonía
aguda. Casos graves: TV y TSV, hipopotasemia, hiperglicemia e
hipotensión (vasodilatación x acción agonista β2).
- Alteraciones del comportamiento: cuadros psicosis aguda (manía
aguda) con ideas de grandeza, hiperactividad, agresividad, ausencia
del control de los impulsos, insomnio y agitación psicomotriz.
- Los jóvenes que beben cócteles mezclados con bebidas energizantes,
están más expuestos a necesitar ayuda médica. La depresión SNC
provocada por el alcohol está enmascarada por el consumo bebidas
estimulantes lo que permite seguir consumiendo hasta alcanzar niveles
mucho más elevados y por tanto más peligrosos.

•  El consumo de 3 latas de Red Bull® son suficientes para poder
desencadenar una intoxicación aguda o cuando se mezcla con
alcohol. 

PERFIL INTOXICACIÓN AGUDA: paciente adolescente/adulto
joven, agitado, agresivo o confuso, con alcoholemia escasa o nula y
todos los tóxicos habituales en sangre/orina negativos.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.
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12.- GUARANA

GENERALIDADES
- Arbusto trepador "Paullinia cupana" originario de la Amazonia que
abunda en la selva de Brasil, Colombia y Venezuela. Utilizada desde
tiempos inmemoriales por diferentes tribus indígenas como planta
medicinal y poderosa reconstituyente, excitante y afrodisíaco.

FISIOPATOLOGÍA
- Las semillas contienen como principio activo más importante,
guaranina, de composición y actividad idéntica a la cafeína,
sustancia psicoactiva perteneciente al grupo de las metilxantinas.
Además contiene teofilina y teobromicina (estimulantes cardíacos).

CONSUMO RECREACIONAL 
- A efectos terapéuticos y como complemento se emplean sus
semillas desprovistas de la cubierta externa que se tuestan y se
pulverizan, con lo que se obtiene un polvo de color marrón que
contiene 4.2% de cafeína natural. 100 g ≈ 9 € (4,2% cafeína). Se
disuelve en agua o leche caliente y se añade miel o azúcar.
- Se vende para infusión (60 g ≈18 $) y en cápsulas en las farmacias
sin receta médica. Ej: "Arkocápsulas (guaraná)".
- Se utiliza como extracto en bebidas energizantes, refrescos,
zumos, barritas, etc.
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CLÍNICA
1.- Como droga: estimulante SNC por su contenido cafeínico,
produce pérdida de peso, incremento de la memoria y del
rendimiento físico. Propiedades antioxidantes y antisépticas.
2.- Efectos secundarios: trastornos gástricos, ansiedad, excitación
cerebral, alucinaciones, insomnio, etc.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.

13.- BETEL

GENERALIDADES
- La nuez de betel, semilla de la palmera de betel (Areca catechu),
se combina con la parra (Piper betel) y cal apagada a la que se
añade lima, tabaco, clavo, canela o cardamomo para ser masticada,
como aperitivo saciante y estimulante.

FISIOPATOLOGÍA
- Principio activo: arecoline, estimulante del SNC con actividad
colinérgica.
- Dosis pequeñas producen euforia y a dosis altas sedación.

CONSUMO RECREACIONAL 
- La nuez de betel se puede mascar por si sola, o mezclar el polvo
con agua/café.
- Polvo o enteras: 100 g ≈ 9 €. 
- No se recomienda > 3 gr a la vez, ni > 6 g /24 h.

CLÍNICA
1.- Como droga: estimulante.
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2.- Efectos secundarios: mascar la nuez puede causar náuseas,
vómitos, diarreas y cólicos abdominales.
- Toxicidad colinérgica: 

• SLUDGE: salivación, lagrimeo, “urination”, diarrea, GI motilidad y
emesis.
• BBB: bradicardia, broncorrea y broncoespasmo.

3.- Efectos a largo plazo: potencialmente carcinógeno, Ej.: fibrosis
submucosa oral.

TRATAMIENTO: sintomático y atropina si procede.  

PSICODÉLICOS, ALUCINÓGENOS O PSICODISLÉPTICOS

GENERALIDADES
- Son una serie de sustancias que se agrupan por producir efectos
intensos en la percepción, el pensamiento y la emoción.
- Su uso histórico está vinculado a aspectos mágicos o místicos: los
chamanes, personas que dominan la técnica del éxtasis, para
relacionarse con los espíritus o con el fin de curar o vaticinar.

1.- HONGOS ALUCINÓGENOS
1.1.- AMANITA MUSCARIA 

GENERALIDADES
- Setas usadas por chamanes y brujas para precipitar visiones
(clarividencias místicas) y en rituales sociales y religiosos.  
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FISIOPATOLOGÍA 
- Alcaloide: muscarina (no es psicoactivo) → inhibe
competitivamente los efectos muscarínicos de la acetilcolina pero
las concentraciones que contienen son mínimas. 
- Sustancias psicoactivas: derivados isoxazólicos con acción
micoatropínica que actúan sobre SNC como falsos
neurotransmisores. No provocan bloqueo parasimpático sino que su
estereoquímica les hace actuar como análogos GABA (agentes
gabamiméticos): ácido iboténico (50-100 mg) y muscimol (10-15
mg). El ácido iboténico se transforma en muscimol → efectos
enteogénicos. El muscinol se excreta inalterado a través de la orina. 

TOXICOCINÉTICA 
Efecto: 1-2 h después ingesta. Duración: 6-8 h.

CONSUMO RECREACIONAL
• INH (fumada).
• VO: el polvo se disuelve en agua y se hierve lentamente durante 1 h,
se tamiza y se bebe. 20 g ≈ 21,50 € y en extracto (90% muscinol y 5-
10% de ácido iboténico). 25 mg ≈ 80 €.

ARGOT: matamoscas que alude a su cualidad de atraerlas y
fulminarlas con facilidad, en castellano, oropéndola loca; en
euskera, kuleto falson; y en catalán, reig bord.
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CLÍNICA
1.- Como droga: distorsiones visuales (macros y microscopias) y
alteraciones auditivas. 

2.- Intoxicación aguda
• Sdr anticolinérgico o micoatropínico:
- Bloqueo muscarínico periférico: taquicardia, arritmias,
enrojecimiento y sequedad piel/mucosas, hipertermia, midriasis,
RAO e íleo paralítico. 
- Bloqueo muscarínico central: lenguaje rápido, pastoso y disártrico,
temblor distal fino, agitación psicomotriz, delirio, ataxia, agitación,
alucinaciones, psicosis, convulsiones y coma. 
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TRATAMIENTO       
- Si ingesta por VO, rescate material tóxico con lavado y aspirado
gástrico (ingesta < 60 min) y administración de carbón activo
(ingesta < 120 min) en dosis única (25-50 g). No olvidar que el
tránsito GI está enlentecido.
- Tratamiento sintomático: diazepam, dosis 10-20 mg en bolus lento
(se puede repetir dosis).
- Cardiotoxicidad: bicarbonato sódico.
- Evitar antipsicóticos por los efectos adversos y por no mostrar
mejoría en el efecto anticolinérgico central. 
- Utilizar como antídoto la fisostigmina si existieran efectos
anticolinérgicos centrales:  
• Anti-acetilcolinesterásico (acción colinérgica) con semivida 15-30
min: administrar 1 mg  EV lento (< 60 kg) o 2 mg (> 60 kg) en 2-3
min. Repetir 1 g/EV/2-3 min, si no hay respuesta en 10 min.

• Contraindicación de la fisostigmina si ECG con QTc  > 440 mseg.

• Efectos 2ª: nauseas, vómitos, salivación, bradicardia, hipotensión
y alargamiento del QTc.

• Antes de administrar: asegurar soporte ventilatorio, monitorización
continúa y preparar 1 mg de atropina.

1.- HONGOS ALUCINÓGENOS
1.2.- Psilocybe aztecorum; Psilocybe mexicana; Psilocybe
swmilanceata o Panaeolus cyanescens; Stropharia cubensis;
Conocybe siliginoides y Paraeolus sphinctrinus 

GENERALIDADES
- Utilizados en ceremonias religiosas, culturales o curativas por los
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indígenas de Sudamérica (Méjico), Argelia e India.
- La intensidad de los efectos varía en función de la personalidad y
del ambiente en que se consuma (set y setting). 

FISIOPATOLOGÍA 
• Principios activos: alcaloides indólicos derivados de la triptamina
con capacidad alucinógena y gran similitud con la fórmula química
de la serotonina lo que explica sus efectos simpaticomiméticos: 
- Psilocina o 4-hidroxi-N,N-dimetiltriptamina que se transforma
mediante hidrólisis en psilocibina.
- Psilocibina o 4 -fosforiloxi-N,N-dimetiltriptamina que es la forma
estable del hongo. 

TOXICOCINÉTICA
- Los síntomas aparecen: 15-30 min postconsumo. Se mantienen: 3-6 h
postingesta.

CONSUMO RECREACIONAL
• Formas de consumo:
- Por VO: masticándolos y comiéndolos (mal sabor), en sopas, tortillas,
con arroz, tartas de cumpleaños, con chocolate o en una infusión
cociéndolos durante 20 min con 1-2 bolsitas de té endulzado con miel,
se bebe y se ingieren los hongos en estómago vació (4 h antes del trip)
y durante el trip se deben beber abundantes líquidos para evitar efectos
secundarios.  
La Copelandia cyanenscens se consume fresca con zumo de limón y
grosellas negras para potenciar su efecto.
- Se preparan también para la vía EV
• Ventas:
- "Smell bags" (setas en forma desecada) o kits de esporas para su
cultivo.
- En smart shops o por Internet (online shop): colombiana, mexicana, etc.
acompañadas de un prospecto con instrucciones. 30 g ≈ 37.5 €. 
• Trip: 
- Inicial: 5-10 g psilocybes frescos.
- Medio: 15-25 g psilocybes frescos
- Avanzado: 30-35 g psilocybes frescos.
A partir de 5 mg de psilocibina comienzan los efectos enteogénicos.

109



Dosis máxima segura (0,25 mg/Kg) ≈ 150 mg. Dosis > 50 mg no son
recomendables. 

• 20 mg de psilocina = 100 μg de LSD.

ARGOT: hombrecitos, mujercitas, hongos mejicanos, musk, simple
simón, etc.

CLÍNICA
1.- Como droga
- Efectos similares a los producidos por LSD, mescalina y peyote.
Parece existir tolerancia cruzada.
• Hilaridad fácil, expresión tranquila de alegría y satisfacción con risa
ruidosa y sostenida → facilitan la expresión de los sentimientos y
estimulación sexual.
• > 4 mg psilocibina (2-4 hongos dependiendo tamaño): laxitud,
euforia, trastornos sensoriales e incremento de la percepción con
incremento de la agudeza visual, distorsiones forma y tamaño de los
objetos, despersonalización y sensación de separación de una parte
del cuerpo e introspección de ensueño con separación emocional
del ambiente.
• 10-12 mg psilocibina: alteraciones percepción tiempo, espacio y
corporeidad. Alucinaciones visuales y auditivas, a menudo de
imaginerías mexicanas y aztecas (formas geométricas abstractas
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marcadamente articuladas con fantásticos paisajes). Visiones son
de formas redondas y similares a las de la naturaza con bonitos
colores de flores y plantas así como de las formas de las montañas
y las nubes. Un viaje al pasado remoto donde el sujeto permanece
como observador. Se produce una sensación de unidad entre
consumidor, el hongo y el dios presente en el hongo → éxtasis
chamánico.
• > 13 mg de psilocibina: dificultad en el control muscular, cambios
en la noción del tiempo e interpretación anormal de la información
de los sentidos. 
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• EXPERIENCIA CON COPELANDIA CYANENSCENS (F. Ziberán)

• 15 g frescos: distorsión del tiempo y fenómenos de sinestesia.
• 30 g frescos: intensas alucinaciones visuales, auditivas y táctiles. Todo era
energía vibrando a diferentes frecuencias y longitudes de onda. Atomización
del ego, pérdida moderada del contacto con la realidad, experiencia de salida
del cuerpo, fenómenos de telepatía y experiencias extrasensoriales. El
concepto de tiempo deja de tener importancia.     
-  Experiencia mística: experimenté la muerte del Ego, al Dios y al demonio
interior, la unión con los infinitos y el universo, una fuerza omnipotente, un
conocimiento omnisciente, la libertad para escoger entre el bien y el no bien
como un todo que forma parte de un mismo ser. Experimenté toda mi vida
desde el nacimiento hasta la muerte, la luz al final del túnel y todo el recorrido
inverso hasta ser uno con el universo.

2.- Efectos secundarios 
- Pueden causar traumatismos indirectos por caídas, agresiones,
tentativas autolíticas o accidentes de tráfico.   
- Pueden producir malos viajes con efectos desagradables y
alucinaciones terroríficas.  
- Flash-back: sensaciones psicodélicas que se repiten
espontáneamente durante años sin haber consumido.
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3.- Intoxicación aguda
- Duración del cuadro tóxico: 4-12 h.
- Sintomatología simpaticomimética: ↑ Tª corporal, aumento de la
sudoración, enrojecimiento piel, mareo, visión borrosa con midriasis,
dolor abdominal con náuseas y/o vómitos (20%), taquicardia y
arritmias, HTA, incoordinación muscular, hiperreflexia, mioclonías,
estado confusional agudo y convulsiones generalizadas.
- Agitación psicomotriz, ansiedad extrema, paranoia y psicosis tóxica
con crisis de pánico. 
- Se han descrito casos de metahemoglobinemia leve después de la
administración EV.
4.- Clínica tardía: cefalea persistente.

TRATAMIENTO
- Descontaminación digestiva.
- Sedación con BZD de semivida corta (midazolam). 

1.- HONGOS ALUCINÓGENOS
1.3.- LSD

GENERALIDADES
- Dietilamida del ácido lisérgico sintetizado del cornezuelo del
centeno (hongo Claviceps purpúrea).
- Es químicamente inestable descomponiéndose por la acción del
calor y de la luz solar, por lo que se suele conservar en disolución
mezclada con un antioxidante. No tiene olor ni sabor.
- Sintetizado 1938 por Hoffman y Stoll en los laboratorios Sandoz.
- Produce tolerancia pero no dependencia física sino cultural:
autoexploración y/o experiencias místicas. 
- No produce sdr abstinencia.
- Incremento del consumo en los años 60 dentro de la cultura
"hippie", vía de autoexploración para entrar en contacto con las
galerías subterráneas del inconsciente de acuerdo con la filosofía
mística de aquel movimiento. Cada cultura musical lleva asociada
una droga ilícita, los Beatles compusieron Sgt. Peppers bajo los
efectos del LSD en 1967. 
- Se ha vuelto a poner de moda en los años 90 y su uso se asocia
con las “rave parties”.
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FISIOPATOLOGÍA
- Gran afinidad por los receptores de serotonina 5-HT2A a nivel de
la corteza cerebral (estado de ánimo, cognición y percepción) y en
el locus ceruleus (detector de las novedades).
- Es estructuralmente similar a los neurotransmisores endógenos de
la serotonina (5-hidroxi-triptamina), dopamina y noradrenalina. 
- Produce efectos simpaticomiméticos y anticolinérgicos.

TOXICOCINÉTICA
- Por VO (SL) sus efectos comienzan 30-40 min y por vía EV
inmediatamente. Se absorbe rápida y completamente en el tracto
GI. Se acumula en el hígado y en cantidades pequeñas en el
cerebro.
- Semivida de eliminación: 3-6 h. Duración: 24 h postingesta.
- Metabolitos: nor-LSD (desmetil) y el OH-LSD (2-oxo-3-hidroxi-
LSD).

CONSUMO RECREACIONAL
- Cápsulas, comprimidos de distintas formas (cabeza de cerilla o
estrella) y gel. 
- Papeles secantes impregnados de LSD de pequeño tamaño de 1
x 0.5 cm (“sellos o blotter”) que se mastican, de distintas formas y
colores o personajes del cómic. Su diseño funciona como fecha de
caducidad ya que el LSD se descompone con el tiempo y la
aparición de un nuevo diseño muestra que hay un suministro nuevo. 
- Cada sello cuesta ≈ 6-12 € (bajo costo).
- Dosis usuales ≈ 20-100 μg (hoy en día 50 μg). 

ARGOT: ácido o tripi (trip: viaje), sellos (“Batman”, “Conan”,
“Sadam”, “Simpson”, etc.), ajos, batidora (mezclado con ponche),
“Elvis Presley” (mezclado con anfetaminas), Berkley azul (papel
azul), micropunto o microdot (cabeza de cerilla), secantes, vulcanos,
etc. 
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PERFIL CONSUMIDOR: joven, habitualmente policonsumidor de
alcohol, cannabis y anfetaminas.

CLÍNICA
1.- Como droga
- Fase inicial de “salida": midriasis, piloerección, náuseas, vómitos,
taquicardia, frío, vértigo, ansiedad y sensación de tensión interior
que se alivia llorando o riendo.
- Fase de “viaje o trip”: a las 3 h comienza un cuadro psicodisléptico
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cuyas características dependen del grupo y del guía que encauza a
los principiantes (afinidad por el grupo o aislamiento): la visión se
agudiza, se intensifican los colores, ángulos y profundidad. Se
mezcla el pasado, presente y futuro. 
Las personas y objetos adquieren una dimensión fascinante. Las
formas se mueven y se ondulan. Se deforma la imagen corporal. Se
oyen los colores y se ven los sonidos (sinestesia). Dismución del
dolor, de la concentración y de la memoria con incapacidad de
solucionar problemas al distraerse con cualquier nuevo estímulo.
Puede producirse un “éxtasis místico”.

- Fase de “reentrada”: astenia intensa, cefalea y ansiedad. 
2.- Efectos secundarios: sensaciones de incapacidad y culpabilidad,

crisis de ansiedad, angustia y miedo a la locura, depresión y
agresividad con pérdida del autocontrol. 

- Riesgo de tentativa autolítica accidental: volar desde un tejado,
intentar ordenar el tráfico urbano, etc.

- Pueden producir un “mal viaje o bad trip”, con efectos
desagradables y alucinaciones terroríficas.  

- “Flash-back: sensaciones psicodélicas que se repiten
espontáneamente durante años sin haber consumido.

3.- Intoxicación aguda
- Comportamientos desadaptativos: reacciones de ansiedad o pánico

con ideaciones paranoides y psicosis con desorientación y confusión,
disminución de la capacidad del juicio crítico por lo que el sujeto
puede sufrir accidentes como suicidio e incluso homicidio.

- Cambios físicos: midriasis (visión borrosa), enrojecimiento
conjuntival, ↑ FC, arritmias, ↑ TA, ↑ Tª, náuseas, vómitos,
sudoración, temblores, hiperreflexia, incoordinación y ataxia.

EXPERIENCIAS CON LSD    3bp.blogspot.com
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TRATAMIENTO
- Está dirigido a proteger al paciente de sí mismo y a los demás.
- Evitar cualquier estímulo externo (manipulaciones, sondajes, etc.),

ambiente tranquilo y trato suave con tono bajo y pausado.
- Agitación psicomotriz: BZD (diazepam o midazolam) para facilitar

“el regreso” o tratar la crisis de pánico, hasta conseguir la sedación
del paciente.

- Está contraindicada la administración de antipsicóticos por los
efectos secundarios. 

2.- PLANTAS ALUCINÓGENAS Y/O ESTIMULANTES
2.1.- ATROPA BELLADONA

GENERALIDADES
- Planta de la familia de las solanáceas, cuyo fruto, baya de forma

de cereza, pequeña, pasa de verde a  negro y es de sabor dulce
por lo que se confunden con moras.

- Del griego: atropa (cruel o inexorable) y belladona (las mujeres
romanas la utilizaban para dilatar las pupilas y ser más deseables
y también para enrojecer las mejillas de las doncellas). 

- En el antiguo Egipto se usaba como narcótico, los sirios para
“alejar los pensamientos tristes” y las brujas en la Edad Media en
sus “Aquelarres”.  

