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NOTAS CLINICAS

Muerte por drogas de diseno

X. Allué?, JJ. Sirvent®, R. Olivé?, A. Cardona?, J. Carretero? y J. Moralejo®

aServicios de Pediatria y PAnatomia Patolégica. Hospital Universitario de Tarragona Juan XXIII. Tarragona.

(An Esp Pediatr 2000; 53: 56-58)

Objetivo

Llamar la atencion de los pediatras sobre los riesgos del
consumo de drogas de disefio entre los adolescentes y re-
visar el problema.

Material y método

Se presenta el caso clinico de una adolescente de 15 afios
que ingresa con un cuadro convulsivo y desarrolla una
insuficiencia hepitica aguda con evolucion fatal. Se revi-
san los detalles clinicos y anatomopatologicos.

Comentario

El consumo de drogas de disefio se ha extendido consi-
derablemente entre la poblacion joven en nuestro pais. El
consumo de drogas de disefio se ha relacionado con ca-
sos de muerte entre jovenes adultos con manifestaciones
diversas. Se debe establecer el diagnéstico diferencial con
los efectos secundarios de las drogas recreativas en las si-
tuaciones en que la clinica no sea clara y ante cualquier
muerte inexplicada. Se debe extender la informacion so-
bre las drogas de disefio y sus efectos.

Palabras clave:
Drogas de diseiio. Amfetaminas. Fallo bepdtico agudo.
Muerte por toxicos.

DEATH DUE TO DESIGNER DRUGS
Objective

To draw pediatrician’s attention to the risks of the use
of designer drugs among adolescents and to review the
problem.

Material and methods

We report the case of a 15-year-old girl admitted for sei-
zures, who rapidly developed acute liver failure and died.
Clinical and pathological details are reviewed.

Comment
The use of designer drugs has increased considerably
amongst Spanish adolescents and has been related to deaths

in young adults with a variety of symptoms. Differential
diagnosis should be made with the adverse effects of re-
creational drugs when clinical symptoms are confusing
and in any unexplained deaths. Information on the ef-
fects of designer drugs should be disseminated among
the population.

Key words:
Designer drugs. Ampbetamines. Acute liver failure.
Death by poisoning.

INTRODUCCION

El uso de sustancias téxicas con propoésitos recreativos
se asocia con serios problemas de salud. Tal es el caso
de lo que se conoce como drogas de diseno: anfetas,
“tripis”, “éxtasis”, “polvo de angel”, etc., que pueden
producir problemas de consecuencias mortales. Los
efectos secundarios de cada una de ellas son conocidos
desde hace tiempo, pero su incidencia reciente puede
haber aumentado.

Se presenta un caso mortal, se hace referencia a otros
similares y se incluyen recomendaciones para la detec-
cion del uso de estas drogas en la adolescencia.

OBSERVACION CLINICA

Mujer adolescente de 15 afios, de 162 ¢cm de estatura
y 65 kg de peso, que ingresa procedente de otro centro
sanitario en situacion critica después de haber sufrido
una parada respiratoria en el curso de una convulsion
tonico-clonica generalizada unas horas antes. Historia
breve de un cuadro de malestar general y un vomito. A
los 15 min presenta convulsion generalizada con pérdi-
da de consciencia y parada cardiaca.

Los padres refieren cambio de caracter desde hacia un
tiempo, con absentismo escolar. En la anamnesis se re-
coge que la nina habia pasado la noche del dia anterior
fuera del domicilio sin que los padres pudiesen locali-
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Muerte por drogas de disefio

Figura 1. Imagen del higado notablemente reducido de
tamano.

zarla hasta el mediodia del dia siguiente. Retrospectiva-
mente, se recoge informacién acerca de que la joven fre-
cuentaba un ambiente en el que se consumen pastillas.

Atendida en un primer momento en un centro de asis-
tencia primaria se reanima con intubacién y ventilacién
asistida. Se traslada a un centro hospitalario donde llega
2 h después en asistolia. Después de 10 min de reani-
macion cardiopulmonar avanzada recupera el ritmo si-
nusal, con hipotension aguda.

Los exdmenes complementarios demostraron un equi-
librio acido-base alterado con acidosis extrema (pH, 6,5,
pCO, 54 torr, EB -24), enzimas hepdticas con evidencia
de citolisis hepatica (GOT y GPT > 1.200 U/D. El hemo-
grama evidenci6 leucocitosis de 27.700 nl con un 52%
de segmentados y las pruebas de coagulacion alteradas.

Una TC craneal revel6 un edema cerebral generaliza-
do. La determinacion de toxicos en orina (benzodiace-
pinas, tetrahidrocannabinol, anfetaminas, barbittricos)
dio resultados negativos.

A las 3 1/2 h entra en estado convulsivo que se trata
con fenitoina.

Trasladada a nuestro hospital destaca el estado con-
vulsivo refractario al tratamiento con fenobarbital, feni-
toina y coma barbitirico con pentotal, permaneciendo
en ese estado durante 4-5 h. Presenta hipotension re-
fractaria a drogas inotrépicas y hemoderivados y fallo
multisistémico con aumento de las enzimas hepaticas
(GOT 2.058 U/1, GPT 2.057 U/D) e incremento de las CPK
(24.770 U con MB 1.362) y coagulacién intravascular di-
seminada (TPR 3,67 s, TTPA R 3,67 s, fibrinogeno 185
ng/dl, PDF > 640). La amoniemia era de 42 pg/dl.