FISIOPATOLOGÍA
• Alcaloides: 
- De configuración tropano: raíz, tallo, hojas y frutos. 
- Hiosciamina y atropina: hojas.  
- Otros: apotropina, beladonina, escopolamina, N-metilpirrolina y N-

metilpirrolidina.

TOXICOCINÉTICA: efectos: 15-90 min. Duración: 24-48 h (la
midriasis puede durar hasta una semana).

CONSUMO RECREACIONAL: fumado o se aspira el vapor al
quemarse las bayas.



ARGOT: tabaco bastardo. 

CLÍNICA INTOXICACIÓN AGUDA
• Síndrome anticolinérgico: 
- Bloqueo muscarínico periférico: taquicardia, arritmias,

enrojecimiento y sequedad piel/mucosas, hipertermia, midriasis,
RAO e íleo paralítico. 

- Bloqueo muscarínico central: lenguaje rápido, pastoso y disártrico,
temblor distal fino, agitación psicomotriz, delirio, ataxia, agitación,
alucinaciones, psicosis, convulsiones y coma. 

• D/D: esquizofrenia y consumo de LSD.

TRATAMIENTO      
- Descontaminación digestiva: aspirado y lavado gástrico y una sola
dosis de carbón activo (25-50 g) que absorbe los alcaloides. No
olvidar que el tránsito GI está enlentecido.
- Tratamiento sintomático: diazepam, dosis 10-20 mg en bolus lento
(se puede repetir dosis).
- Evitar antipsicóticos por los efectos adversos y por no mostrar
mejoría en el efecto anticolinérgico central. 
- Utilizar fisostigmina si existieran efectos anticolinérgicos centrales:           
• Anti-acetilcolinesterásico (acción colinérgica) con semivida 15-30
min: administrar 1 mg  EV lento (< 60 kg) o 2 mg (> 60 kg) en 2-3
min. Repetir 1 g/EV/2-3 min, si no hay respuesta en 10 min.
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• Contraindicación de la fisostigmina si ECG con QTc  > 440 mseg.

• Efectos 2ª: nauseas, vómitos, salivación, bradicardia, hipotensión
y alargamiento del QTc 
• Antes de administrar: asegurar soporte ventilatorio, monitorización
continúa y preparar 1 mg de atropina.

2.- PLANTAS ALUCINÓGENAS Y/O ESTIMULANTES
2.2.- AYAHUASCA

GENERALIDADES
- Aya = espíritu, antepasado o alma, y huesca = cuerda o liana.
- Bebedizo medicinal y visionario utilizada en la región del
Amazonas por los indios para usos medicinales y ceremonias
religiosas compuesto por una mezcla de dos plantas que se
maceran o cocinan:
• La chacruna, hojas del arbusto Psychotrya viridis rica en DMT
(psicoactivo) y de la jurema (Mimosa hostilis o tenuiflora) árbol
espinoso de corteza color castaño rojizo con espinas cortas erectas
muy punzantes, que sustituye a la chacruna y posee un 0.57% de
DMT en la corteza de la raíz. 
• Trozos de la liana Banisteriopsis caapi y de la Peganum harmala,
planta de la región este del Mediterráneo hasta India, también
conocida como “Ruda Siria” que posee 10 veces más que la B.
caapi y contiene un 4% de β-carbolinas por peso de semillas. 
- No produce dependencia ni tolerancia.
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FISIOPATOLOGÍA
- La ayahuasca se obtiene de una combinación de dos plantas: una
de ellas contiene β-carbolinas y la otra DMT. 
- Los alcaloides de la harmala (β-carbolinas: harmina, harmalina y
tetrahidroharmalina) son IMAOs reversibles, que evitan la
degradación DMT → impide la degradación dopamina y
noradrenalina y serotonina → aumentan la actividad neuronal →
activa los nexos cerebrales.   
- La extracción de los alcaloides de la harmala requiere un tiempo
mínimo de cocción de 10-15 h y entre más tiempo pasa →
incrementan la concentración del bebedizo.

TOXICOCINÉTICA 
- El inicio de los efectos: 30 min. Duración: 4-6 h. 
- El DMT se encuentra de forma natural en el cerebro. Es
considerado como un neurotransmisor y el bebedizo provoca
sensibilización, “cada vez se necesita menos dosis para inducir los
mismos efectos”.

ARGOT
- Se denomina en quechua “la soga de los muertos o la liana del
alma” por su poder para comunicarse con los espíritus. 

CLÍNICA 
1.- Como droga
- Trip lento y visionario.
- Los indios buscan conocimiento de la naturaleza y cura
enfermedades.

PEGANUM HARMALA SE QUEMA SOBRE UNA LLAMA DE
GAS Y SE UTILIZA COMO

INCIENSO
es.wikipedia.org

MIMOSA HOSTILIS
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- Alucinaciones que muestran el pasado y el futuro (visiones
oníricas, extraterrestres), sinestesias (ver la música y los sonidos
como formas geométricas), realce de la belleza de las cosas
cotidianas con colores intensos, formas caleidoscópicas y fuegos
artificiales. 
- Autoterapia para enfrentarse a defectos, miedos y autoengaños
para afrontar los problemas. Enseña el poder de la naturaleza:
mundos salvajes habitados por animales exóticos como jaguares,
reptiles e insectos, etc. 

- Se activan funciones mentales que cotidianamente están
atrofiadas. Creación y desarrollo de sentidos internos y externos que
permiten el acceso a nuevos estados mentales. 
- Permite experimentar un sueño mientras se está despierto, con
plena conciencia del contenido de imágenes y de las emociones y
acceder a la información que contiene el subconsciente o a un
mundo espiritual.   

COLORES INTENSOS Y FORMAS DE FLORES

¡80.photobucket.com papermag.com

EXTRATERRESTRES
papermag.com

MUNDOS SALVAJES HABITADOS
POR ANIMALES EXÓTICOS



2.- Efectos secundarios: nauseas, vómitos y diarreas, ↑ TA,
temblores y convulsiones. Malas experiencias (miedo y pánico),
ideación paranoide, sentimientos de ansiedad y crisis pánico.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD. 

2.- PLANTAS ALUCINÓGENAS Y/O ESTIMULANTES
2.3.- BELEÑO O HIOSCIAMO

GENERALIDADES  
- Hyoscamus níger o hierba loca o dormidera es una planta común
en los bordes de los caminos de olor desagradable.
- Homero la utilizaba para mitigaba el dolor porque producía
inconsciencia por lo que la usaba para aliviar el sufrimiento de los
sentenciados a tortura o muerte. Paracelso observó que el humo de
las semillas provocaba riñas y discusiones violentas. Y las brujas se
lo untaban para asistir al “Aquelarre”. 
- No produce ni tolerancia ni adicción.

FISIOPATOLOGÍA
- Alcaloides tropánicos (0.005-0.10%): hiosciamina y escopolamina. 
- Dosis bajas: bloqueo del receptor de la acetilcolina.
- Dosis altas: primero provoca estimulación y después depresión. 
- Sedante SNC, hipnótico, espasmolítico y parasimpaticolítico
suave.  

CONSUMO RECREACIONAL
- Infusiones 0,4%, extractos, tinturas y polvo encapsulado. 
- Productos: Atroplex®, Espacil®, Nororilgan®, Phenaphen®,
Pridonnal®, Raubalgina®, etc.
- Usos recreativos: se aspira el vapor que producen las bayas (2-3)
al quemarse. 
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CLÍNICA 
1.- Como droga: sensación de gran ligereza e ingravidez, como si se
estuviera por los aires, (“bruja volando sobre su escoba”).
Alucinaciones visuales, gustativas y olfativas. ↑ FC y Tª, midriasis,
somnolencia y sequedad bucal. 
2.- Efectos secundarios: confusión mental, somnolencia,
desorientación, cefalea, taquicardia, náuseas, convulsiones y coma. 
3.- Intoxicación aguda 
• Síndrome anticolinérgico: 
- Bloqueo muscarínico periférico: taquicardia, arritmias,
enrojecimiento y sequedad piel/mucosas, hipertermia, midriasis,
RAO e íleo paralítico. 
- Bloqueo muscarínico central: lenguaje rápido, pastoso y disártrico,
temblor distal fino, agitación psicomotriz, delirio, ataxia, agitación,
alucinaciones, psicosis, convulsiones y coma. 

TRATAMIENTO    
- Descontaminación digestiva: aspirado y lavado gástrico y una sola
dosis de carbón activo (25-50 g) que absorbe los alcaloides. No
olvidar que el tránsito GI está enlentecido.
- Tratamiento sintomático: diazepam, dosis 10-20 mg en bolus lento
(se puede repetir dosis).
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- Evitar antipsicóticos por los efectos adversos y por no mostrar
mejoría en el efecto anticolinérgico central. 
- Utilizar fisostigmina si existieran efectos anticolinérgicos centrales:           
• Anti-acetilcolinesterásico (acción colinérgica) con semivida 15-30
min: administrar 1 mg  EV lento (< 60 kg) o 2 mg (> 60 kg) en 2-3
min. Repetir 1 g/EV/2-3 min, si no hay respuesta en 10 min.

• Contraindicación de la fisostigmina si ECG con QTc  > 440 mseg.

• Efectos 2ª: nauseas, vómitos, salivación, bradicardia, hipotensión
y alargamiento del QTc 
• Antes de administrar: asegurar soporte ventilatorio, monitorización
continúa y preparar 1 mg de atropina.

2.- PLANTAS ALUCINÓGENAS Y/O ESTIMULANTES
2.4.- BURUNDANGA

GENERALIDADES
- Nombre de origen afrocubano que significa bebedizo o brebaje
(brujería). 
- Se ha denominado así a cualquier hipnótico capaz de controlar una
víctima con el fin de cometer delitos, pero hoy en día está
compuesto por escopolamina:
• Antagonista colinérgico obtenida de la brugmansia o belladona.
• En Colombia se obtiene de la datura innoxia o cacao sabanero o
borrachero. Los chibchas la mezclaban con el fermento obtenido del
maíz (chicha) para que lo bebieran esclavos y viudas de los líderes
muertos para llegar a un estado de letargo antes de ser quemados
vivos junto al cadáver de su amo o esposo. 
• En Perú era fermentada y agregada a otras sustancias para
obtener comunicación con los ancestros: “hipnosis colectiva con
alucinaciones”. 
• Rituales del vudú: manipulación o sugestión de sus seguidores.
• Es el Toloache en México: planta de los dioses (aztecas).
• En la Alemania nazi: el suero de la verdad. 
• Durante la guerra fría llegó a ser conocida como "la droga de la
CIA" o "la sombra de la noche".
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• Como amnésico fue introducida a la práctica de la medicina en
1.902. Se utilizaba junto a la morfina para el parto sin dolor (“el
sueño crepuscular"). Los efectos secundarios sobre los recién
nacidos hicieron que esta técnica se abandonara en los años 60.
Durante años fue usada en los preoperatorios para reducir la
salivación y las secreciones y por sus efectos tranquilizadores y
amnésicos. 

FISIOPATOLOGÍA
- Bloquea las funciones colinérgicas en el sistema límbico y corteza
relacionada con aprendizaje y memorización. 
- Es dosis dependiente y se potencia con el alcohol. 
- Mezclada con diazepan además de amnesia produce sueño.

TOXICOCINÉTICA
- Fácil absorción por VO.
- Acción: 30-60 min. Duración: 1-3 h. Eliminación por orina: 12 h. Los
efectos agudos pueden durar entre 24-48 h (se puede prolongar
hasta 2 semanas). A mayor edad → efecto más prolongado. Es
dosis dependiente. Dosis letal: 100 mg escopolamina. 

CONSUMO RECREACIONAL
- Polvo blanco, cristalino, inodoro y amargo 
- VO: bebidas y comidas. 
- Mezclado con tabaco o INH el humo.

LABORATORIO: en plasma y orina pueden ser analizada por
pruebas cromatográficas. Pedir CPK totales por rabdomiolisis.
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CLÍNICA  
1.- Como droga: alucinaciones visuales, auditivas y gusto.

2.- Intoxicación aguda
• Síndrome anticolinérgico: 
- Bloqueo muscarínico periférico: taquicardia, arritmias,
enrojecimiento y sequedad piel/mucosas, hipertermia, midriasis,
RAO e íleo paralítico. 
- Bloqueo muscarínico central: lenguaje rápido, pastoso y disártrico,
temblor distal fino, agitación psicomotriz, delirio, ataxia, agitación,
alucinaciones, psicosis, convulsiones y coma. 

3.- Sumisión química: sustancia capaz de intervenir en la conciencia
humana. Ejecutar órdenes sin oposición por no tener voluntad
propia ni capacidad memorización de hechos. Ej.: violaciones. El
paciente muestra "automatismo", recibe y ejecuta órdenes sin
oposición, no tiene voluntad propia ni capacidad de memorización
de hechos.

EXPERIENCIAS CON BURUNDANGA

new.taringa.netsalud-EL COLOMBIANO
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• EXPERIENCIA CON BURUNDANGA
- Desperté en casa con una laguna en la cabeza. No recuerdo donde pasé las
últimas horas en la discoteca, ¿con quien bailé?, ¿quién me acostó en mi
cama y quien me quitó la ropa?. No sé porque la puerta de mi casa estaba
abierta y han desaparecido todas mis tarjetas de crédito, el dinero y el coche.
Tengo múltiples hematomas en rodillas y antebrazos.
- Después de haber bailado con una mujer despampanante, estaba frente a
un cajero automático retirando el límite diario de dinero permitido,
entregándolo a sus nuevos amigos,  luego fue hasta su casa y entregó las
llaves del coche. Fue golpeado de forma violenta y no sabe por que no trató
de evitarlo.

• Sdr anticolinérgico:
- Bloqueo muscarínico periférico: taquicardia, arritmias,
enrojecimiento y sequedad piel/mucosas, hipertermia, midriasis,
RAO e íleo paralítico. 
- Bloqueo muscarínico central: lenguaje rápido, pastoso y disártrico,
temblor distal fino, agitación psicomotriz, delirio, ataxia, agitación,
alucinaciones, psicosis, convulsiones y coma. 
- Dosis altas: convulsiones, coma y muerte.

TRATAMIENTO    
- Descontaminación digestiva: aspirado y lavado gástrico y una sola
dosis de carbón activo (25-50 g) que absorbe los alcaloides. No
olvidar que el tránsito GI está enlentecido.
- Tratamiento sintomático: diazepam, dosis 10-20 mg en bolus lento
(se puede repetir dosis).
- Evitar antipsicóticos por los efectos adversos y por no mostrar
mejoría en el efecto anticolinérgico central. 
- Utilizar fisostigmina si existieran efectos anticolinérgicos centrales:           
• Anti-acetilcolinesterásico (acción colinérgica) con semivida 15-30
min: administrar 1 mg  EV lento (< 60 kg) o 2 mg (> 60 kg) en 2-3
min. Repetir 1 g/EV/2-3 min, si no hay respuesta en 10 min.
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• Contraindicación de la fisostigmina si ECG con QTc  > 440 mseg.

• Efectos 2ª: nauseas, vómitos, salivación, bradicardia, hipotensión
y alargamiento del QTc 
• Antes de administrar: asegurar soporte ventilatorio, monitorización
continúa y preparar 1 mg de atropina.

2.- PLANTAS ALUCINÓGENAS Y/O ESTIMULANTES
2.5.- CANNABIS

GENERALIDADES
- Conocido desde el siglo IX a de C.
- Se obtiene de la planta del cáñamo Cannabis sativa, cuyo principio
activo principal es el ▲9-tetrahidrocannabinol (▲9-THC). De todas
las partes de la planta, la de mayor riqueza es el principio activo que
se encuentra en las inflorescencias de las plantas femeninas.
El cáñamo textil presenta un contenido de ▲9-THC < 0.5%.
- Es una de las drogas más utilizadas en todo el mundo y se
consume en grupo o en solitario. 
- La tolerancia sólo aparece tras un uso continuado y a dosis altas,
pero no produce sdr abstinencia aunque provoca dependencia
psíquica. 
- Su policonsumo junto a otras drogas de abuso es frecuente. 

FISIOPATOLOGÍA
- Los cannabinoides interaccionan con receptores específicos (CB1,
CB2) y el sistema cannabinoide endógeno:
CB1: SNC (ganglios basales, hipocampo, cerebelo y cortex),
terminales nerviosos periféricos y testículo. 
CB2: estan relacionados con el sistema inmune (inmunosupresor). 

TOXICOCINÉTICA
• Por VO: efectos máximos a los 90-120 min. Semivida: 7-10 h.
• Fumada: efectos máximos a los 30 min (se absorbe el 2-50%
dependiendo de la técnica de fumado). Semivida: 2-4 h. 1 cigarrillo
marihuana pesa ≈ 330 mg y contiene 1.5-6 mg THC.
- Eliminación: los metabolitos se acumulan en los depósitos grasos
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del organismo al ser muy lipofílicos. El 40% se eliminan por la bilis
con las heces (circulación enterohepática: retraso eliminación y
mayor vida media) y el 20% por orina [THC-COOH (11-nor-9-
carboxi-▲9-tetrahidrocannbinol) libre y conjugado como
glucurónico].
Vida media: 3-10 días. En fumadores crónicos su eliminación
completa tarda hasta 3-5 semanas.

• Una muestra en sangre puede correlacionarse fisiológicamente
con un estado de intoxicación aguda.
• Una muestra en orina indica un consumo pero no puede
relacionarse directamente con una intoxicación porque los
metabolitos de los cannabinoides pueden persistir en la orina
durante varios días tras fumar un único cigarrillo.

- El cannabidiol (CBD) facilita la entrada al cerebro del THC, cocaína
y PCP, incrementando la respuesta farmacológica de estas
sustancias.

ARGOT: aceite hash, cáñamo, costo, chocolate, grifa, hash, hachís,
hierba, kif, mandanga, marihuana, marijuana, maría, ganga, mierda,
oro de Acapulco, palo de Thai (marihuana asiática mezclada con
opio y atada a una caña), pipas, ruso negro (hachís mezclado con
opio), tate, verde de Chicago (marihuana mezclada con opio), mota,
pasto, yesca, chuby, ganja, toque, queto, carrujo, mostaza, chora,
joint, elevador, quemartita, quemartín, jalón, monga, son, flautín,
churro, marro, manteca, etc. 

CONSUMO RECREACIONAL
El principal compuesto activo es el ▲9-tetrahidrocannbinol.
• Marihuana (6-14%): prensado y triturado de la planta seca en forma
de picadura (flores, hojas y tallos) que se fuma sola o se mezcla con
tabaco. Un cigarrillo ≈ 15-50 mg ▲9-THC.
• Hachís (10-20%): resina almacenada en las flores de la planta
hembra, prensada hasta formar una pasta compacta de color marrón
y pegajoso que se distribuye en “talegos” que se subdividen en
“chinas” y se fuman en forma de porro, canuto o petardo (200 mg).
• Aceite de hachís o aceite rojo (15-60%): extracción de las sustancias
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de las glándulas y de los pelos de la planta, mediante disolventes
como acetona o gasolina y se extiende en el papel de fumar o se
impregna en el tabaco o untado en rebanadas.
• Budder (82-97%): extracción y secado del aceite mediante la
utilización de gas o al baño maría → pasta blanquecina para INH. 
• Forma líquida como el “chastrí- licor egipcio” o infusiones (té).
• Forma sólida en tartas, galletas, pasteles y mermeladas donde se
añaden semillas o aceite de cannabis. Lo utilizan los apósteles del
cannabis para la iniciación de neófitos. 
• Cannabis de farmacia: cogollo de la planta (5 g con un 18% de THC);
en USA dronabinol (Marinol®) de 2.5, 5 y 10 mg y en Europa el
nabilone (Cesamet®). 

• 1 Kg de cannabis ≈  900-1000 €.
• 25 g de cannabis ≈ 50 €.
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• PIPAS (ONE HITTERS).
• NARGUILES O CACHIMBAS (PIPAS DE AGUA): para fumar mientras se
enfría el humo.
• BONGS: para fumar mientras se enfría el humo quitando las impurezas no
deseadas.
• CONSUMO POR VAPORIZACIÓN: vaporizar los cogollos secos y curados,
a una temperatura donde se extraen sólo los cannabinoides.

CLÍNICA 
1.- Como droga
- Efectos subjetivos ("ciego o colocón" = distorsión perceptiva y
cognitiva): euforia, bienestar, desinhibición (evasión de la realidad y
entonación), locuacidad y risa espontánea, se exacerba la vista y el
oído (disfrute de la música y la pintura). Se pierde el sentido del
espacio, la imagen corporal, el tiempo y el equilibrio. Disminuye la
fuerza muscular con relajación, somnolencia, enlentecimiento,
confusión así como la concentración, atención y memoria. Se pierde
la capacidad de realizar un discurso lógico y continuo. Da buen rollo y
armonía.
- Efectos físicos: ↑ FC, hipotensión, hiperemia conjuntival (ojo rojo),
sequedad de boca y garganta, ↓ Tª, fuerza y coordinación y apetito.
- Potencia los efectos depresores centrales del alcohol.
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2.- Efectos secundarios: trastornos del comportamiento con crisis de
ansiedad, delirio y muy raramente psicosis aguda tóxica. Crisis de
pánico por pérdida de control del pensamiento y el temor a volverse
loco, 
- Adulteración marihuana (partículas de plomo): calambres
abdominales, náuseas, vómitos, fatiga, anemia, ribete gingival de
Burton, síntomas neurológicos, alucinaciones, etc.  
- Hiperemesis por cannabinoides: vómitos repetidos sin causa
orgánica evidente en conjunción con comportamiento compulsivo de
bañarse usando agua caliente que se resuelven en 48 h.

TRATAMIENTO 
- Tranquilizar al paciente. Dado que el efecto dura como máximo 2-4
h, no requiere tratamiento médico.
- Cuadros psiquiátricos agudos: BZD.
- ¡OJO!, a las complicaciones: broncoespasmo (irritación local por el
humo) o barotrauma (técnica de inhalación).

CANNABINOIDES SINTÉTICOS 

GENERALIDADES
- Nueva clase de drogas fumadas, sustituto legal cannabis. 
- Mezcla de plantas exóticas, extractos aromáticos y aditivos que
liberan profunda fragancia al quemarse. No apta para el consumo.
- Se utiliza durante sesiones aromaterapia, yoga y meditación.
- Tolerancia.

FISIOPATOLOGÍA
- Agonistas cannabinoides sintéticos encontrados: JWH-073, JWH-
018 y CP 47497-C8, HU-210, etc.

CONSUMO RECREACIONAL
- Se venden desde 2004 en Internet y smart shops.

- Composición de las hierbas exóticas: Guija de playa (Canavalia
maritima); Loto azul (Nymphaea caerulea/Nymphaea alba);  Dwarf
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skullcap (Scuttelaria nana); Oreja de león (Leonotis leonurus);
Maconha Brava (Zornia latifolia);  Loto rosa (Nelumbo nucifera);
Ginseng siberiano (Leonurus sibiricus). 
- “Spice Silver” (800 mg, 50 U) ≈ 210 € y “Spice Gold” (400 mg, 50
U) ≈ 210 €.

ARGOT
- Spice (silver, gold, tropical sinergy, an eight, gold spirit, etc),
Dream, Magic, etc.

CLÍNICA
1.- Como droga ≈ cannabis (página. 131).
2.- Efectos 2ª ≈ cannabis (página. 132).
3.- Deprivación (3 g/día): pesadillas, sudor, náuseas, temblores,
cefalea, HTA, etc.

TRATAMIENTO
- Tranquilizar al paciente. Dado que el efecto dura como máximo 2-
4 h, no requiere tratamiento médico.
- Cuadros psiquiátricos agudos: BZD.
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2.- PLANTAS ALUCINÓGENAS Y/O ESTIMULANTES
2.6.- DATURA STRAMONIUM  Y BRUGMASIA AUREA Y
ARBOREA: ESTRAMONIO

GENERALIDADES
- Plantas de los Dioses: peyote, hongos, ayahuasca y… brugmasia.
Esta última nos recuerda por sus efectos secundarios que no
siempre es fácil tener una audiencia con los dioses.
• Datura stramonium: planta que crece espontáneamente en toda
España ("higuera loca"). Todas las partes de la planta contienen
alcaloides, aunque las partes más ricas son los frutos que se
encuentran dentro de una vaina verde y espinosa que contiene
pequeñas semillas de forma arriñonada y de color pardo oscuro
(0.66% de riqueza) y las flores (0.61% de riqueza). 
• Brugmasia aurea y arborea, árbol pequeño con flores amarillas o
blancas muy aromáticas, que crecen en regiones húmedas.
Contienen los mismos alcaloides que la datura.
• En México se denominan floripondios y estramonios en España.
- Se utilizan con fines terapéuticos y rituales:
• Los jíbaros se lo dan a los niños que se portan mal, creyendo que
los espíritus de sus ancestros los castigarán. 
• Los navajos los utilizan para inducir visiones, diagnosticar
enfermedades y provocar curaciones.
• Los yaquis y los zuni le atribuyen el poder de volar o transportar el
alma hacia el infinito.

FISIOPATOLOGÍA
- Alcaloides: L-hioscimina y atropina (antiespasmódico,
broncodilatador, midriático y reduce las secreciones, etc.),
escopolamina (sedante SNC: antiparkinsoniano) y daturina →
sobredosis → mortal.
- Las plantas más tiernas contienen mayores cantidades de
escopolamina. 
- Su sobredosificación puede ser mortal.

TOXICOCINÉTICA
- Efectos comienzan: 15-30 min. Duración: hasta 72 h (visión
borrosa 2-3 días).
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CONSUMO RECREACIONAL
- VO: succionando la flor, consumo de semillas e infusión hecha de
hojas.
- Te de floripondio: dosis moderada con una flor y dosis alta con 2 o
3 floripondios (beber y comer la flor) al que se le añade te y azucar
por su mal sabor. 
- La dosis letal: 100 mg escopolamina. 

ARGOT: Jimson weed, thornapple (estramonio), stinweed (hedor de
hierbajo), locoweed (loco hierbajo), toloache (toloatzin: cabeza
inclinada), borrachero, manzana de Perú, semilla loca, trompeta de
demonio, semilla olorosa y manzana espinosa, toa (Andes y
Amazonas), floripondios (Mexico) y estramonios (España).

CLÍNICA 
1.- Como droga: alucinaciones auditivas, visuales y a veces táctiles
a diferencia del LSD o la mescalina que son sólo visuales. Se pierde
todo contacto con la realidad. Puedes correr detrás de una fantasía
o huir de objetos imaginarios. Se puede sostener conversaciones
incoherentes con personas inexistentes. 
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• EXPERIENCIA CON TE CON FLORIPONDIOS 
- El trance comenzó con voces guturales desconectadas del centro del habla,
múltiples caídas, objetos que nunca logré agarrar, visión borrosa, movimientos
autónomos de los pies y muchas náuseas. De repente aparecieron diferentes
seres compuestos con hojas de todas las plantas que había en mi entorno, era
como haber entrado en un cuadro de cuarta dimensión hecho de seres vivos
que pertenecían a la naturaleza que se movían, bailaban y reaccionaban a los
comentarios. Inicie una autoconversación, me sentí anegada de sentimientos
de amor y gratitud, y pude experimentar mis egos y eliminar alguno de ellos
experimentando un gran amor. 

2.- Efectos secundariosª: midriasis, ↑ FC, ↑ FR.  Agresividad. 

3.- Intoxicación aguda: síndrome anticolinérgico 1-4 h postingesta y
duración de 24-48 h.
- Bloqueo muscarínico periférico: taquicardia, arritmias,
enrojecimiento y sequedad piel/mucosas, hipertermia, midriasis,
RAO e íleo paralítico. 
- Bloqueo muscarínico central: lenguaje rápido, pastoso y disártrico,
temblor distal fino, agitación psicomotriz, delirio, ataxia, agitación,
alucinaciones, psicosis, convulsiones y coma.
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• Ante un cuadro de agitación y desorientación sospechar el
consumo de Datura stramonium

TRATAMIENTO
- Descontaminación digestiva: aspirado y lavado gástrico y una sola
dosis de carbón activo (25-50 g) que absorbe los alcaloides. No
olvidar que el tránsito GI está enlentecido.
- Tratamiento sintomático: diazepam, dosis 10-20 mg en bolus lento
(se puede repetir dosis).
- Evitar antipsicóticos por los efectos adversos y por no mostrar
mejoría en el efecto anticolinérgico central. 
- Utilizar fisostigmina si existieran efectos anticolinérgicos centrales:           
• Anti-acetilcolinesterásico (acción colinérgica) con semivida 15-30
min: administrar 1 mg  EV lento (< 60 kg) o 2 mg (> 60 kg) en 2-3
min. Repetir 1 g/EV/2-3 min, si no hay respuesta en 10 min.

• Contraindicación de la fisostigmina si ECG con QTc  > 440 mseg.

• Efectos 2ª: nauseas, vómitos, salivación, bradicardia, hipotensión
y alargamiento del QTc 
• Antes de administrar: asegurar soporte ventilatorio, monitorización
continúa y preparar 1 mg de atropina.

2.- PLANTAS ALUCINÓGENAS Y/O ESTIMULANTES
2.7.- IPOMOEA VIOLÁCEA O TRICOLOR

GENERALIDADES
- Plantas trepadoras/enredaderas con flores de múltiples colores
(campanilla hawaiana o argireia nervosa; ipomonea violácea o
morning glory; campanilla azul o ipomea tricolor) usadas como
ungüento desde tiempos remotos por sacerdotes aztecas para crear
una atmósfera receptiva en las víctimas de sacrificios. 
- Se localizan en zonas de montaña en el norte y centro de América,
en México y Perú pero pueden sembrarse en almácigos para luego
transplantarla a su lugar definitivo.
- Se utilizan por grupos mazatecas actuales en diversos rituales con
fines adivinatorios para diagnosticar una enfermedad y para
encontrar a alguien o algo perdido.
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- Primera mención en 1651 en los escritos de Fco Hernández,
médico personal del Rey de España que pasó varios años en
México estudiando las plantas medicinales que utilizaban los
indígenas.
- De moda en EEUU como sustitutos del LSD o añadidos a los
hongos para potenciar sus efectos.

FISIOPATOLOGÍA
• Las aminas del ácido lisérgico (LSA) se encuentran en las semillas
y son veinte veces menos potentes que el LSD, sus principios
activos (alcaloides): 
- Amina del ácido d-lisérgico (ergina, 0.035%).
- Amina del ácido d-isolisérgico (isoergina, 0.005%).
- Chanoclavina (0.005%).
- Ergometrina (0.005%). 
• Son psicodélicos y sedantes.

TOXICOCINÉTICA: efectos: 30-.45 min y duración: 5-10 h.

CONSUMO RECREACIONAL
• LSA es activa a dosis de 0.5-1 mg.
• Las semillas se muelen con agua (7-21 semillas) y se cuelan. Si se
tragan enteras no producen ningún efecto.
• En forma de cápsulas: 
- Druids Fantaxy®, 6 cápsulas de 800 mg. 1 cápsula: morning glory

(Ipomonea violácea), taurina, sulfato magnesio y gelatina  ≈ 10,50 €.  
- HappyCaps-Trip-E®, 4 cápsulas. 1 cápsula: hawaiian baby

woodrose, flor pasión, niacina,  guaraná, estearato Mag, L-arginina
y L-tiroxina ≈ 7 €.

ARGOT: ipomonea, morning glory, ololiuqui (indígenas: “cosa
redonda”), semillas de la virgen o del Manto de María (regalos
divinos),  semillas maravillas, heavenly blue, etc.

138



CLÍNICA 
1.- Como droga: LSA de efectos similares LSD. Alucinaciones visuales
y auditivas acompañadas de sinestesia, con sensación de euforia y
despersonalización. Sentimientos de paz,  libre de preocupaciones y
puede llegar a producir sueño. 
2.- Efectos secundarios: las nauseas y vómitos se pueden evitar si se
realiza una ingestión de la poción en ayunas. Mareos, vértigo, dolor
abdominal, dilatación de pupilas y contracción del útero.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.

2.- PLANTAS ALUCINÓGENAS Y/O ESTIMULANTES
2.8.- MESCALINA

GENERALIDADES
- Alcaloide de origen vegetal con propiedades psicodélicas y
alucinógenas. 
- Derivado fenetilamínico (3,4,5-trimetoxifeniletilamina) aislado:
• Lophora williamsi, cactus que crece en las regiones desérticas de
USA (Tejas y México) muy lentamente, necesita hasta 14 años para
llegar a la madurez.
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• Trichocereus pachanol (San Pedro), que crece con rapidez en
México, Bolivia, Ecuador y Perú (2.000-3000 m) pero contiene
menos mescalina.
- Se utilizan hace más de 3.000 años en la ceremonia del peyote en
rituales chamánicos. Los indios norteamericanos pueden cultivarlo y
distribuirlo amparados en la libertad de culto para utilizarlas en las
ceremonias de la “Native American Peyote Church”.
- “El cactus que hace que se maravillen los ojos”. No causa
dependencia física ni psíquica.

CONSUMO RECREACIONAL
- Por VO se consumen frescos/secos (se cortan en rodajas y se
hornean a 50º durante 4-5 h), en infusión (cocinándolos con agua
hirviendo a fuego lento 2-3 h) que se mezcla con zumo o miel por su
sabor amargo. San Pedro 6-8 cm ≈ 6 €.

- Se venden en smart-shop u online en cápsulas o para cultivo (25
semillas de cactus peyote, tierra de cacto arena, piedras para
drenaje e instrucciones ≈ 14.95 € + 5 € peyote).
- Trip: - leve-moderado: 150-300 mg. 

- fuerte: 300-400 mg (6-12 h). 
- disolución del ego > 400 mg (12 h) y 500-600 mg (24 h).

ARGOT: baya, luna, mesc, peyote, etc.
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CLÍNICA
1.- Como droga
- A los 30-60 min: taquicardia, ↑ TA, enrojecimiento facial, midriasis,
temblor, piloerección, tensión muscular en cara y cuello.  
- A las 3-4 h: “trip espiritual”: desde sensaciones eufóricas hasta
intensas experiencias visionarias con alucinaciones visuales, con
cambio de formas y colores, no acústicas. Sentimientos de
tranquilidad interior, consciencia elevada, disolución del ego, gran
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felicidad y unidad con el universo. 
A pesar de la completa convicción de la irrealidad de los fenómenos,
se perciben con gran claridad y viveza. 
2.- Efectos secundarios: náuseas intensas, vómitos y a veces
diarreas.

TRATAMIENTO 
- Sintomático. 
- Evitar estímulos externos. 
- Si agitación psicomotriz, utilizar BZD.      

2.- PLANTAS ALUCINÓGENAS Y/O ESTIMULANTES
2.9.- SALVIA DIVINORUM

GENERALIDADES
- Chamanes: droga visionaria potente de México (Sierra Mazateca). 
- Los indios mazatec, la masticaban o la disolvían en agua. 

FISIOPATOLOGÍA
- Principio activo: salvinorina A y B, agonista opioide natural con
afinidad por receptores κ responsables de la modulación de la
percepción humana. Su molécula en realidad no es alucinógena
sino onirógena, dispara el mecanismo cerebral que cambia el
estado de vigilia por el estado de sueño pero reteniendo la
conciencia (“sueño consciente”). No es un alcaloide porque no
contiene nitrógeno. 

TOXICOCINÉTICA: viaje psicodélico de 10-20 min.

CONSUMO RECREACIONAL 
- Fumada: 1-2 inh/pipa de agua o bong porque la Tª de vaporización
de la salvinorina A es muy alta. 100-200 mcg. 
- Infusión (hojas secas ≈ 20-38 €. Extracto de salvia 1 g de 5x ≈ 13
€ = 12.5 mg salvinorina), masticadas, tintura o en cp.
- Brote de salvia ≈ 11.50 €.
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ARGOT: AKA Mexican, magic mint, holy sage, ska pastora, ska
maría (nombre en mazateco), hierba María, Mª Pastora, menta
mágica, etc.

CLÍNICA
1.- Como droga: trip o viaje psicodélico de 10-20 min. Experiencia
con sensible estimulación lumínica y sonora por lo que se consume
en silencio o con música suave en ambiente tranquilo y familiar.
Produce experiencias místicas por favorecer la meditación y la
contemplación. Durante el viaje: alucinaciones bidimensionales,
experiencias mentales corporales, viajes al pasado,
transformaciones en objetos, presencia en varios sitios diferentes al
mismo tiempo y risa incontrolable.
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SALVIA DIVINORUM: 6 niveles
1.- S: efectos sutiles, relajación y aumento del placer sexual.
2.- A: percepción alterada (colores y patrones).
3.- L: visiones ligeras psicodélicas como el LSD.
4.- V: visiones vividas. Visiones tridimensionales realistas y complejas.
Fantasías que se asumen como reales.
5.- I: existencia inmaterial. Pérdida de la individualidad y unificación con
lo divino.
6.- A: amnesia con pérdida de conciencia. Puedes permanecer inmóvil,
pensar que puedes volar o chocar con objetos o caer. Nivel peligroso.

• EXPERIENCIA CON SALVIA DIVINORUM
- “Sentí como las moléculas de mi cuerpo se escapaban a una velocidad
increíble”

2.- Efectos secundarios: cefalea, hipotensión, hipotermia, desórdenes
de percepción y flashbacks.

TRATAMIENTO: sintomático.
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3.- DEXTROMETORFANO 

GENERALIDADES
- Dextrometorfano monohidrato bromhidrato es un antitusígeno.
- En la década de los 70 se asoció al movimiento punk (Reino Unido)
y en la actualidad se ha vuelto a poner de moda entre los psiconautas.
- Comité Americano Dependencias Drogas: DXM no produce adicción
física cuando es usado con fines recreativos, pero sí es capaz de
producir una leve adicción psicológica en alguno de sus usuarios.

FISIOPATOLOGÍA
- Antagonista receptor NMDA (N-metil-D-aspartato): incrementa el
neurotransmisor glutamato que juega un papel importante en la
percepción del dolor, la cognición, el aprendizaje, la memoria y la
emoción.
- Dextrorfano: metabolito responsable efectos disociativos (sueño y
realidad).

TOXICOCINÉTICA
- Inicio efectos: 20-40 min. Duración: 4-6 h. Semivida eliminación: 1.4-
3.9 h 

CONSUMO RECREACIONAL 
- Dosis recreativas: 100 mg-2 g. 
- ROMILAR®: jarabe 600 mg de DXM y gotas de 300 mg DXM (≈ 2 €).
- Dosis alucinógena: 300 mg VO (10 veces la dosis recomendada para
la tos). 1 g ≈ 8 €.