La exploracion neuroldgica evidencié una midriasis
arreactiva y el electroencefalograma y los potenciales
evocados, unas curvas planas. La determinacion de la
presion intracraneal tenia valores de hasta 70 mmHg,
siempre con cifras muy superiores a la presion arterial
media, y los valores eran dependientes de la presion ar-
terial media como evidencia de la pérdida de la auto-
regulacion cerebral.

Figura 2. Imagen microscopica (hematoxilina-eosina,
X220). Se aprecian signos de necrosis y apopto-
sis con infiltracion grasa microvesicular masiva.

La familia, que tiene una masia, aport6é un producto or-
ganofosforado del que faltaba una parte. Ante la sospe-
cha de intoxicacion por ese producto se inici6, a las 24 h
del ingreso, un tratamiento con atropina en bomba se-
guido de pralidoxima sin obtener respuesta. Los valores
de colinesterasa recibidos mas tarde fueron normales.

La situacion de fallo multisistémico conduce a su fa-
llecimiento 20 h después.

El estudio anatomopatoldgico del higado demostrd
una marcada disminucion del tamano de la viscera (fig. 1),
asi como una infiltraciéon grasa microvesicular masiva,
intensa apoptosis y colapso focal por necrosis hepati-
ca (fig. 2). Otros hallazgos incluyen edema cerebral
con enclavamiento del wuncus y olivas cerebelosas,
edema agudo y hemorragia pulmonar, y necrosis tu-
bular aguda.

DiscusiON

Los hallazgos clinicos son compatibles con los efectos
conocidos de las llamadas drogas de disefio, aunque no
se haya podido demostrar la presencia de las sustancias
toxicas en sangre u orina. Ello puede ser debido a que
habian transcurrido mis de 48 h desde la ingestion y a
que los valores no fueran detectables.

Se descartaron otros diagnosticos, como el sindrome
de Reye, por no coincidir los criterios, la edad y la au-
sencia de patologia infecciosa viral previa.

En nuestro hospital se han registrado 3 casos de he-
morragias intracraneales espontdneas en adolescentes,
que se han relacionado con el consumo de drogas de di-
sefo, aunque los casos no se incluyen por estar pen-
dientes de actuaciones judiciales y medicolegales.

Las drogas de diseno comprenden un grupo de sustan-
cias como LSD (dietilamida del acido lisérgico), anfetaminas
(“centramina”, “simpatina”, speed, uppers) feniletilaminas,
MDMA ("éxtasis”, “Adan”) 3,4-metilendioximetanfetamina,
MDA (“pildora del amor”) 34-metilendioxianfetamina,
MDEA (“Eva”) 3,4-metilendioxietilanfetamina, DOM di-
metoxi-4-metafetamina.
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Sus efectos son los de estimulantes del SNC y aluci-
négenos. Producen taquicardia, miadriasis, sudacion
profusa, agitacién y convulsiones. La agitacion y la su-
dacioén profusa puede dar lugar a deshidratacion!.

Entre los efectos nocivos se incluyen las hemorragias
del SNC (vasculitis)?, necrosis hepitica y psicosis.

Su uso es notablemente amplio, aunque las estadisti-
cas de consumo resultan dificiles de elaborar3, si bien,
basidndose en las cantidades decomisadas y las encues-
tas, hasta un 4,5% de la poblacion entre 16 y 40 anos ha
probado drogas de disefio alguna vez.

Los efectos toxicos graves han sido descritos como
necrosis hepdatica® y hemorragias cerebrales’. Concre-
tamente la lesion hepdtica relacionada con su consu-
mo tiene una imagen especifica. Los hallazgos ne-
cropsicos de una necrosis hepdtica de nuestro caso
son compatibles con los hallazgos en casos de intoxica-
cion por MDMA®.

El consumo de drogas de disefio se ha relacionado
con casos de muerte entre jovenes adultos con manifes-
taciones diversas’8. Las llamadas de atencién sobre los
peligros de estas drogas en nuestro entorno ha sido re-
cogidas en los ambitos de asistencia primaria”1".

Se debe incluir la encuesta sobre el uso personal de
toxicos recreativos en la anamnesis de jovenes y adoles-
centes con referencia al régimen de vida, horarios, ritmo
semanal, dieta, diversiones elegidas, ritmo suenio-vigilia,
practicas deportivas, edad y sexo de los amigos, lugares
de reunién y ocio, fatiga, absentismo escolar y resulta-
dos académicos, tono vital, etc.

Asimismo, creemos que se debe establecer el diag-
nostico diferencial con los efectos secundarios de las
drogas recreativas en las situaciones en las que se apre-
cie fiebre de origen no aclarado, pérdidas de conciencia,
pérdidas de memoria, conducta erritica, lesiones trau-
mdticas mal explicadas, cefaleas, manifestaciones ocula-
res (diplopia, midriasis), polidipsia y poliuria, anorexia,
temblores y escalofrios, etc., asi como alteraciones ana-
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liticas como la hipernatremia, enzimas hepdticas eleva-
das o hiperglucemia.

La dificultad de establecer evidencias sobre el consu-
mo de drogas de disefio obliga a obtener muestras para
estudios toxicoldgicos en todos los adultos jovenes y
adolescentes fallecidos, cualquiera que sea la causa, es-
pecialmente los de causa dudosa como hemorragias in-
tracraneales o hepatitis fulminantes.

Se debe extender la informacion sobre las drogas de
disenio y sus efectos en los ambitos escolares y de di-
versién de jovenes y adolescentes, y las autoridades de-
ben investigar todos los casos de muertes subitas en
adolescentes y adultos jovenes.
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