ARGOT: DXM, DM, robo, “Cristal Dex” (forma purificada de DXM), etc. 
Es una sustancia muy adictiva.
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CLÍNICA 
1.- Como droga 
- Efectos psicodélicos con un estado de analgesia profunda y
amnesia con conservación de la conciencia y de los reflejos
protectores. 
- La experiencia con DXM consta de 5 mesetas en relación con el
incremento progresivo de la dosis: 
• Meseta 1: euforia, aumento de la percepción musical (“la música
se siente viva”), desinhibición, ligera pérdida estabilidad (similar
alcohol) y pérdida noción del tiempo.
• Meseta 2: distorsiones con los ojos cerrados (imágenes vivas del
pensamiento, sensación de estar dormido estando despierto) +
efecto estroboscópico visual (visión lenta o inmóvil de luz) y perdida
percepción profundidad con visión doble o en eco.
• Meseta 3: incremento del efecto estroboscópico visual, todo se ve
con eco, sensación de estar rodeado de gris por falta de contraste
de colores. Imposibilidad de mantener el equilibrio o hacer
movimientos coordinados y un estado de calma mental. No se
recuerda toda la experiencia. A los 3-5 días aparecen flashbacks
(“se recuerda lo que no sabías que habías olvidado”).
• Meseta 4: disociación del cuerpo perdiendo el contacto con él.
Ambiente de colores vivos como dibujos animados. Viaje astral con
contactos con seres extraterrestres, dioses y espíritus.
• Meseta 5 (sigma): sumación de varias mesetas. Contacto con
extraterrestre, dioses y espíritus. Distorsiones con ojos abiertos y las
visiones aparecen inmersas en la realidad circundante. 
- Mesetas 2, 3 y 4: sensaciones que parecen reales pero no existen.
- Mesetas 3, 4 y 5: se recomienda estar tumbado. Dejan resaca.
- No tripear más 2 veces/mes (mesetas 1-2) y no más 1/bimestre
(meseta 3-4).
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• EXPERIENCIA CON DXM
- 1er bote 300 mg: tumbado en la arena tomando el sol, aprecié el sonido de
las olas rompiendo en la playa, era un sonido embriagador. Al ponerme de pie,
toda la arena de la playa se onduló al ritmo de las olas, y era extraño andar.
- 2º bote 300 mg: la luz y el sonido eran exuberantes, me bañé, perseguí los
peces e hice castillos de arena.
- 3er bote 300 mg: mi visión se distorsionó, veía todo doble, me movía lento
como un robot, con absoluta calma y observé una ameba que se balanceaba
al ritmo de las olas y que se fundió conmigo formando un único organismo.

2.- Efectos 2ª: inestabilidad cefálica, astenia, náuseas, vómitos,
ataxia, nistagmus, midriasis e incluso coma. En grandes dosis:
descordinación movimientos y sentidos.

LABORATORIO: si se sospecha consumo de preparados
combinados, puede estar indicada la determinación de paracetamol
y antihistamínicos.

TRATAMIENTO: sintomático. 

4.- DROGAS DE SÍNTESIS O DISEÑO Y/O RESEARCH
CHEMICALS (RC´S)

• Drogas de síntesis o diseño: sustancias estimulantes psicoactivas
de origen sintético, creadas a partir de la modificación de la
estructura química de determinados productos naturales o de
medicamentos, y que son sintetizadas en el laboratorio por métodos
químicos sencillos ("drogas ilegales).
agresividad, violencia, y en algunas ocasiones, reacción catatónica.
Estas situaciones pueden aparecer sin toma del tóxico (“flashback”).

• “Reserc Chemical o sustancias químicas de investigación”:
sustancias de laboratorio que se pueden adquirir en Internet sin
problemas legales pertenecientes a la familia de las triptaminas y
fenetilaminas que no están incluidas en las listas de prohibición. Las
dosis necesarias son cantidades ínfimas lo que implica un control
exhaustivo de la dosis. Ej.: pasar de 10 a 15 mg puede suponer no
saber controlar la experiencia. Se utilizan para autoexploración, para
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LABORATORIO CLANDESTINO estaticos01cache.el-mundo
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viajar al interior de uno mismo, para enfrentarse al yo de cada
persona y también para revivir experiencias pasadas (“break
psicológico”). No son drogas para divertirse.

PERFIL CONSUMIDOR RC´S: gente experimentada, algunos
añoran el rollo psicodélico de los años 70 y otros desean el
crecimiento personal al estilo de la “new wave” con introspección
interior (ENERGY CONTROL).

4.1.- PSICODÉLICOS TRIPTAMÍNICOS 

TRIPTAMINAS (INDOLAMINAS) 
- El gran investigador Alexander Shulgin escribió en 1997 junto a su
esposa Ann Shulgin el “TIHKAL”, libro sobre la gran familia de las
drogas psicoactivas que son las triptaminas.
- Se unen a neurorreceptores de la serotonina: 5HT2A (efectos
psicodélicos), 5HT1A, 5HT1C, 5HT2B, 5HT2C, y a receptores
dopaminérgicos.
- Son los psicodélicos de acción más intensa que se conocen y de
mayor impacto visual.
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4.1.1.- TRIPTAMINAS CORTA Y MEDIA DURACIÓN (1-8 h)

- DMT, 5-MEO-DMT, DPT Y 4-AC-DET producen sinergia al
mezclarlo con ketamina.

4.1.1.1.- DMT O N-N-DIMETILTRIPTAMINA: MODELO BASE DE
TRIPTAMINA DE CORTA Y MEDIA DURACIÓN

GENERALIDADES 
- Sólido cristalino blanco/amarillo, picante al olfato, insoluble en
agua y soluble en disolventes orgánicos.

- En forma natural: epífisis y glándula pineal del cerebro humano.
Participa en los efectos visuales del sueño natural e incluso en
experiencias cercanas a la muerte y otros estados místicos
- Es el principio activo de la ayahuasca sintetizado en 1931. 
- Se puso de moda en clubes británicos, hoy en día es la preferida
de los psiconautas. 
- El efecto está relacionado con el estado del consumidor (set y
setting) a diferencia del MDMA, anfetaminas y cocaína. 

FISIOPATOLOGÍA: simpaticomimético.
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TOXICOCINÉTICA: 45-60 min (20 seg en hacer efecto, 15 min de
trip y 15 min de efectos residuales). 

CONSUMO RECREACIONAL 
- Es inactivo VO sino no se añade un IMAO: comprimidos, tabletas
o disuelta en agua.
- EV [4-30 mg (1 mg/kg)]: el DMT sintético (cristales en forma de
sales) EV se obtiene del DMT orgánico (base) más HCL o fumarate
(acidulante) o ácido cítrico.  
- Se puede fumar mezclada con maría o tabaco o inhalando los
vapores por calentamiento (las bases libres son las se vaporizan sin
destruirse): 15-50 mg aunque hay experiencias hasta 150 mg en
bong con hierba.
- IM: 100 mg y SC.
- Algunas veces incluyen psilocina y psilocibina. 

ARGOT: trip ejecutivo (corto viaje), Dimitri, falso éxtasis, RoboCop, etc.

CLÍNICA
1.- Como droga 
• 2-5 min: midriasis, ansiedad, náuseas, ↑ FC, ↑ TA y calambres.
• 10-15 min: experiencias alucinógenas más intensas que el LSD
pero de corta-media duración. 
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- Experiencias visuales muy intensas (con los ojos abiertos o
cerrados) con acrecentamiento de las perspectivas espacio/tiempo:
“es una explosión cósmica con infinidad de formas geométricas de
perfección geométrica píxelizada y visión 3D tipo Matrix”. 
- Viaje al espacio en cuatro dimensiones incluso al hiperespacio y
conversaciones con aliens o elfos. 
- Trances espirituales: sensación de estar bañado por la divinidad.
- Trances místicos de gran vitalidad: introspección.
- Trances con gran relajación.
- Se consume sentado o tumbado porque el retorno a la realidad
deja desorientación y resaca en algunas ocasiones. 

• EXPERIENCIA CON DMT
- Allan Wats: “Es como ser disparado desde la punta de un cañón atómico...
Los pensamientos y las visiones se suceden a gran velocidad; una sensación
de abandonar o trascender el tiempo y una sensación de que los objetos han
perdido toda forma y se están disolviendo en un juego de vibraciones. El
efecto puede ser la transportación instantánea hacia otro universo en un viaje
sin tiempo… La DMT es muy interesante y extremadamente intensa, pero no
necesariamente placentera”.

• EXPERIENCIA CON DMT
-  Terence McKenna: “Hay un sonido como un pedazo de celofán siendo
arrugado y arrojado… Y entonces hay una "ruptura completa del plano
mundano" [risas]… Y caes en ese espacio alucinogénico, y ves la lenta
rotación de una cosa roja y naranja que, a través de los años se ha llamado
“el crisantemo". Representa un estado de desequilibrio en las sinapsis. Lo que
está pasando mientras miras ese crisantemo es que millones y luego miles de
millones de moléculas de DMT están alcanzando los sitios de unión de la
serotonina en la llave sináptica y están desviando la serotinina y cambiando
el giro y el patrón de resonancia del electrón en estas conjunciones
neuronales hacia otra dirección. Cuando irrumpes en este espacio tienes la
impresión de estar –lejos, bajo tierra-, y un inmenso peso sobre ti, pero tú
estas en un espacio grande, en un domo voluminoso ("el domo de la DMT").
Es ligero, está suavemente iluminado por alguna clase de luz indirecta que no
puedes localizar, el lenguaje es visible, los sonidos extraños, donde se
encuentran unos seres, espíritus o entes (seres del Dome). Eres un alien en
un mundo extraño y fantástico”.
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2.- Efectos secundarios: nauseas, vómitos y diarreas, ↑ TA,
temblores y convulsiones. Malas experiencias (miedo y pánico),
ideación paranoide, sentimientos de ansiedad y crisis pánico.
Reduce las inhibiciones de los usuarios, lo que frecuentemente
conduce a actividades sexuales de alto riesgo.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.

4.1.1.2.- PECULIARIDADES DEL 5-MeO-DMT O 5-METOXI-N,
N-DIMETILTRIPTAMINA 

GENERALIDADES: es cuatro veces más potente que el DMT. Se
puede extraer de los sapos del género Bufo (Bufo Marinus y Bufo
Alvarius o sapo del desierto de Sonora) apretando las glándulas de
su piel. El veneno que segrega como defensa es una sustancia
blanca y viscosa. También se utiliza la Phalaris Arundinacea (DMT,
MMT y 5-MeO-DMT) por venta online. 
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TOXICOCINÉTICA: 30 min (10 seg en hacer efecto, 20 min trip y 10
min de efectos residuales).

CONSUMO RECREACIONAL
- Se fuma la sustancia extraida de los sapos. Contiene: 50-160 mg
de 5 MeO DMT por gramo de piel.
- INH de los vapores: 1-20 mg. Esnifada: 3-25 mg. EV: 2-3 mg. VO
más IMAOS: 10-25 mg. 
- Precio: 5 g ≈ 385 $ y 10 g ≈ 710 $.

ARGOT: “terror químico”, “paraíso o cielo químico”, “foxy pedorreta
metoxi”, etc.

CLÍNICA COMO DROGA: distorsiones de la percepción del propio
cuerpo, el mundo parece encogerse o expandirse, humor eufórico y
explosiones de risa. Profundas experiencias espirituales.
Sensaciones eróticas. Ausencia de bajón al terminar el trance. No se
han descrito sensaciones desagradables. 

TRATAMIENTO: sintomático y BZD. 

4.1.1.3.- PECULIARIDADES DEL 4-ACO-DMT O PSILOCETINA
(ESTER ACÉTICO PSILOCINA)
O 4-ACETOXI-DIMETILTRIPTAMINA

GENERALIDADES: atraviesa BEH por su afinidad receptores
neuronales 5 HT1A.

TOXICOCINÉTICA: 4-7 h.

154

img.tradekey.comdrugs-forum.com                                                            library.thinkquest.org



CONSUMO RECREACIONAL
- Dosis: 5-30 mg. 
- Precio: 2 g ≈ 325 $ y 5 g ≈ 545 $.

ARGOT: 4-AcO-DMT, O-Acetylpsilocin, Psilacetin, etc.

CLÍNICA COMO DROGA: profunda relajación no presente en la
psilocina.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD. 

4.1.1.4.- PECULIOARIDADES DEL DET (CZ-74) 
O N,N-DIETILTRIPTAMINA

GENERALIDADES: más suave y menos visual que la DMT. DET = DMT.

CONSUMO RECREACIONAL: 30-100 mg VO y 20-70 mg INH.
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CLÍNICA
1.- Como droga: incrementa la sensibilidad auditiva y provoca
alteración de la percepción de los sonidos.
2.- Efectos secundarios: temblores musculares, ↑ FC y gran
sudoración de manos y pies.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD. 

4.1.1.5.- PECULIARIDADES DEL 5-MEO-DET O 5-METOXY-N,N-
DIETILTRIPTAMINA

CONSUMO RECREACIONAL: 1-3 mg VO. Hasta 10 mg INH x
vapores.

CLÍNICA DE LOS EFECTOS SECUNDARIOS: mareos,
desequilibrios, sensación pesadez, humor oscuro, estruendos en los
oídos, ansiedad, temblores y sudores fríos. 

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.

4.1.1.6.- PECULIARIDADES DEL 4-ACO-DET o N,N-ACETOXI-4-
DIETILTRIPTAMINA

GENERALIDADES: en el cerebro se transforma en 4-HO-DET (4-
hidroxi-N,N-dietiltriptamina) o 4-HO-MET (N-etil-4-hidroxi-N-
metiltriptamina) o CZ-74 o etocina que es la sustancia activa., de
estructura relacionada con la psilocina. 

TOXICOCINÉTICA: 4-6 h.

CONSUMO RECREACIONAL
- Dosis VO: 10-25 mg más ester de fosfato/acetato en cápsulas de
gelatina. Son inestables en agua por lo que si se ingiere el polvo
directamente, deben disolverse inmediatamente antes de consumir.
- Precio: 2 g ≈ 345 $ y 5 g ≈ 685 $.
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CLÍNICA
1.- Como droga: distorsión de la imagen del cuerpo, visiones ópticas
y acústicas. A dosis altas disolución del ego con profundos trances
introspectivos.
2.- Efectos secundarios: ↑ FC, ↑ Tª y ↑ TA, náuseas, hipersalivación
y desordenes de coordinación.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD. 

4.1.1.7.- PECULIARIDADES DEL DPT O N,N-
DIPROPILTRIPTAMINA

GENERALIDADES: DPT = DET.

TOXICOCINÉTICA: Duración: 2-4 h. 

CONSUMO RECREACIONAL
- 75-350 mg (sal HCL) VO + IMAOS. 
- 10-120 mg esnifada e IM. 
- 60 mg rectal.

ARGOT: “The Light” y “N,N-DPT”.
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CLÍNICA COMO DROGA: fuerte distorsión de la percepción de la
realidad. Efectos parecidos al DMT.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.

4.1.1.8.- PECULIARIDADES DEL 5-MEO-DALT O N,N-DIALIL-5-
METOXITRIPTAMINA

TOXICOCINÉTICA: Duración: 2-4 h.

CONSUMO RECREACIONAL: 12-20 mg VO.

CLÍNICA COMO DROGA: ligereza, flotabilidad, más parecido a un
estimulante que a un psicodélico: facilita el baile y la comunicación.
Acción psicodélica ligera: agudización de los estímulos sonoros. Al
inicio del trance produce trismus y sabor metálico pero no provoca
bajón (desazón) al finalizar el trance.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD. 

4.1.1.9.- PECULIARIDADES DEL 5-MEO-DIPT O N,N-
DIISOPROPIL-5-METOXITRIPTAMINA

TOXICOCINÉTICA: Duración: 7-8 h (30 min en hacer efecto, 5 h de
trip y 2 h de efectos residuales).

CONSUMO RECREACIONAL 
- En forma de polvo, cápsula y tableta. Algunas cápsulas y tabletas
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contienen polvo mezclado con otros polvos de color azul, verde,
rojo, morado, tostado, naranja, gris, o rosa. Las tabletas a veces
llevan impresos logotipos tales como arañas o cabezas de
extraterrestres.
- Fumada o INH.
- Dosis: 6-20 mg VO. Dosis de 12 mg: efectos semejantes al LSD. 

ARGOT: “foxy”, “foxy methoxy” y “metafoxi”. 

CLÍNICA
1.- Como droga: gran potencial afrodisíaco: incrementa la
sensibilidad táctil → aumenta las sensaciones eróticas y la
locuacidad. Incrementa la sensibilidad musical y provoca
distorsiones auditivas. Distorsiones visuales.
2.- Efectos secundarios: náuseas y vómitos, diarreas, tensión
muscular, insomnio y midriasis. Puede provocar gran aflicción
emocional. Reduce las inhibiciones de los usuarios, lo que
frecuentemente conduce a actividades sexuales de alto riesgo.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD. 
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4.1.1.10.- PECULIARIDADES DEL 4-ACO-DIPT O 4-ACETOXI
DIPT O 4-ACETOXY-N,N-DIISOPROPYLTRYPTAMINE

FISIOPATOLOGÍA: en el cerebro se transforma en 4-HO-DIPT (N,N-
diisopropil-4-hidroxitriptamina) que es inestable y se degrada en
poco tiempo. 

CONSUMO RECREACIONAL
- Dosis: 3-30 mg VO que se disuelve en agua por su mal sabor. El
entorno y la situación personal (set y setting) determinan en gran
medida la experiencia.

ARGOT: “Ace”, “Aces” e “Iprocetyl”, “Iprocin”, etc.

CLÍNICA COMO DROGA: psicodélico-psicoactivo muy energético
parecido a la psilocina. Produce felicidad como el MDMA y delicada
sensualidad (empatógenos: aumenta la sociabilidad y la
comunicación → buen humor y buenos sentimientos). Incrementa la
percepción de los colores y se pueden ver patrones geométricos
bastante difusos con ojos cerrados y una afectación indefinida de la
visión con ojos abiertos al final de la experiencia. Permite disfrutar
de la música sin grandes distorsiones. La bajada del trip es tranquila
y placentera. 
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4.1.1.11.- PECULIARIDADES DEL 5-MEO-MIPT O N-ISOPROPIL-
4-METOXI-N-METILTRIPTAMINA

TOXICOCINÉTICA: Duración: 6-8 h.

CONSUMO RECREACIONAL
- Dosis: 4-6 mg VO (parecida al 5-MeO-DIPT) y 12-20 mg INH por
vapores.
- Precio: 2 g ≈ 325 $ y 5 g ≈ 485 $.

ARGOT: moxy.

CLÍNICA
1.- Como droga: altamente psicodélica y afrodisíaca. Produce
sinestesia (sentir sonidos a través de la lengua). 
2.- Efectos secundarios: rigidez y contractura muscular.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.
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4.1.2.- TRIPTAMINAS LARGA DURACIÓN (10-43 h)

4.1.2.1.- AMT O ALFA-MT O IT-290 O ALFA-METIL-TRIPTAMINA:
MODELO BASE DE TRIPTAMINA DE LARGA DURACIÓN

TOXICOCINÉTICA: duración: 10-16 h (30-120 min en hacer efecto,
5 h de trip y 2-8 h de efectos residuales).

CONSUMO RECREACIONAL
- Dosis: 5-80 mg (20-50 mg) VO y 2-20 mg INH y fumada. 
- La actividad depende de la idiosincrasia personal.

CLÍNICA
1.- Como droga: efecto psicodélico visual con los ojos cerrados e
incremento de la percepción auditiva. Son también estimulantes
(aumentan el estado de alerta) y empatógenos.
2.- Efectos secundarios: ansiedad,  náuseas, vómitos, falta de
coordinación, dolor muscular y cefalea.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD.

4.1.2.2.- PECULIARIDADES DEL 5-MEO-AMT O 5-METOXI-ALFA-
METILTRIPTAMINA

GENERALIDADES: efectos similares AMT pero más potentes.

TOXICOCINÉTICA: duración: 21-43 h (30-90 min en hacer efecto, 8-
18 h de trip y 12-24 h de efectos residuales).
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CONSUMO RECREACIONAL
- Dosis: 2.5- 4.5 mg VO. 
- Precio: 1 g ≈ 15 $.

ARGOT: Alpha, O-Dimethyl-Serotonin, Alpha-O, etc.

CLÍNICA
1.- Como droga: entactógeno: aumenta la energía, el humor
(provoca risas y carcajadas), la sociabilidad y la potencia del placer
incrementando la sensibilidad al tacto. Psicodélico: distorsiones
visuales con movimientos de ondas, objetos y superficies respirando
→ acrecienta la creatividad.
2.- Efectos secundarios: cefalea, fatiga física, náuseas, vómitos,
insomnio, paranoia, irritabilidad, ansiedad, agresividad y conducta
disociada que se incrementa con el aumento de la dosis.

TRATAMIENTO: sintomático y BZD. 
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4.2.- OPIÁCEOS DE SÍNTESIS 

4.2.1.- DERIVADOS DEL FENTANILO

GENERALIDADES
- Droga sintética derivada del opio, 200 veces más potente que la
morfina y 80 veces más potente que la heroína. 
- La sobredosificación es frecuente por lo que hoy en día está en
desuso.



ARGOT: China White. 

TRATAMIENTO: naloxona.

4.2.2.- DERIVADOS DE LA MEPERIDINA O PETIDINA 

GENERALIDADES 
- Meperidina es un analgésico de acción central con afinidad sobre
receptores opioides μ al igual que la morfina, heroína, metadona y
fentanilo. Es un opioide sintético agonista derivado de la piperidina.
- Inicialmente fue sintetizada como agente anticolinérgico y
posteriormente se descubrieron sus propiedades analgésicas. Hoy
en día en desuso por sus efectos secundarios.

FISIOPATOLOGÍA
- Dosis altas o reiteradas de meperidina producen un acúmulo del
metabolito de la meperidina, la normeperidina → actividad
anticolinérgica secundaria.
- En la  síntesis ilícita de meperidina se produce un subproducto, el
MPTP (metil-fenil-tetrahidropirina), productor de lesiones en las
neuronas dopaminérgicas del sistema nigroestriado.
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ARGOT: nueva heroína o heroína sintética

CLÍNICA INTOXICACIÓN AGUDA 
- Toxicidad neurológica y cardiovascular: excitación y agitación,
temblor, sacudidas, taquicardia, delirios, alucinaciones,
desorientación y convulsiones. La clínica se agrava en pacientes
con insuficiencia renal, hepática y epilepsia.
- A dosis equianalgésicas con el resto de opiáceos, producen igual
grado de depresión respiratoria. 
- El MPTP (metil-fenil-tetrahidropirina) → cuadro de Parkinson. 

TRATAMIENTO: BZD, naloxona si existen efectos opiodes y L-Dopa
en el caso de provocar un cuadro parkinsoniano.

4.3.- ARILCICLOHEXILAMINAS 

4.3.1.- FENCICLIDINA (PCP) O 1-(1-FENILCICLOHEXIL)
PIPERIDINA

GENERALIDADES
- Sintetizado en 1926 por Katz y col.
- Fármaco analgésico y anestésico disociativo con propiedades
simpaticomiméticas, anticolinérgicas, dopaminérgicas y
alucinógenas.
- Se dejó de utilizar a mediados de los 60 porque provocaba en los
pacientes intervenidos agitación, estados delirantes y conductas
irracionales.
- Droga de recreo que se ha caracterizado por provocar actos
violentos y conductas agresivas (homicidios, suicidios y muertes
accidentales).
- Produce tolerancia pero no dependencia psíquica.

FISIOPATOLOGÍA
- Antagonista receptor NMDA (N-metil-D-aspartato), específico para
el neurotransmisor glutamato que juegan un papel importante en la
percepción del dolor, la cognición, el aprendizaje, la memoria y la
emoción. 
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- También altera las acciones de la dopamina, neurotransmisor
responsable de la euforia.  

TOXICOCINÉTICA
- Fumada, los efectos aparecen 2-3 min con un pico a los 15-30 min. 
- Por VO, los síntomas aparecen a los 15 min.
- Semivida: 7-48 h, dependiendo del pHU.

CONSUMO RECREACIONAL
- Se trata de un polvo blanco, cristalino, que se disuelve fácilmente
en agua o alcohol. Tiene un sabor amargo distintivo y se puede
mezclar con facilidad con colorantes.
- INH (polvos de colores), fumada (se aplica en forma de polvo a
hojas de plantas como menta, perejil, marihuana y orégano o se
mojan cigarrillos de marihuana o tabaco en PCP líquida) o VO
(tabletas y cápsulas).
- Contaminante: puede contener restos de 1-piperidin-ciclohexano-
carbonitrilo, sustancia utilizada en la síntesis de PCP, que puede
liberar cianuro. 



BROWN PCP
wichita.gov

POLVO DE ANGEL
drogadicciones.com getsmartaboutdrugs.com                             

PSICOSIS TÓXICA
igooh.com
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ARGOT: polvo o nieve de ángel, cristal (forma sólida), niebla
purpúrea (tabletas purpúreas), píldora de la paz, superyerba, jugo,
ozono, gasolina de cohete. 

CLÍNICA
1.- Como droga: inhibe la capacidad de concentración y provoca
cambios en la percepción, los pensamientos y en el estado de ánimo
(de euforia leve a intensa). Distorsiones del espacio, tiempo y la
imagen corporal. Sensaciones de estar apartados de la realidad.
Sentimientos de invulnerabilidad y de fuerza exagerada.
2.- Intoxicación aguda 
- Alteraciones físicas: ↑ TA, ↑ FC, ↑ Tª, hipersalivación, broncorrea,
broncoespasmo, diaforesis, hiperreflexia, nistagmus, miosis,
“mirada fija en blanco” (los ojos permanecen abiertos aunque estén
en coma), movimientos estereotipados (espasmos de la
musculatura cervical) y distonías localizadas, ataxia, vértigo, sdr
confusional agudo, convulsiones, coma y depresión respiratoria.
Rabdomiolisis e insuficiencia renal aguda con hiperuricemia,
hiperfosfatemia e hipocalcemia que pueden desarrollar fracaso renal
agudo.
- Alteraciones del comportamiento: alucinaciones auditivas,
distorsión del tiempo, espacio y corporeidad, estado catatónico,
hostilidad, agitación, conducta violenta y agresividad.
Produce psicosis tóxica y un cuadro indistinguible de la
esquizofrenia. 

LABORATORIO: hipoglucemia, ↑ GOT y GPT, ↑ CPK y ácido úrico.
¡OJO!, el test cualitativo de PCP en orina, puede dar falsos positivos
con los siguientes fármacos: metadona, ketamina, dextrametorfano,
venlafaxina, doxilamina, tioridazina y difenhidramina. 



TRATAMIENTO
- Rescate material tóxico con aspirado y lavado gástrico (ingesta <
60 min) y administración carbón activo (ingesta < 120 min) en dosis
única (25-50 g).
- La acidificación urinaria y la diuresis forzada con furosemida evitan
el fracaso renal agudo en pacientes con rabdomiolisis. La diuresis
ácida favorece su eliminación pero no debe usarse si existe fallo
renal mioglobinúrico.
- No existe antídoto.
- La psicosis tóxica responde a BZD.

4.3.2.- KETAMINA  (KETOLAR®, KETASET®, KETANEST®,
IMALGENE®)

GENERALIDADES 
- Sintetizado por C.L. Stevens en 1963.
- Anestésico general disociativo no barbitúrico de la misma familia
que la fenciclidina, con propiedades analgésicas, sedantes y
amnésicas de acción rápida y duración corta. No produce relajación
muscular, preserva los reflejos laríngeos con mínima depresión
respiratoria, los faríngeos, la tos, la deglución y el reflejo corneal. Es
mucho menos potente que el PCP y de menor duración.

- De uso en la actualidad en veterinaria y hospitales. 
- Pertenece al fenómeno del "New Age" (años 80), de uso habitual
en discotecas o fiestas con música tecno ("rave parade").
- Rápida tolerancia y  alta dependencia psicológica pero no origina
sdr de abstinencia.
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FISIOPATOLOGÍA
- Antagonista no competitivo del receptor glutamatérgico del tipo N-
metil-D-aspartato que interactúa con receptores opioides κ y
colinérgicos y estimula la liberación de noradrenalina, dopamina y
serotonina → efectos simpaticomiméticos.

TOXICOCINÉTICA
- Vía EV: empieza a actuar 1-2 min y duración de 30-60 min.
- VO: a los 10-30 min y máximo efecto a las 2 h.
- INH: a los 5-10 min.
- IM: a los 2-4 min.  
- No se absorbe bien VO y sufre un primer paso de metabolización por
lo que su biodisponibilidad es baja. Es muy liposoluble y atraviesa la
BHE. Se metaboliza en el hígado a través del citocromo P450.
- Su primer metabolito es la norketamina, cuya actividad es mayor que
la ketamina. Se elimina por vía urinaria. 
- Semivida de eliminación: 2.2-3.5 h. 

CONSUMO RECREACIONAL
- Formas de consumo: INH intranasal, fumada (impregnada en
tabaco o marihuana), vía EV, VO e IM. 
- Los preparados comerciales son líquidos por lo que deben
desecarse para venderla en forma de polvo blanco.
- Entre consumidores, se recomienda 1 cada 2-3 semanas, por ser
el bajón del trip importante.
- Adulterantes: cafeína, benzoato (conservante), paracetamol, etc. 
- Diluyentes: lactosa, glucosa, manitol, etc. 
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- Administración: 
• Dosis de uso en anestesia como analgésico-sedante: 1-2 mg/kg
EV y 6-10 mg/kg VO.
• Dosis consumo recreacional: 30 mg-2 g INH. Dosis estándar: 30-
100 mg INH. 

• Cuatro niveles de dosificación vía INH:
- Grado I (“alcohol psicodélico”): 30-60 mg.
- Grado II (“burbuja”): 50-100 mg.
- Grado III (“tripi astronauta”): 80-150 mg.
- Grado IV (“agujero K” o “out of body experience”): 125-300 mg.
• Para el uso por VO la escala se multiplica por tres o cuatro. 

- 6/9 € dosis (calle/disco). 
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• CLUB DRUGS (Grov C et al. Polydrug use among-going adults recruited
through time-space sampling. Subst Use Misuse 2009;44(6):848-64)  
- Se analizaron las drogas de 400 participantes: el 86.6% de ellas tenían
MDMA y el 85.7% cocaína. Se registraron 1.670 combinaciones siendo las
más frecuentes: MDMA + ketamina, MDMA + cocaína, MDMA + GHB, cocaína
+ marihuana, MDMA + marihuana, LSD + marihuana y cocaína + alcohol.

ARGOT: K, super-K, special K, keta Vitamina K, kit-kat, special LA
coke, special Calvin Klein (coca + keta), cat valium, etc.

• TRIFÁSICO: cocaína + ketamina + MDMA.      
• CUATRIFÁSICO: cocaína + ketamina + MDMA + metanfetamina.                               

CLÍNICA
1.- Como fármaco: a dosis de uso en anestesia, induce un estado
disociativo (analgesia somática intensa con sueño superficial), los
ojos pueden permanecer abiertos y fijos, pero los reflejos de las vías
aéreas permanecen intactos. La recuperación postsedación es
lenta.
2.- Efectos secundarios: alucinaciones desagradables,
broncodilatación, movimientos involuntarios EEII, hipersalivación,
reacciones disfóricas, laringoespasmo, ↑ FC, ↑ TA, ↑ presión
intracraneal e hipertermia maligna.
3.- Como droga: produce disociación sueño-realidad, refuerza la
actividad sexual y estimula la creatividad. 
- Grado 1 (“alcohol psicodélico”): euforia y embriaguez suave.
- Grado 2 (“burbuja”): euforia y embriaguez fuerte. 
- Grado 3 (“tripi del astronauta”): distorsión sueño-realidad suave.
Refuerza actividad sexual y estimula creatividad, alteración
percepción color y composición corporal (metal o madera).
- Grado 4: 

• “Agujero K”: distorsión intensa con sensación de eternidad
donde el individuo se desplaza a gran velocidad por un túnel hacia
la luz. 

• “Out of body experience”: disociación entre sujeto y entorno
y recuerda a un estado catatónico. 
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4.- Intoxicación aguda
- Alteraciones físicas (efectos simpaticomiméticos): ↑FC, ↑ TA, dolor
torácico, ↓ FR, midriasis (visión borrosa), nistagmus, rabdomiolisis,
convulsiones y depresión respiratoria.
En pacientes con cardiopatía isquémica → sdr coronario agudo. 
- Alteraciones comportamiento: ansiedad, excitación y sdr
confusional con impulsividad y agresividad incontrolable,
alucinaciones con viajes sin retorno y pérdida de memoria. Psicosis
tóxica aguda con despersonalización y alteración del pensamiento.
- ¡OJO!, la incapacidad física → accidentes.
- Puede provocar "bad trip” o mal viaje” o “K-Hole o hoyo K” con
experiencias cercanas a la muerte al creer que están viviendo algo
real, sensaciones aterradoras de separación sensorial casi completa
- “Flash-backs": revivir la misma experiencia sin consumir la
sustancia. 

174

DISTORSIÓN
SUEÑO-REALIDAD SUAVE
dekaro.it

AGUJERO KETA DUALIDAD DE
LOS CUERPOS (SOLENE)

veodragones.com

AGUJERO K
mural.uv.es

AGUJERO K
hegoak.org j.ehow.com meetupstatic.com

OUT OF BODY EXPERIENCE



5.- Sumisión química: al no tener olor ni sabor, se puede añadir a las
bebidas sin que se detecte para provocar amnesia. 
6.- Consumo crónico: problemas de memoria y aprendizaje,
aislamiento y conductas violentas. Alteraciones psiquíatricas:
ataques de pánico, depresión, terrores nocturnos, delirios
paranoides, alucinaciones persistentes e ideas suicidas. 

PERFIL INTOXICACIÓN AGUDA: joven con taquicardia, alteración
de la conciencia, discurso desorganizado, alucinaciones y
nistagmus. 

PLAN DE ACTUACIÓN
- Analítica completa. 
- Observación con monitorización cardiaca y respiratoria.
- Sintomático: si agitación, BZD.

4.4.- DERIVADOS DE LA METACUALONA

GENERALIDADES 
- La metacuolona o 2-methyl-3-(2-methylphenyl)-4(3H)-quinazolinone
es un fármaco hipnótico utilizado como inductor del sueño,
comercializado como Pallidan® cp 250 mg.
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withloveandy.com.
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ARGOT: qualudes, mandrax, sopor, etc.

CLÍNICA INTOXICACIÓN AGUDA 
- Violencia o somnolencia, habla confusa, incoordinación con
hipertonicidad muscular, hiperreflexia, mioclonías o convulsiones,
ataxia  y coma.
- Midriasis, nistagmus, hipersalivación, vómitos, hematuria, lesiones
cutáneas ampollosas y derrames serosos por aumento de la
permeabilidad vascular (ortotoluidina).
- Cuadros graves: SDRA, hipotensión y depresión respiratoria. 

LABORATORIO: alteraciones hepáticas y renales reversibles.

TRATAMIENTO
- Si ingesta por VO: rescate material tóxico con aspirado y lavado
gástrico (ingesta < 60 min) y administración de carbón activo
(ingesta < 120 min) en dosis única (25-50 g). 
- Se limitará la fluidoterapia debido al aumento de la permeabilidad
vascular. 
- Hemoperfusión si 4 mg/dL. 



CÁLAMO NUEZ MOSCADA PEREJIL SASAFRAS

micologia.net alambiques.com guiamiguelin.com

canpages.ca

VISIONES PSICODÉLICAS
62.81.205.108
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4.5.- FENETILAMINAS DE SÍNTESIS 

• Naturales: proceden de gran número de especies vegetales,
cactus (peyote: mescalina), nuez moscada, azafrán, perejil,
sasafrás, cálamo aromático, etc.

• Sintéticas: denominadas por las siglas de su fórmula: “sopa de
letras”.
Se clasifican por sus efectos perceptivos en sustancias
entactógenas y sustancias alucinógenas aunque pueden tener los
dos efectos dependiendo de la dosis utilizada. 
Son estimulantes tipo anfetamínicos y alucinógenos tipo mescalina.
Muchas fenetilaminas han sido descubiertas por el Dr. Alexander
Shulguin y todos sus descubrimientos han sido plasmados en su
libro Phikal, que escribió junto a su esposa Ann. 



VISIONES PSICODÉLICAS
62.81.205.108

eleconomista.com.mx upload.wikimedia.org 2

drogasglobal.org.pe
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• Adulterantes e impurezas: 
- Con otros estimulantes: cafeína o efedrina.
- Mezcla de varios tipos de sustancias: MDA, PMA, MDMA,
ketamina, cafeína, etc. 
- Carbohidratos: glucosa, lactosa, sacarosa, etc. 
- Diferentes grados de toxicidad y efectos impredecibles.
- En ocasiones imposibilidad de saber los componentes y la
dosificación.
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4.5.1.- FENILETILAMINAS MEDIA DURACIÓN (4-15 h) Y
EFECTOS PREDOMINANTEMENTE PSICODÉLICOS 

4.5.1.1.- 2C-B O 4-BROMO-2,5-DIMETOXIFENETILAMINA

GENERALIDADES
- Derivado sintético de la mescalina. 
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- Diseñada a partir de la mescalina en 1974 por Alexander Shulgin.
- No adicción pero si tolerancia.

FISIOPATOLOGÍA 
- Familia 2C.
- Agonista parcial neurorreceptores 5HT2A, 5HT2C y μμ1

adrenérgicos. 

TOXICOCINÉTICA: efectos duran entre 4-8 h.

CONSUMO RECREACIONAL
- VO, en cápsulas o pastillas: 5-40 mg. 
- > 40 mg provocan estados psíquicos desagradables.
- 65 mg: son mortales. 
- INH: mitad de dosis. Poco utilizada porque provoca gran
quemazón. 
- Se consume en fiestas y en la intimidad.
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ARGOT: Venus, Nexus y Afro.

CLÍNICA
1.- Como droga 
- 5-15 mg: es entactógena, provocando sensaciones eróticas
(hipersensibilidad). Suave ampliación y distorsión de los sentidos.
- 15-30 mg: potente viaje psicodélico. Efectos alucinógenos
leves/moderados (alucinaciones like LSD), con aumento de la
energía, cambios perceptivos, fotogramas ralentizados, intensos
efectos visuales, tridimensionalidad resaltada, colores vivos,
brillantes y flashes sin estructuras caleidoscópicas. Al escuchar
música se ven movimientos y colores cambiantes al son de la
música. Se sienten colores, sonidos y olores. Facilita la
comunicación de sentimientos y la introspección intensa. Potencia
erótica y sexual. 
2.- Efectos secundarios: epigastralgia, diarreas, náuseas,
acumulación secreciones, temblores, ansiedad y nerviosismo. Crisis
de pánico. Malos viajes.

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.
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1.000 MG DE 2C-B
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4.5.1.2.- 2C-B-FLY O  1-(8-BROMO-2,3,6,7-
TETRAHiYDROBENZO[1,2-B;4,5-B ]̓- DIFURAN-4-YL)-2-
AMINOETHANE HYDROCHLORIDE 

FISIOPATOLOGÍA: familia 2C. Agonista parcial neurorreceptores
5HT2A.

TOXICOCINÉTICA: 2-25 mg.

CONSUMO RECREACIONAL: VO y blotter o secante. Precio: 10
mg ≈ 7 €.

ARGOT: mosca.

CLÍNICA COMO DROGA: efectos semejos al 2C-B, pero más
suaves. Buen entactógeno. No provoca trances profundos ni
introspecciones severas. 

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.
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4.5.1.3.- 2C-E O 2,5-DIMETOXY4-ETIL-FENETILAMINA

GENERALIDADES: familia 2C. Agonista parcial neurorreceptores
5HT2A. No se conoce adicción.

TOXICOCINÉTICA
- Inicio acción: 20 min. 
- Duración: 6-10 h (dosis altas: hasta 24 h).
- Dosis: 20 mg.

CONSUMO RECREACIONAL: cápsulas.

CLÍNICA
1.- Como droga: efectos similares al 2CB. Es la más psicodélica de
todas las sustancias del tipo 2C (compleja geometría con gran
variedad de colores). Incremento de la energía, sentimiento de
bienestar, lucidez y paz interior. Estimula la percepción sensorial y
visual. Favorece la introspección y la reflexión. Experiencias
espirituales profundas. 
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• EXPERIENCIA CON 2C-E
- Nos tomamos 15 mg de 2C-E. Al cabo de una hora yo ya noté un incremento
de temperatura en las mejillas, la nuca, los ojos llorosos, las pupilas dilatadas,
lucidez mental, pesadez corporal, algo de descoordinación motora y ganas de
reír, para mí, el viaje había empezado. A ti te costó bastante más despegar,
discernir los sutiles efectos del principio, dejarte llevar y aprender a volar…
pero aprendes rápido a “mirar sin mirar” y al final despegaste y viajamos
juntos, tal y como teníamos pensado, uno al lado del otro. Colores intensos,
fluorescencias, formas orgánicas, fractales en las paredes, en el techo, el
suelo fluctuante, las luces convertidas en volúmenes palpables, hilos de
colores que se desprendían de los objetos, suspiros y risas. Tu piel cambiando
de color, tus ojos curiosos descubriendo las visiones por primera vez, qué feliz
era al verte la cara de emoción, como de niño afrontando un reto y
consiguiéndolo por primera vez.

2.- Efectos secundarios: midriasis, ↑ FC, ↑ Tª, agitación, tensión y
dolor muscular, tensión mandibular, aumento de la transpiración,
náuseas y vómitos, diarreas, vértigo, mareo, confusión, paranoia y
miedo. Dificultad para asimilar la experiencia psicodélica.

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.

4.5.1.4.- 2C-I O 2,5-DIMETOXI-4-IODO-FENETILAMINA

FISIOPATOLOGÍA: Familia 2C. Agonista parcial neurorreceptores
5HT2A.

TOXICOCINÉTICA
- Efectos aparecen: 1 h. 
- Duración: 5-10 h.

CONSUMO RECREACIONAL
- Forma: polvo, píldoras y preparaciones líquidas. 
- Método: INH, fumada o rectal. 
- Dosis: 2-30 mg.
- Internet: 1g ≈ 300 € (60 dosis).
- Se ha publicado un fallecimiento tras INH de 30 mg.
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ARGOT
- Tsi, eyes, ice, twice, hyperglitter, enigma, etc. 
- España: “mescalitos” y Argentina: “intelligent”.

CLÍNICA
- Como droga: combinación psicodélica tipo visual en forma de
patrones geométricos como el LSD y entactógena como MDMA y
otros dicen que se asemeja al 2C-B.
- Efectos secundarios: náuseas, vómitos y flashbacks. Experiencias
desasosegantes en períodos de inestabilidad personal.

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.

4.5.1.5.- FAMILIA QUÍMICA 2C: 2C-T-X

GENERALIDADES: producen tolerancia.

FISIOPATOLOGÍA: familia 2C y subfamilia 2C-T-X. Agonista parcial
de neurorreceptores 5HT2A.
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• 2C-T-2 o 2,5-dimetoxi-4-etiltiofenetilamina.
• 2C-T-4 o 2,5-dimetoxi-4-iso-propiltiofeniletilamina. 
• 2C-T-7 o 2,5-dimetoxi-4-(n)-propiltiofenetilamina.
• 2C-T-21 o 2,5-dimetoxi-feniletilamina. 

CONSUMO RECREACIONAL
• Comprimidos, tabletas o en polvo:
- 2C-T-2: 10-25 mg VO y 10-15 mg INH.
- 2C-T-7: 15-35 mg VO y 5-15 mg INH.
- 2C-T-21: 8-12 mg VO.

ARGOT: 2C-T-7: “Blue Mystic”.
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CLÍNICA  
1.- Efectos secundarios: náuseas, vómitos, diarreas, confusión,
ansiedad, paranoia y ataques de pánico.  
2.- Intoxicación aguda por 2C-T-7: sdr serotoninérgico.

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.

4.5.2.- FENILETILAMINAS LARGA DURACIÓN (14-72 h) Y
EFECTOS PREDOMINANTEMENTE PSICODÉLICOS

4.5.2.1.- BROMO-DRAGONFLY O 1-(8-BROMOBENZO 
[1,2-B;4,5-B]-DIFURAN-4-YL)-2-AMINOPROPANO

FISIOPATOLOGÍA
- Agonista de la actividad del receptor de serotonina 5-HT2. Alta
afinidad por 5HT1B y 5HT1C.
- Controversia sobre sus efectos por ser errática su respuesta según
las personas.
- Potente psicodélico alucinógeno 300 veces más potente que la
mescalina.

TOXOCINÉTICA
- Subida: 20-90 min.
- Duración: 10-24 h.
- Tiempo recuperación mental de los efectos: 36 h.

ARGOT
- 3C-bromo-dragonfly, dob-dragonfly, bromo-libélula, “placid” y ABDF. 
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CONSUMO RECREACIONAL
- Formas: polvo, píldoras y blotters de 500 μg (confusión con LSD).
- Dosis VO: 100-800 μg (comparable en dosificación con el LSD
pero más duradero). 
- Precio/dosis VO ≈ 0.4-1.7 €.

CLÍNICA
1.- Como droga: propiedades estimulantes y psicodélicas de tipo
visual en forma de patrones geométricos.
2.- Efectos secundarios: vasoconstricción → necrosis y gangrena →
amputaciones. Existe un caso de las mismas características con la
ingestión de DOB.

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.
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4.5.2.2.- DOM O 2,5-DIMETOXI-4-METILANFETAMINA

GENERALIDADES
- Fue la primera en aparecer en el mercado ilegal en 1.963.
- Utilizado en el movimiento hippie. 
- Es 100 veces más potente que la mescalina. 
- Tolerancia.

TOXICOCINÉTICA: sus efectos comienzan: 2 h. Duración: 14-20 h.

CONSUMO RECREACIONAL
- Tabletas, cápsulas, secantes o polvo.
- Dosis: 0.5-10 mg. 

ARGOT: “STP” (serenidad, tranquilidad y paz), “psicodélico super
terrorífico” y “detengan a la policía”. 

CLÍNICA 
1.- Como droga:
- Droga similar al 2C-T-2. Es una combinación de LSD y
anfetaminas.
- Muy visionaria: visualización de muchos colores y muy brillantes.
Los pensamientos se hacen productivos. Lo bonito y lo negativo se
van alternando. 
2.- Efectos secundarios: sequedad de boca, midriasis (visión
borrosa), estremecimiento, tensión mandibular, ↑ TA, cefalea y
mareos.

3.- Intoxicación aguda: 10 mg pueden provocar crisis de pánico.
Experiencias terroríficas duraderas, episodios paranoicos y
transtornos psicóticos. Son frecuentes los malos viajes.  
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• Festival Human Be-in (San Francisco, 1967): se distribuyeron
gratuitamente 5.000 tabletas STP. Centenares de individuos fueron
atendidos en UCIAS por una sobredosis involuntaria. Las tabletas
10 mg de DOM (dosis novatos: 3 mg) se caracterizan por una lenta
subida y efectos a las 2 h. Su mecanismo de acción fue equivocado
con el del LSD que a la ½ h ya hay una subida completa. Al notar
poca actividad tomaron 1-2 unidades adicionales (en total: 30 mg de
DOM). 

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.

4.5.2.3.- DOB O 2,5-DIMETILOXI-4-BROMOANFETAMINA O
BROMO-DMA 

GENERALIDADES: sintetizado en 1967. 

FISIOPATOLOGÍA
- Perfil farmacológico de alucinógeno mescalínico.
- Afinidad por los receptores serotoninérgicos 5-HT2A (efectos
psicodélicos), 5-HT2B y 5-HT2C.

TOXICOCINÉTICA: sus efectos comienzan 2-3 h. Duración: 18-30 h.

CONSUMO RECREACIONAL 
- En tabletas, polvo o impregnado en papel (secantes o blotters).
- Dosis: 0.2- 3.5 mg. 

ARGOT: indio, trébol, wuua, etc.
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CLÍNICA 
1.- Como droga
- Similar al 2CB pero de efectos más duraderos. 
- Capacidad de solucionar problemas personales.
- Imágenes con colores prismáticos y visualización de cualquier
punto de luz. 
- Episodios de despersonalización.
2.- Efectos secundarios: el inicio del viaje provoca síntomas físicos
y al final de la experiencia una bajada sintomática. Sequedad de
boca, midriasis (visión borrosa), temblor, estremecimiento, tensión
mandibular, HTA, cefalea, mareos y calambres. Vasoconstricción de
extremidades como la bromo-dragonfly. 
3.- Intoxicación aguda
- >  4 mg: crisis de pánico.
- > 9 mg: muerte por sobredosis. Se ha equivocado la muerte por
sobredosis por DOB con la de MDA al producir también
convulsiones y coma.

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.

4.5.2.4.- PMA O PARAMETOXIANFETAMINA 

GENERALIDADES: proveniente sofrol como el MDMA.

TOXICOCINÉTICA
- Efectos aparecen: 45-60 min (sobredosificaciones habituales
porque tarda más en subir que el MDMA). 
- Duración: 5 h (más corta MDMA).
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ARGOT: muerte o Dr. Muerte por su toxicidad.

CONSUMO RECREACIONAL
- Dosis: 60-80 mg (la dosis activa mínima es un riesgo). 

CLÍNICA
1.- Como droga: potente estimulante y algunas alteraciones
visuales. 
2.- Efectos secundarios: al inicio de la experiencia: náuseas y
vómitos, ↑ FC, ↑ Tª, ↑ TA, inquietud, malestar, mareo y disnea.
3.- Intoxicación aguda: potencialmente peligrosa:  ↑ TA y ↑ ↑↑ Tª.
Puede provocar un sdr serotoninérgico.

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.

4.5.3.- FENILETILAMINAS MEDIA DURACIÓN (4-15 h) Y
EFECTOS PREDOMINANTEMENTE ESTIMULANTES Y/O
EMPATÓGENOS 

4.5.3.1.- MBDB O  N-METIL-1-1(1,3 BENZODIOXOL-5-IL)-2-
BUTANAMINA O 3,4-METILENDIOXIFENILBUTANO

GENERALIDADES: de la nuez moscada se obtienen dos sustancias
de diseño que en el mercado negro se ofrecen como si fueran
éxtasis, la MBDB y MDEA.
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FISIOPATOLOGÍA: se cree que interactúa con receptores de
dopamina y noradrenalina.

TOXICOCINÉTICA
- Inicio de acción: 45 min.
- Duración: 4-6 h.

ARGOT: dólar, calavera, TNT, eden, methyl-J, etc.

CONSUMO RECREACIONAL
- Cápsulas y pastillas. 
- Dosis: 80-210 mg VO. Bajas: 80-100 mg. Medias: 150-180 mg.
Altas: 200-210 mg.
- Suelen ir adulteradas con anfetaminas, metilfenidato y BZD. 

- Beta ketona MBDB (bk-MBDB) o 2-methylamino-1-(3, 4-
methylenedioxyphenyl) butan-1-one: 1g ≈ 22 €. 
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CLÍNICA 
- Como droga: efectos similares al MDMA pero más suaves.
Fenómenos de distorsión de la percepción suaves sin producir
fenómenos de despersonalización.
- Efectos secundarios: ↑ FC, ↑FR, ↑ TA, midriasis, cefaleas, mareo e
insomnio. 

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.

4.5.3.2.- MDA O 3,4-METILENDIOXIANFETAMINA

GENERALIDADES
- Sintetizado en 1910 por los químicos alemanes Mannish y
Jacobson. Dos años después la compañía Merck la patentó como
anorexígeno, aunque nunca llegó a comercializarla. En 1957 se
describieron por primera vez sus efectos psicoactivos.
- Proviene del aceite de safrol o del piperonal.
- Es el fármaco precursor del MDMA.
- El isómero R (-) es tres veces más activo que el S (+) y ha sido
estudiado como antidepresivo pero no se ha comercializado por sus
efectos 2ª.
- Provoca abuso.
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TOXICOCINÉTICA
- Efecto: 30-60 minutos de la ingestión. Máxima acción: 90 min.
Duración: 8-12 h. 

ARGOT
- Anfetaminas para amantes, droga del amor, love, píldora del amor,
snowballs, dinosaurio y trébol.

CONSUMO RECREACIONAL
- Comprimidos y pastillas que pueden ser de cualquier forma, tamaño,
color y grabados.
- Cristal MDA ≈ 3.95 €
- Dosis bajas: 30 y 90 mg. Medias: 100 y 150 mg. Altas: 160 y 200 mg.
Dosis fatales: 500 mg.
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ZORRO              TRIÁNGULO       TORPEDO ROJO         CHANEL         FOXY LADY
dancesafe.org.                                                        ecstasydate.org.

DOPPELBLITZE.
57 mg MDA y 18,7 mg CAFEÍNA

MITSUBLAU                               MDMA + MDA



CLÍNICA
1.- Como droga: intensa emotividad y facilidad de contacto
interpersonal, empatía, euforia y ← sociabilidad. Tiene fama de ser
afrodisíaca a lo que debe su nombre, aunque este efecto nunca ha
sido comprobado científicamente, pero dosis moderadas/altas
permiten coitos prolongados sin orgasmo. Produce alucinaciones
visuales y auditivas 

• EXPERIENCIA CON MDA
- Gordon Alles: “no había ningún origen que explicase su presencia. Sin
embargo, observaba aros de humo curvados en el entorno si enfocaba mi
capacidad de observación. Cuando me concentré en los detalles de las
formas curvas y grises e intenté percatarme de como las afectaría mi dedo,
éstas se desvanecieron. Entonces, al volver a relajarme, los anillos de humo
retornaron. Cuando estuve muy relajado, mi cuerpo se encontraba en un lugar
situado arriba y a la derecha, detrás de mí. Me sentí obligado a girar mi
cabeza alguna veces y mirar a la esquina superior de la habitación,
preguntándome qué parte de mí podría hallarse allí arriba”.

2.- Efectos secundarios: dosis > 300 mg pueden producir midriasis,
hiperactividad, disminución de la frecuencia respiratoria, salivación,
sudoración y piloerección. Alucinaciones auditivas. 

3.- Intoxicación aguda: rigidez, convulsiones y coma (≈ DOB), fallo
respiratorio y muerte. 

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.
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4.5.3.3.- METILONA O METHYLONE O 2-METILAMINA-1-
(3,4-METILENDIOXIFENIL) PROPAN-1 O
METILENDIOXIMETHCATINONA

GENERALIDADES 
- Es la Beta ketona de la MDMA. 
- Proviene de Polonia y República Checa.

CONSUMO RECREACIONAL
- Forma: comprimidos, polvo cristalino color blanquecino o amarillo
(INH), forma líquida en agua, refrescos o zumos. 
- Dosis: 120 mg. 
- Precio: 200 mg ≈ 6 €.
- Se vende como ambientador aromatizante de olor a vainilla. 

ARGOT: esploxión, ease, impact, bk-MDMA, M1 etc. 

CLÍNICA
1.- Como droga: estimulantes y empatógenos con efectos similares
MDMA pero con un bajón y una potencia más suave.
2.- Efectos secundarios: episodios de psicosis y problemas
cardiacos.

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.
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4.5.3.4.- 4-FMP O 4-FLUOROANFETAMINA O 4-FLUORO-
ANFETAMINA O 4-FLUORO-ALFA-FENILETILAMINA

CONSUMO RECREACIONAL
- Forma: polvo, cristales o comprimidos.
- Dosis: 100 mg.  
- Precio: 500 mg ≈ 29.99 €

CLÍNICA DROGA: euforia, incremento de energía, disminución del
apetito e insominio. Estimulante con propiedades empatógenas.
“Poca euforia para mucho estrés”. 

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.

4.5.3.5.- PMMA O 4-MMA-PARAMETOXI-METILANFETAMINA 

GENERALIDADES
- Híbrido entre PMA y metanfetamina. 
- Hay muertes relacionadas con esta sustancia.

FISIOPATOLOGÍA: liberador de serotonina y actúa también como
IMAO.

CONSUMO RECREACIONAL
- Forma: comprimidos. Dosis activa está muy cerca de la dosis
tóxica. Se vende como MDMA. 
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TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.

4.5.3.6.- 4-MTA O 4-METILTIOANFETAMINA O PARA-
METILTIOANFETAMINA 

GENERALIDADES: liberador de serotonina e IMAO.

CONSUMO RECREACIONAL
- Formas: VO (pastillas/tabletas). 
- Dosis: 125 mg.

ARGOT: goldeneagle o flatliner. 

CLÍNICA
1.- Como droga: alucinaciones visuales en forma de luces brillantes.
2.- Efectos secundarios: sensaciones termodinámicas, sudoración
extrema y deshidratación. 

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.

200

old.lf3.cuni.cz



4.5.3.7.- MDMA O 3,4-METILENDIOXIMETANFETAMINA O
ÉXTASIS PASTILLAS 

GENERALIDADES
- Sintetizado en 1898 y patentada en 1914 por los laboratorios
Merck como vasoconstrictor, partiendo del safrol, que se aísla del
aceite esencial de sasafrás.
- Fenómeno "cultura de club" (discotecas con música electrónica,
baile maratoniano) y “rave parade” → estilo de vida. 

- Se utilizan por su poder energizante y deshinibidor en salas baile →
mejora las relaciones interpersonales (facilidad para comunicarse,
liberación de prejuicios, cercanía hacia los otros, euforia y confianza
en sí mismo) → prolonga la diversión y se aguanta más → “la
penicilina del alma" → “energía, euforia y empatía".
- En el Código Penal está tipificada como "droga dura" desde 1994. 
- No produce sdr abstinencia, pero genera tolerancia que ← rápidamente
tras administraciones consecutivas se desarrolla dependencia
psicológica.

FISIOPATOLOGÍA
- Simpaticomimético indirecto: induce la liberación serotonina,
dopamina y noradrenalina al inhibir la recaptación y actúa
específicamente como agonista de los receptores 5-HT2.
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CRISTAL MDMA upload.wikimedia.org   

BOMBAS O BOMBETAS DE  MDMA diariosur.es

202

- Sensaciones de empatía y abertura emocional por el vertido
masivo de serotonina en los espacios interneuronales y acción
directa sobre los receptores 5HT de serotonina. 

TOXICOCINÉTICA
- Efectos: 30 min. Pico máximo absorción: 2 h. Duración: 4 h
- Semivida de eliminación: 8 h. Se encuentran metabolitos en orina:
36 h postconsumo.  
- Se metaboliza por la enzima CYP2D6. El 5-9% de las personas
carecen de ella por un trastorno hereditario recesivo, por lo que
metabolizan más lentamente la MDMA.  
- Su toxicocinética no es lineal sino exponencial, por lo que dosis
pequeñas pueden traducirse en importantes niveles plasmáticos.
- MDMA no produce sintomatología alucinatoria porque la N-
metilación del MDA produce la pérdida de las propiedades
alucinógenas del isómero levógiro.

CONSUMO RECREACIONAL



upload.wikimedia.org
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usuarios.lycos.es.                                                  zegelin.com
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- El MDMA puro es en forma de polvo de cristal que se desmenuza
con facilidad para su manejo.
- “Bombetas” con cubierta de papel de arroz: MDMA semipuro en
forma de cristales, más barato de producir, más fácil de adulterar y
se vende a veces más caro. Existen posibilidades de
sobredosificaciones porque es difícil de calcular la dosis porque los
cristales se apelmazan. Se chupan con el dedo y se llevan a la boca
(mal sabor), se esnifan (fisuras del tabique nasal) o se introducen
por el recto. Precio/bombeta ≈ 6-8 €.
- En forma de tabletas o cp (8-10 mm) que llevan compactantes y
aglutinantes. Precio/pastilla ≈ 6-11 €. En las cápsulas se presupone
una mayor concentración de principio activo aunque es muy variable
porque son fáciles de adulterar. 

- Dosis de recreo: 100-160 mg (60-150 mg). Dosis altas: 180-200
mg. Sobredosificación > 200 mg. Dosis letal: 500 mg.



VIAGRA + MDMA

mdma.net                  eve-rave.ne

FLOWER
1. - MDMA/MDA
3. - MDMA/EFEDRINA

usdoj.go
2. - CAFEINA/MDMA
4. - EFEDRINA/CAFEINA

wichita.gov emcdda.europa.eu
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- “Hippie trip” o “hippie flip” o “candy flip”: pequeñas dosis de MDMA
intercaladas con 0.8 g de setas.
- Patrones de consumo: consumo ocasional (1-2 veces/año);
consumo esporádico (1-2 veces/mes); consumo habitual regular
(cada fin de semana, 1-2 hasta 10  pastillas en una sola sesión) y
consumo cotidiano.  
- Adulterantes y diluyentes: se cortan con cafeína, lidocaína,
piracetam, efedrina, lactosa, cocaína, heroína, salbutamol, aspirina,
vainilla, anfetaminas, etc. para aumentar su volumen o sus efectos.
- Se consumen con otras drogas concomitantes: alcohol, cannabis,
anfetaminas, etc.

ARGOT: pastis, pirulas, after hours (España), bicho (hermano
pequeño del LSD), ADAM, equis (X), éxtasis pastillas, píldora, pirula,
pastilla (logotipos o formas: pájaro, calavera, tréboles, superman,
Rolex, McDonaolds, mitsubishis (mitsus), fidodidos, Nike, etc.), rave
partys, E, XTC, M&M, etc. 
- Bombas o bombetas de metilendioximetanfetamina: “cristal o M” o
éxtasis cristalizado.

CLÍNICA
1.- Como droga
- A los 30 min: ansiedad, ↑ TA y ↑ FC, midriasis, sudoración,
bruxismo y tensión mandibular (mastican chicle o usan chupetes
para evitar muecas raras).

- A los 60 min hasta horas:
• Euforia, desinhibición, intensa emotividad facilitando el contacto
interpersonal por aumento de la capacidad de empatía y la
comunicación. Hiperestesia táctil que dificultan el acto sexual. 



• Incremento de la actividad psicomotriz para realizar tareas simples
y repetitivas.
• Letargia y anorexia durante 24 h postingesta.
• Clínica del “Hippie trip”: paz y armonía, se disfruta de la música y
el baile. “Estar en el cielo”. 

• Consumo: 
- 2-3 pastillas: síntomas leves.
- 4-5 pastillas: pueden causar intoxicaciones graves.
- 6-10 pastillas: pueden causar la muerte.

• 1 pastilla puede ser mortal.

2.- Intoxicación aguda
- Circunstancias agravantes: ↑↑↑ Tª, poca ventilación discotecas,
ejercicio físico intenso y mantenido, y masiva ingestión de agua →
disfunción sistema serotoninérgico. 
- Síntomas leves: ↑ FC y ↑ TA, sequedad de boca, náuseas, cefalea,
temblor, trismus, insomnio, sudoración y disminución del dolor.
- Síntomas moderados-severos (tras dosis repetidas): prurito,
entumecimiento y parestesias EEII, midriasis (visión borrosa) y
nistagmus, hiperestesia al frío, alucinaciones visuales, auditivas o
táctiles, vómitos, anorexia, trastornos equilibrio, dificultad
concentrarse y resolver tareas sencillas, taquicardia, HTA y
agitación.
- ¡OJO! a la hipercaliemia por hipercatabolismo, a la disminución del
flujo prerrenal, a la rabdomiolisis y a la acidosis.
- Sdr serotoninérgico o serotonínico: expresión clínica de la
presencia de exceso de neurotransmisores en las sinapsis
nerviosas:

• Alteraciones SNA: ↑ Tª, taquicardia sinusal/ventricular,  ↑ FR,  ↑ TA
(hipotensión: signo de mal pronóstico), sudoración y midriasis.
• Alteraciones cognitivas/comportamiento: confusión, agitación,
alucinaciones y coma.
•  Fenómenos digestivos: diarrea, hipersalivación y dolor abdominal.
• Alteraciones neuromusculares: mioclonías, hiperreflexia, rigidez
muscular, temblor, ataxia, escalofríos y convulsiones.
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• La muerte se produce por hipertermia severa (> 42º), convulsiones,
coma, taquicardia ventricular, CID, acidosis metabólica,
rabdomiolisis e insuficiencia renal aguda y asistolia.

- Golpe de calor: producción masiva inusual de calor relacionada
con una actividad muscular excesiva.
- Hipertermia maligna: afectación del metabolismo músculo
esquelético por alteración regulación del calcio en el retículo
sarcoplásmico de la fibra músculo esquelético → ↑ niveles calcio →
contracción prolongada fibra → producción masiva calor.
- Anemia aplásica.
- Hepatitis aguda tóxica → insuficiencia hepatocelular (1-2
cp/semana desde hace 1-12 meses). En algunos casos →
transplante hepático.
- Hiponatremia: SIADH con edema cerebral (agua + MDMA).

- Emergencia: hemorragia cerebral, HSA e infarto cerebral.
- Pasadas las primeras 24 h (pueden persistir de días a semanas):
somnolencia, depresión, astenia, irritabilidad y ansiedad. 
3.- Efectos a largo plazo 
Trastornos psiquiátricos crónicos: consumidor 4-5 cp/mes se han
descrito lesiones de las neuronas serotoninérgicas con depleción de
la serotonina al interferir en el almacenamiento, liberación y
recaptación de este neurotransmisor → alteraciones memoria,
depresión mayor y psicosis paranoide.
Se han descrito en los consumidores MDMA efectos a largo plazo
como paranoia, depresión y crisis ansiedad o pánico.

PERFIL INTOXICACIÓN AGUDA: joven, fin de semana, días
festivos que presente ansiedad, agitación e hiperactividad,
midriasis, taquicardia, hipertensión, sudoración, temblores,
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mioclonías y convulsiones ha consumido “éxtasis en pastillas” hasta
que no se demuestre lo contrario.

TRATAMIENTO conjunto con cocaína y anfetaminas: página 212.

• El Tribunal Supremo (2004) establece las dosis mínimas que
afectan a las funciones psíquicas o físicas y que constituyen delito: 
- 0,66 mg en el caso de la heroína.
- 50 mg en el caso de la cocaína.
- 10 mg en el caso del hachís.
- 20 mg en el caso del MDMA: 1 pastilla de 250 mg tiene una pureza
del 50%, con lo que su venta constituye un delito. 

4.6.- SUSTITUTOS DERIVADOS AFETAMÍNICOS 
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4.6.1.- PIPERACINAS
4.6.1.1.- mCPP O METILCLOROFENILPIPERAZINA

GENERALIDADES
- En Holanda se detectó a finales del 2005. Energy Control las
identificó en el 2006. Y la primera vez que se incautó un alijo en
España fue en el 2007, preparadas para su venta como si fueran
MDMA (“Operación Biberón”). 

FISIOPATOLOGÍA
- Es el metabolito del antidepresivo de la trazodona: cuadro mixto
agonista y antagonista de la serotonina. 

CONSUMO RECREACIONAL
- Modo: comprimidos blancos/colores, diferentes logos como
Tiburón o Rolls-Royce y polvo solo o mezclado con otras sustancias.
Se distribuye con la misma apariencia que tienen las pastillas de
éxtasis.
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CLÍNICA
1.- Como droga: efectos estimulantes y euforizantes.
2.- Intoxicación aguda: epigastralgia, cefalea, mareos, vómitos,
trastornos visuales, taquicardia, ataques de pánico, ansiedad,
psicosis y brotes de violencia.

TRATAMIENTO conjunto con cocaína, anfetaminas y fenetilaminas:
página 212.

4.6.2.- MDPV O MDPK O METHYLENEDIOXYPYROVALERONE O
PHENILAIKYLAMINE

GENERALIDADES
- Estimulante con matices enteactógenos-empatógenos.
- Adicción y tolerancia.  

FISIOPATOLOGÍA
- Bloquea recaptación dopamina y noradrenalina.

TOXICOCINÉTICA 
- Duración: 3-6 h. 
- Inicio de los efectos: 10 min. 

ARGOT: “sonic”, “magic”, “polvo mono”.

CONSUMO RECREACIONAL
- Modo: esnifado y VO. 
- Dosis: 8-15 mg disueltos agua y redosificaciones durante 5-6 h.
- Precio: 100 mg ≈ 15 €.
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CLÍNICA
1.- Como droga: efectos estimulantes similares anfetaminas o
cocaína y sensaciones eufóricas placenteras afectivas como el
MDMA. Conversaciones profundas y apertura de sentimientos.
Agudización vista. Disfrute música. Diferencia con cocaína: sube
con rapidez pero de forma suave y progresiva. Los efectos
estimulantes son protagonistas y molestos (ansiedad y
sobreexcitación) y los euforizantes o entactógenos (empatía y
euforia) son secundarios y escasos. Hipersexualidad (afrodisíaco).
2.- Efectos secundarios: inicio del consumo: trismus y al final del
episodio: estrés, resaca y ataques pánico. Agitación, ansiedad, e
insomnio.

TRATAMIENTO conjunto con cocaína, anfetaminas y fenetilaminas:
página 212.

4.6.3.- PROLINTANO

GENERALIDADES
- Amina terciaria que se origina por apertura del anillo isoquinolina
de la papaverina, principio activo del estimulante conocido bajo
nombre comercial “Katovit”.
- Retirado del mercado farmacéutico por tolerancia y adicción.

CLÍNICA EFECTOS SECUNDARIOS: taquicardia, insomnio y
agitación. 

TRATAMIENTO conjunto con cocaína, anfetaminas y fenetilaminas:
página 212.
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TRATAMIENTO INTOXICACIÓN AGUDA COCAÍNA,
ANFETAMINAS O FENETILAMINAS

1.- Permeabilidad de la vía aérea, ventilación con tubo de Mayo y
Ambú reservorio conectado a alto flujo e IET si procede.
2.- Monitorización de la FC, TA, Tª y pulsioximetría seriada.
3.- Frenar la hiperactividad simpaticomimética:
3.1.- Benzodicepinas: con la sedación rápida remiten parte de los
problemas como la taquicardia, la hipertensión y la hipertermia:
• Diazepam: 10-20 mg en bolus lento (se puede repetir dosis).

• Las BZD a dosis altas, con el paciente conectado a VMET, parece
proteger el miocardio y actúa probablemente como antídoto de la
cardiotoxicidad provocada por estas drogas.

3.2.- Si arritmias graves: valoración de la utilización de amiodarona. 

• Contraindicación: fármacos inotropos negativos en la intoxicación
por cocaína, ya que potencian su cardiotoxicidad: ββ-bloqueantes y
lidocaína (provocan efectos α-adrenérgicos no opuestos →
vasoconstricción coronaria y sistémica), calcioantagonistas,
propafenona, procainamida y quinidínicos. Riesgo de shock
cardiogénico.

• Uso de bicarbonato a altas dosis: efecto antiarrítmico (arritmias de
complejos anchos).

• En última instancia, si fuera preciso, uso del esmolol por su corta
semivida (2 min) y eliminación (9 min). A los 5 min se repite la dosis
de ataque y se dobla la perfusión si persisten las arritmias. 1 mL =
10 mg = 10.000 μg:
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- Torsade de pointes: 1.5 gr de sulfato de magnesio EV +
isoproterenol en perfusión EV.

3.3.-  Si HTA:
• Nitroprusiato sódico EV (10 mg + 50 mL SG 5%: 10 mL/h y ↑ 4
mL/h): 0.3-3.0 μg/kg/min EV.
• Nitroglicerina EV: (0.25-0.50 μg/kg/min EV) = 50 mg + 240 mL SG
5% a ritmo de 5 mL/h (1 mg/h) y ← 5 en 5 mL/h (dosis máxima 50
mL/h = 10 mg/h).
• Fentolamina: 0.05-0.10 mg/kg EV.
4.- Alcalinización urinaria en casos de rabdomiolisis → ←↑
excreción de mioglobinuria: 

• 250 mL bicarbonato sódico 1M + 500 mL glucosa 5% + 40 mEq de
ClK, en perfusión continua durante 6 h. 

• Contraindicación de la alcalinización alcalina en la intoxicación por
anfetaminas y fenetilaminas → riesgo de precipitación renal.

5.- En caso de hiponatremia (SIADH × MDMA): restricción de
líquidos.
6.- Si convulsiones:
• Diazepam: 10-20 mg en bolus lento (se puede repetir dosis). En
perfusión: 0.5 mg/kg/8 h. 
• Valproato sódico: bolus 15 mg/kg disuelto en 100 mL SG 5% o SF
en una hora. Si se precisara: perfusión: 0.5 mg/kg/h.

• Contraindicación de las difenilhidantoínas por la posibilidad de
arritmias ventriculares y de los barbitúricos. 

7.- Si agitación psicomotriz, delirio o alucinaciones: BZD.
• Alprazolam (Trankimazín®): 1 mg SL/VO. 
• Clorazepato dipotásico (Tranxilium®): 15-50 mg VO.
• Diazepam: 10 mg VO o EV lenta. Se puede repetir dosis.
• Midazolam (Dormicum®): 7.5-10 mg SC. Se pueden repetir la
dosis. 
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• Contraindicación de las fenotiazinas y haloperidol por sus efectos
adversos como sínd neuroléptico maligno.

8.-  Si isquemia miocárdica: 
• Nitroglicerina (Solinitrina®) EV: 50 mg + 240 mL SG 5% a un ritmo
de 5 mL/h (1 mg/h) y ↑ 5 en 5 mL/h (dosis máxima 50 mL/h = 10
mg/h).
• Clopidogrel (300 mg VO).
9.- Si ingesta VO:
- Rescate del material tóxico con aspirado y lavado gástrico (ingesta
< 60 min) y administración de carbón activo (ingesta < 120 min) en
dosis única (25-50 g).

• Contraindicación del jarabe de ipecacuana en intoxicaciones por
sustancias convulsivantes (cocaína, anfetaminas, etc.).

- Si existen “body packers": carbón activado seguido de
polietilenglicol VO/ SNG = 1 sobre de 17.5-20 g para disolver en 250
mL, cada 15 min y un total de 2-3 L a pasar en 2-3 h. Prevención de
los vómitos con ondansetrón. 

• Contraindicación de la FGC por peligro de rotura de body packers.

10.- Control estricto de la Tª:

→ Si hipertermia simple:
• Medidas físicas (refrigeración externa enérgica): paños mojados en
agua helada o hielo aumentando la evaporación con ventiladores.

• Contraindicación de la aspirina en la intoxicación por cocaína → ↑
fracción libre plasmática de cocaína, dada su apetencia por las
proteínas plasmáticas transportadoras (90%) → riesgo de potenciar
los efectos tóxicos de la cocaína.  

• Se puede utilizar paracetamol.

→ Si hipertermia maligna:
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• Contraindicación de los neurolépticos por los efectos adversos
como sínd neuroléptico maligno.

• Relajantes musculares 
- Dantroleno sódico (Dantralen®): bloquea la liberación de calcio en
el retículo sarcoplásmico del músculo esquelético, a dosis de 2.5
mg/ kg EV en 15 min. Si no es efectivo, repetir a dosis de 1-2 mg/kg
cada 10 min hasta un máximo de 10 mg/kg previa IET.
• Agonistas dopaminérgicos centrales: 
- Bromocriptina (Parlodel®): 5 mg /8 h VO/SNG.
- Amantadina (Amantadine®): 100 mg /12 h VO/SNG.                
11.- Si hipotensión (“signo gravedad en intoxicación fenetilaminas”):
sueroterapia, expansores plasmáticos y noradrenalina.

ICONOS DE LAS GENERACIONES DE LA DROGA QUE
MURIERON A CAUSA DEL ABUSO DE SUSTANCIAS

• Brian Jones (“Rolling Stones”): ahogado en una alberca, a causa de una
ingestión de alcohol y sustancias… 
• Jim Morrison (“The Doors”): paro cardiaco a causa del abuso de … Fundó el
grupo “The Doors” a mediados 60 y se convirtió en un icono de rebeldía y
genio. Su imagen ha recorrido las rotativas de todo el mundo. Morrison se fue
desdibujando como la época que le tocó vivir. Dicen que probaba todas las
drogas. En una bañera en París, murió “el rey lagarto” a los 27 años
• Jimi Hendrix (“leyenda viviente de la guitarra eléctrica”): sobredosis de
heroína
• Janis Joplin (“el blues hecho mujer”): sobredosis heroína más bourbon.
Potentísima voz que la llevó de viaje por el universo musical de los 60. Dicen
que ya había dejado de consumir heroína cuando estaba grabando “Pearl”, su
último disco, póstumo, porque Janis tomó un chute de heroína pura que acabó
con su vida en 1970, antes aún de que hubiese terminado el disco. 
• Sid Vicious (“Sex Pistols”): policonsumidor que en una mezcla de drogas
asesinó a su mujer y después se suicidó. 
• Mama Cass (“The Mamas and the Papas”): sobredosis de sándwiches
(mezcla de drogas).
• Kurt Cobain (“Nirvana”): después de un intento de suicidio a base de
Rohypnol® con champaña, acabó por autoinmolarse con su rifle 
• John Belushi (protagonista de la cinta The Blues Brothers): combinación de
heroína y cocaína: “speedball” o “belushi”.
• Michael Hutchence (“INXS”): acabó suicidándose.  
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SUMISIÓN QUÍMICA O “DATE RAPE DRUG”O “DRUG-
FACILITADED SEXUAL ASSAULT”

GENERALIDADES
- Administración de sustancias psicoactivas con finalidad delictiva
y/o criminal: violación (20% de las violaciones en mujeres jóvenes)

y/o robo → incapacidad o inconsciencia.
- Víctima: despierta en un lugar desconocido, desnuda o con la ropa
destripada, no recuerda nada, tienen una laguna mental y sospecha
que puede haber sido violada.
- Acuden horas/días después incidente (12-24 h): “no denuncia”.
- Vehiculización: bebidas (refresco o alcohol) o alimentos.

DROGAS UTILIZADAS
- Características específicas: eficaces por VO, actuar de forma
rápida e inducir relajación, desinhibición o reducción estado vigilia y
amnesia; características organolépticas específicas para
administrarlas sin que la víctima se de cuenta.
- Tipos: BZD (flunitrazepam, lorazepam), hipnóticos (zolpidem),
sedantes (NRL y algunos anti-H1), escopolamina, anestésicos (GHB
y ketamina), drogas [cannabis, MDMA, metanfetaminas

(desinhibición sexual y relajación muscular → “sentirse esclava”],
LSD + alcohol, etc.

CLÍNICA: amnesia anterógrada, confusión, desorientación, dolor o
malestar en genitales (sin lesiones genitales aparentes) y
sintomatología muscular.
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DIAGNÓSTICO
- Sangre/orina: alcohol etílico, cannabis, cocaína, anfetaminas, BZD,
GHB, etc. 
- Es necesario técnicas analíticas cromatográficas sofisticadas: GC-MS. 
- A veces es de difícil detección el tóxico por el tiempo transcurrido. La
negatividad no lo descarta. A veces se hace necesario un análisis del
pelo. 

TRATAMIENTO: ver página 217.

TRATAMIENTO DE LA INTOXICACIÓN AGUDA POR MÚLTIPLES
DROGAS

1.- Permeabilidad vía aérea, ventilación con tubo de Mayo y Ambú
reservorio® conectado a alto flujo e IET si procede.
2.- Monitorización continua de FC, TA, Tª, FR, pulsioximetría y
Glasgow.
3.- Glicemia capilar para descartar hipoglicemia.
4.- Antídotos: 
• Heroína: naloxona (semivida eliminación de 64 min con una
duración del efecto de 20 min): 
- 0.4 mg en bolus EV/IM/SC y 0.4 mg c/2-3 min hasta revertir el
cuadro o dosis máxima de 5 mg. Ante un presunto adicto, 0.1-0.2
mg. Puede precipitar sínd abstinencia por lo que se debe verificar
semivida de cada opiáceo. 
- Si resedación: perfusión 0.4-0.8 mg/h. 

• Contraindicación de la naloxona en el consumo de heroína +
cocaína por ser dos sustancias dos sustancias arritmógenas →
instaurar soporte ventilatorio.

• BZD: flumazenilo (semivida de eliminación: 53 min):
- 0.25 mg EV 30 sg hasta recuperar conciencia o dosis máxima 1 mg. 
- Verificar semivida de cada BDZ. 
- Si resedación: perfusión 0.2 mg/h.
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• Contraindicación del flumazenilo:
- En presencia de cocaína, ATD tricíclicos, carbamacepina, teofilina
o epilepsia → ↓ umbral convulsivo → riesgo convulsiones.  
- Consumo de heroína + benzodiacepinas → agitación,
convulsiones y actividad simpaticomimética lo que provoca
complicaciones cardiacas.

• GHB y sínd anticolinérgico: fisostigmina (semivida 15-30 min). Se
debe utilizar solo si fuera preciso y con estricta monitorización.
-1 mg EV lento (< 60 kg) o 2 mg (> 60 kg) en 2-3 min. 
Repetir 1 mg/EV/2-3 min, si no hay respuesta en 10 min. 
- No administrar sin ECG previo y tener preparado un 1 mg de
atropina.

• Contraindicación: si ECG con QTc  > 440 mseg.

5.- Frenar la hiperactividad simpaticomimética:
5.1.- BZD: con la sedación rápida remite la taquicardia, la HTA y la
hipertermia.
• Diazepam: 10-20 mg en bolus lento (se puede repetir dosis).
5.2.- Si arritmias graves: valoración de la utilización de amiodarona. 

• Contraindicación de fármacos inotropos negativos en la
intoxicación por cocaína, porque potencian su cardiotoxicidad: β-
bloqueantes y lidocaína (provocan efectos α-adrenérgicos no
opuestos → vasoconstricción coronaria y sistémica),
calcioantagonistas, propafenona, procainamida y quinidínicos.

• Uso de bicarbonato a altas dosis: efecto antiarrítmico (arritmias
complejos anchos).

- En última instancia, si fuera preciso, utilizar esmolol por su corta
semivida (2 min) y eliminación (9 min). A los 5 min se puede repetir
la dosis de ataque y doblar la perfusión si persisten las arritmias. 1
mL = 10 mg = 10.000 μg:
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5.3.- Torsade de pointes: 1.5 gr sulfato de magnesio EV +
isoproterenol en perfusión EV.
6.- Si HTA:
-  Nitroprusiato sódico EV (10 mg + 50 mL SG 5%: 10 mL/h y ↑ 4
mL/h).
(0.3-3.0 μg/kg/min EV).
-  Nitroglicerina EV (50 mg + 240 mL SG 5%: 5 mL/h y ← 5 mL/h).
(0.25-0.50 μg/kg/min EV).
- Fentolamina: 0.05-0.10 mg/kg EV.
7.- Depuración renal:
7.1.- Alcalinización urinaria en caso de rabdomiolisis → ↑ excreción
de mioglobinuria: 

• 250 mL bicarbonato sódico 1M + 500 mL glucosa 5% + 40 mEq de
ClK, en perfusión continua durante 6 h.

• Contraindicación de la alcalinización alcalina en la intoxicación por
anfetaminas y feniletilaminas por riesgo de precipitación renal.

7.2.- Diuresis forzada alcalina: barbitúricos de acción larga
(ionización fármaco, ↓ reabsorción tubular y ↑ eliminación urinaria).
7.3.- Diuresis forzada ácida: fenciclidina, si no existe insuficiencia
renal.
8.- En caso de hiponatremia (SIADH × MDMA): restricción de
líquidos.
9.- Si convulsiones:
9.1.- Diazepam: 10-20 mg bolus lento (se puede repetir dosis). Si
precisara: perfusión de 0.5 mg/kg/8 h. 
9.2.- Valproato sódico: bolus 15 mg/kg en 100 mL SG 5%/SF 0.9 en
1 h. Si precisara: perfusión de 0.5 mg/kg/h.
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• Contraindicación de las difenilhidantoínas por la posibilidad de
arritmias ventriculares y los  barbitúricos. 

10.- Si agitación psicomotriz, delirio o alucinaciones: BZD (dosis si
precisan).
- Alprazolam: 1 mg SL/VO. 
- Clorazepato dipotásico: 15-50 mg VO. 
- Diazepam: 10 mg VO/EV lento. 
- Midazolam: 7.5-10 mg SC. 

• Contraindicación de los neurolépticos por los efectos adversos
como sínd neuroléptico maligno.

11.- Si isquemia miocárdica: nitroglicerina EV (50 mg + 240 mL SG
5%: 5 mL/h y ↑ 5 mL/h) y clopidogrel (300 mg VO).
12.- Si ingesta VO:
- Rescate material tóxico con aspirado y lavado gástrico (ingesta <
60 min). 
- Administración carbón activo (ingesta < 120 min), dosis única (25-
50 g).

• Contraindicación del jarabe de ipecacuana en intoxicaciones por
sustancias convulsivantes (cocaína, anfetaminas, etc.).

- Si existen “body packers": carbón activado seguido de
polietilenglicol VO/ SNG = 1 sobre de 17.5-20 g para disolver en 250
mL, cada 15 min y un total de 2-3 litros a pasar en 2-3 h. Prevención
de los vómitos con ondansetrón. 

• Contraindicación de la FGC por peligro de rotura de los body
packes.

13.- Normalización Tª corporal:

• Contraindicación de la aspirina en la intoxicación por cocaína → ↑
← fracción libre plasmática cocaína, dada su apetencia por las
proteínas plasmáticas transportadoras (90%) → riesgo de potenciar
los efectos tóxicos de la cocaína.  
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• Se puede utilizar paracetamol.

• Contraindicación de los neurolépticos por los efectos adversos
como sínd neuroléptico maligno.

→ Si hipertermia simple: "golpe de calor", producción masiva inusual
de calor relacionada con una actividad muscular excesiva.

(A) = Medidas físicas (refrigeración externa enérgica): paños
mojados en agua helada o hielo, aumentando la evaporación con
ventiladores.
→ Si hipertermia maligna: ↑ metabolismo músculo esquelético ×
alteración regulación calcio → contracción prolongada fibra →
producción masiva calor.
(A)+(B) = Relajantes musculares: dantroleno sódico → bloquea
liberación calcio músculo esquelético: 2.5 mg/ kg EV en 15 min.
Si no es efectivo, 1-2 mg/kg c/10 min con máximo 10 mg/kg en 1 h
previa IET.
→ Si sínd neuroléptico maligno: respuesta idiosincrásica 2ª a una
disfunción bioquímica × bloqueo dopaminérgico → alteración
neurorregulación central → ↑ producción calor, rigidez muscular y
signos disfunción autonómica.  
(A)+(B)+(C) = Agonistas dopaminérgicos centrales: bromocriptina: 5
mg /8 h VO/SNG y amantadina: 100 mg /12 h VO/SNG.                
→ Si sínd serotonínico/serotoninérgico: exceso serotonina en las
sinapsis nerviosas → alteración SNA → hipertermia. 
(A) + (D) = Antiserotoninérgicos: ciproheptadina: 4-8 mg c/1-4 h por
VO, con un máximo de 32 mg/día. 
14.- Si hipotensión: sueroterapia, expansores plasmáticos y
noradrenalina.
15.- Analítica: básica, tóxicos sangre y orina y EAB arterial.
16.- Rx de tórax para descartar posible broncoaspiración.
17.- TAC cerebral si el paciente no recupera la conciencia.
18.- SDRA: VNI-BIPAP y si fuera preciso VMET-PEEP.
19.- Depuración extrarrenal: hemodiálisis (barbitúricos de acción
prolongada) y hemoperfusión (barbitúricos de acción corta y media).

20.- Si la intoxicación aguda no precisara actuación específica: PLS y
control frecuente de constantes hasta alcanzar un Glasgow 15.

221



DISFUNCIÓN ERÉCTIL: SILDENAFILO, VADENAFILO,
TADALAFILO Y YOMBINA

•  “El óxido nítrico descubierto en el endotelio vascular, controla el
flujo sanguíneo y la presión arterial” (profesor Salvador Moncada)

- El 52% varones > 40 años sufre algún tipo de disfunción sexual.
- Para el tratamiento disfunción eréctil se utilizan los inhibidores de
la fosfodiesterasa-5 (PDE-5) como terapia VO → relajación músculo
liso peneano. 
- Diferencias entre fármacos se basan en el inicio y duración del
efecto y la selectividad por los subtipos de la enzima. 
- Sildenafilo y verdenafilo inician su acción 60 min y duran 4-6 h y
tadalafilo tarda 120 min y mantiene su acción > 24 h.

1.- SILDENAFILO (VIAGRA®, 1998)  

TOXICOCINÉTICA
- Inhibidor selectivo de la fosfodiesterasa tipo 5 (PDE5), responsable
de la degradación del GMPc (guanosin monofosfato cíclico) en el
cuerpo cavernoso. Al incrementarse los niveles de GMPc se
produce relajación del músculo liso cavernoso y afluencia de sangre
en los tejidos del pene necesaria para la erección.
- Metabolización hepática por medio de la familia enzimática
CYP3A4. 
- Eliminación del 80% por heces y 15% por riñón. 
- Máxima concentración a la hora de su administración.
- Vida media: 4 h.
- Dosificación (25 mg, 50 mg y 100 mg): 50 mg/24 h.
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INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS
- Fármacos que prolongan vida media sildenafilo (CYP3A4): 
• ATB/antinfúngicos: eritromicina, claritromicina, rifampicina,
norfloxacino, fluconazol, itraconazol, ketoconazol, miconazol y
clotrimoxazol.
• Cardiovasculares: amiodarona, digoxina, quinidina, nifedipina,
diltiazem, verapamil, felodipino y losartán.
• Hipolipemiantes: atorvastatin, cerivastin, lovastatín y simvastatín.
• SNC: carbamazepina, fenitoína, fenobarbital, imipramina,
fluoxetina y alprazolam. 
• Otros: astemizol, cimetidina, cisaprida, omeprazol, corticoides e
inhibidores proteasa (indanavir, ritonavir, nelfinavir y saquinavir).
• Probable interacción: ticlopidina, dipiridamol, teofilina y
pentoxifilina.

CONTRAINDICACIONES 
- Utilización de forma continua/puntual de nitratos o donadores óxido nítrico
(molsidomina) × riesgo de hipotensión.
-  Utilización de forma concomitante con nitroprusiato sódico (donante de
óxido nítrico) al potenciar su efecto inhibidor de la agregación plaquetaria. 
- En las 24 h posteriores a la toma de nitratos.
- En asociación con nitrito de amilo (“poppers o amapolas”).
- Cuando existe riesgo de isquemia cardiaca durante las relaciones sexuales
y no toman nitratos (prueba de esfuerzo positiva).
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• Se pueden tener relaciones sexuales y utilizar sildenafil si se
puede realizar actividad física de 5-6 METS (subir a marcha normal
2 pisos de escaleras).

- Historia reciente AVC o IAM en los últimos 6 meses.
- En la retinitis pigmentaria (trastorno fosfodiesterasa de la retina).
- En pacientes con ICC con tensiones “borderline” y disminución de
la fracción de eyección. 
- En pacientes con HTA que se controlan con múltiples fármacos. 
- En insuficiencia hepática grave.

USO PRUDENTE DEL SILDENAFILO EN PACIENTES
- Que toman drogas/fármacos que prolongan su vida media.
- Con insuficiencia renal o hepática → incremento de la vida media.
- Con trastornos hemorrágicos/úlcera péptica activa (no existen
suficientes estudios).
- En pacientes con arritmias ventriculares durante el acto sexual. 

TRATAMIENTO
1.- Efectos indeseables descritos
- Relacionados con la vasodilatación: cefalea, rubefacción,
dispepsia, congestión nasal y alteraciones visuales (percepción del
color o del brillo). 
- Se ha descrito pérdida brusca de visión de un ojo por neuropatía
óptica isquémica anterior no arterítica. 
- Se han descrito efectos músculo-esqueléticos: mialgias y dolores
torácicos que podrían ser confundidos con angina.
2.- Episodio coronario agudo
- No se deben administrar nitratos en las primeras 24 h posteriores
a la toma de sildenafilo. 
- Este periodo debe alargarse si insuficiencia renal/hepática.
- Si requieren tratamiento, utilizar otros fármacos antianginosos.
- No interacciona: heparina, aspirina, β-bloqueantes y narcóticos.
- IAM → tratamiento con fibrinolisis o angioplastia.
3.- Paciente hipotenso por interacción del sildenafilo con nitratos
- Retirar nitratos y nitroprusiato sódico si se están utilizando.
- Poner al paciente en posición de Trendelenburg.
- Sueroterapia intensiva.
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- Valorar la utilización EV de un agonista αα-adrenérgico. 
- Valorar el uso de un agonista α-β-adrenérgico. 
- Balón de contrapulsación intraaórtico. 
4.- Tratamiento del shock por vasodilatación farmacológica
• Aumentar  volumen circulante con sueroterapia intensiva.
• Aumentar resistencias vasculares sistémicas con
vasoconstrictores α-adrenérgicos: fenilefrina y metoxamina (aminas
simpaticomiméticas con efecto directo sobre los receptores α-
adrenérgicos).
• Utilizar si es preciso un α-β-adrenérgico (noradrenalina) pero
deberemos tener siempre presente que:
- por estímulo α-adrenérgico → ↑ RVS → ↑ TA.
- por estímulo β-adrenérgico → ↑ inotropismo miocárdico.
Al ↑ GC y ↑ PA sobre el corazón → ↑ consumo miocárdico O2 → ↑
isquemia preexistente y compromete función ventricular izquierda.
5.- Fármacos a utilizar:
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2.- VARDENAFILO (LEVITRA ®, 2003) 

TOXICOCINÉTICA
- Inhibidor selectivo de la fosfodiesterasa tipo 5 (PDE5), responsable
de la degradación del GMPc (guanosin monofosfato cíclico) en el
cuerpo cavernoso. Al incrementarse los niveles de GMPc se
produce relajación del músculo liso cavernoso y afluencia de sangre
en los tejidos del pene necesaria para la erección.
- Vida media: 5 h.
- Dosificación (5 mg, 10 mg y 20 mg): 1 comprimido/24 h (2,5-20
mg). En pacientes > 65 años:↓ la dosis a 5 mg.

INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS
- Contraindicado su uso asociado con inhibidores selectivos
CYP3A4 como los inhibidores de la proteasa (indinavir, ritonavir y
saquinavir) → incremento de la concentración de tadalafilo.
- No debe excederse > 5 mg cuando se combine con ketoconazol,
itraconazol y eritromicina.
- Precaución: con la eritromicina y la claritromicina que incrementan
los niveles a diferencia de la rifampicina que los disminuyen.  

CONTRAINDICACIONES
- Utilización de forma continua/puntual de nitratos o donadores óxido
nítrico (molsidomina) × riesgo de hipotensión. 
- En pacientes con insuficiencia hepática grave.
- En pacientes con insuficiencia renal grave con aclaramiento de
creatinina de > 30 mL/min (no hay estudios). 
- En pacientes con riesgo de isquemia cardiaca durante las
relaciones sexuales. 
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- En pacientes con HTA que se controlan con múltiples fármacos. 
- Historia reciente AVC o IAM en los últimos 6 meses.
- En pacientes con trastornos hereditarios de degeneración
retiniana.

USO PRUDENTE DE VARDENAFILO EN PACIENTES
- Con alteración hepática moderada (Child-Pugh B) la depuración de
vardenafil se reduce: inicio con 5 mg.
- Con alfabloqueadores → hipotensión → dosis máxima de 5 mg
respetando un intervalo de 6 h después de la toma del
alfabloqueador.

CLÍNICA
1.- Efectos secundarios: relacionados con la vasodilatación: cefalea,
rubefacción, rubor (sofocos, sensación de calor, eritema), dispepsia,
mareos, congestión nasal, náuseas, mialgias, dolores de espalda,
alteraciones visuales (percepción del color o del brillo) y priapismo. 
2.- Intoxicación aguda: ver sildenafilo.

TRATAMIENTO ≈ sildenafilo (página 224).

3.- TADALAFILO (CIALIS®, 2003) 

TOXICOCINÉTICA
- Inhibidor selectivo de la fosfodiesterasa tipo 5 (PDE5), responsable
de la degradación del GMPc (guanosin monofosfato cíclico) en el
cuerpo cavernoso. Al incrementarse los niveles de GMPc se
produce relajación del músculo liso cavernoso y afluencia de sangre
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en los tejidos del pene necesaria para la erección.
- Larga eficiencia: hasta 36 h (“pastilla de todo el fin de semana”).
- Dosificación (10 mg y 20 mg): 1 comprimido/24 h (5-20 mg).

INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS
• Inhibidor selectivo CYP3A4:
- Ketoconazol, inhibidores de la proteasa (ritonavir y saquinavir),
eritromicina, claritromicina, itraconazol y zumo de pomelo deben
administrarse con precaución → aumento de la  concentración de
tadalafilo.
• Inductores citocromo CYP3A4: 
- Rifampicina, fenobarbital, fenitoína y carbamacepina → disminuye
la concentración de tadalafilo.

CONTRAINDICACIONES 
- Utilización de forma continua/puntual de nitratos o donadores óxido
nítrico (molsidomina) × riesgo de hipotensión. 
- En pacientes con insuficiencia hepática grave.
- En pacientes con insuficiencia renal grave con aclaramiento de
creatinina de > 30 mL/min (no hay estudios). 
- En pacientes con riesgo de isquemia cardiaca durante las
relaciones sexuales. 
- En pacientes con HTA que se controlan con múltiples fármacos. 
- Historia reciente AVC o IAM en los últimos 6 meses.
- En pacientes con trastornos hereditarios de degeneración
retiniana.

USO PRUDENTE DEL TADALAFILO
- En enfermedades renales leve o moderada: dosis máxima, 5 mg. 

CLÍNICA
1.- Efectos secundarios
- Cefalea, rubefacción, dispepsia, congestión nasal y alteraciones
visuales (percepción del color o del brillo).
- Se ha descrito pérdida brusca de visión de un ojo por neuropatía
óptica isquémica anterior no arterítica. 
- Se han descrito efectos músculo-esqueléticos: mialgias y dolor de
espalda que desaparecen en 12-24 h. 
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- Priapismo.
2.- Intoxicación aguda: ver sildenafilo.

TRATAMIENTO ≈ sildenafilo (página 224).

4.- YOMBINA

GENERALIDADES
- Nombre científico: pausinystalia yohimbe. Árbol perenne originario
de Nigeria, Camerún, Gabón y el Congo. Su corteza se usa con
fines medicinales como afrodisíaco tradicional. 
- Uso: disfunción eréctil. Es modestamente efectivo pero presenta
numerosos riesgos por lo que debe recetarse bajo supervisión
médica. 

FISIOPATOLOGÍA
- Alcaloide: yohimbina.
- Bloquea receptores alfa-2-adrenérgicos → dilatación vasos
sanguíneos.
- Inhibidor de la monoamino oxidasa (MAO).
- Interacciones farmacológicas: ATD tricíclicos, fenotiazidas,
clonidina, hipotensores o estimulantes SNC.

• No debe mezclarse la combina con alimentos que tengan grandes
cantidades de tiamina (queso, vino tinto o hígado) → ↑ TA.

- Índice terapéutico estrecho: rango de dosis relativamente pequeño,
debajo de la cual la hierba no funciona y por encima es tóxico. 

CONSUMO RECREACIONAL 
- Clorhidrato de yohimbina: forma disponible con receta EE.UU. para
tto impotencia masculina.
- Herbolarios: en cápsulas, comprimidos, etc.  
- Dosificación:
• 15-30 mg c/24 h: hasta 2-3 semanas de tratamiento se necesita
para obtener beneficios significativos. 
• Tradicionalmente se prepara una tintura de la corteza en cantidades
de 5-10 gotas tres veces al día.
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CLÍNICA
- Efectos 2ª: mareo, náuseas, insomnio, ansiedad, HTA (< 40 mg),

taquicardia y vértigo.
- Intoxicación aguda: la ingestión > 40 mg yohimbina puede causar

hipotensión arterial, dolor abdominal, fatiga, alucinaciones y
parálisis. 

TRATAMIENTO: sintomático.      
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