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RESUMEN

En este estudio se hace una revisidn bibliogrdfica del 3,4 metilen-dioxime-
tanfetamina (MDMA) o «Extasis», droga de disefio actualmente en expan-
sion.

Se analiza su estructura compardndola con la de las anfetaminas y com-
puestos relacionados, y su relacién con la actividad farmacoldgica que desa-
rrolla.

Se revisa la influencia de los distintos neurotransmisores cerebrales en su
mecanismo de accién y sus consecuencias neuroquimicas.

Repasamos los estudios sobre la farmacocinética del MDMA y la influen-
cia de ésta en su actividad farmacoldgica y toxicidad.

Describimos sus efectos a nivel de la conducta humana, haciendo especial
hincapié en sus acciones utiles en la Psicoterapia.

Pasamos revista a su toxicidad, a corto y medio plazo, asi como de los
casos de intoxicacion grave, incluso muertes, que se han dado con su consu-
mo. Referimos su conocida neurotoxicidad en animales y su posible extrapo-
lacién al hombre.

Se comentan los usos que se han hecho del MDMA, tanto en Psiquiatria
antes de su ilegalizacién, como en la calle como droga de abuso.
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SUMMARY

In this study we carry out a bibliographic review of 3,4 methylenedioxy-
methamphetamine (MDMA) or «Ecstasy»; a clandestinely produced drug
expansioning nowadays.

We analyze the chemical structure of MDMA and other amphetamines,
and its relation with pharmacological activity.

We review the influence of different brain neurotransmitters in its mecha-
nism of action and the neurochemistry consequerces.

MDMA Pharmacokinetics is also reviewed and its influence on the phar-
macological activity and toxicity are discused.

We describe its behavioral effects, especially those useful in Psychotherapy.
We review the toxicity (short-term and middle-term) and the cases of severe
toxicity, even deaths, associated with the use of MDMA. We coment its ani-
mal neurotoxicity and its possible implication on human users.

We make an analysis of the MDMA usages, in Psichiatry before was ilega-
lized, and its recreational use on the street.

KEY WORDS: Ecstasy; 3,4-methylenedioxymethamphetamine; MDMA;
3,4-methylenedioxyamphetamine, MDA.

RESUME

A cet étude nous avons fait une révision bibliographique du 3,4-méthylen-
dioxy-méthamphetamine (MDMA) ou «Extase», drogue de dessin actuelle-
ment en expansion.

Nous avons analysée sa structure en la comparant avec celle des amphéta-
mines et des composés prochains, et sa relation avec Uactivité pharmacologi-
que qu’elle développe.

Nous avons. revisée linfluence des distincts neurotransmetteurs cérébrals
sur son mécanisme d’action et leurs conséquences neurochimiques.

Nous avons repassé les études sur la pharmacocinetique du MDMA et
Vinfluence de celle-ci sur son activité pharmacologique et sa toxicité.

Nous avons décrits ses effects au niveau de la conduite humaine, en insis-
tant sur ses actions d’utilité a la Psychothérapie.

Nous avons y passé en revue sa toxicité, a court et d moyen délai, de méme
que les cas d’intoxication grave, inclusivement des morts, produites par son
consommation. Nous avons y fait allusion 4 sa possible extrapolation
Chomme.

Nous commentons aussi, finalement, les usages faits du MDMA, autant
en Psychiatrie avant de son illégalisation que dans la rue comme drogue d’a-
bus.

MOTS CLES: Exiase; 3,4-méthylen-dioxy-méthamphetamine; MDMA; 3,4-
méthylendioxy-amphetamine; MDA.
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INTRODUCCION

Es evidente hoy en dia la aparicién de
las llamadas «drogas de disefio», sustancias
sintetizadas quimicamente de forma clan-
destina, cuya estructura y accién farmaco-
légica son andlogas a sustancias controla-
das internacionalmente. Este fenémeno,
actualmente ‘en expansién, aprovecha a
menudo farmacos sintetizados por la in-
dustria farmacéutica y que han sido aban-
donados por falta de interés terapéutico.
Un claro exponente de este problema lo
constituye el hecho de que en EE.UU. fue-
ron decomisados en 1986 unos 500 labora-
torios, de los cuales 373 se dedicaban a la
metanfetamina y 5 al MDMA. En 1988 los
laboratorios decomisados habian aumen-
tado a mas de 800 (Cami, 1990).

El 3,4 metilen-dioxi-metanfetamina
(MDMA) o «Extasis», es conocido social-
mente por diversos nombres: XTC, Adam,
MDM. Es un anélogo sintético del 3,4 me-
tilen-dioxi-anfetamina (MDA), que fue
desarrollado en 1914 en Alemania como
inhibidor del apetito, aunque nunca llegé
a ser comercializado.

En los afios 70 un grupo de psiquiatras
comenzo a utilizarlo en EE.UU. como fir-
maco coadyudante de la psicoterapia. Su
empleo facilitaba la labor del terapeuta al
favorecer la comunicacién con el paciente,
incrementando en éste la autoestima y li-
mitando de este modo el uso de otro tipo
de farmacos.

En 1983 comenzé a usarse como droga
de uso recreacional, especialmente entre
estudiantes. En julio-de 1985, fecha hasta
la cual estaba legalmente disponible, fue
incluido en una lista de la DEA (Drug En-
forcement Administration) norteamerica-
na como droga con un alto riesgo potencial
de abuso y sin uso médico aceptado. No
obstante, otra metilendioxi-anfetamina, el
MDEA (andlogo etilanfetaminico del
MDMA) o «Eva», ya ha aparecido como
alternativa al MDMA, con efectos mds
suaves pero similares (Dowling, 1987).

El uso del «Extasis» en algunos circulos

de consumidores sociales se ha puesto de
moda por una supuesta accién afrodisfaca.

RELACION ESTRUCTURA-ACTIVIE-
DAD

Como en la mayorfa de los compuestos
biolégicamente activos, en las anfetaminas
sustituidas de propiedades alucindgenas es
s6lo uno de los isémeros, el levégiro en
este caso, €l que posee dicha actividad. Sin
embargo, €l mds inmediato precursos del
MDMA, el MDA, posee ambos isémeros
activos y con propiedades diferentes (Ni-
chols, 1986a):

R(—)MDA: produce algunos de los
efectos del racémico sobre la esfera emo-
cional, pero es m4s similar a los alucinége-
nos clasicos.

S(+)MDA: es activo aproximadamen-
te a la misma dosis, aunque no es alucino-
geno. Posee propiedades sobre la esfera
emocional y la empatia similares a las del
racémico MDA.

Las diferencias que va a conferir la N-
metilacién al MDA serfan previsiblemen-
te, y como ocurre con otras anfetaminas,
la pérdida de las propiedades alucin6genas
del isémero levégiro. De hecho, el MDMA
no tiene efectos tipo LSD o DOM (2,5 di-
metoxi-4-metilanfetamina) y no produce
efectos alucinatorios (Glennon, 1982; Ni-
chols, 1986b); el isémero mas activo es el
dextrégiro  (Glennon, 1987; Schmidt,
1987b), al contrario de lo que ocurre en las
anfetaminas. )

Abundando en las diferencias estructu-
rales que marcan las distintas acciones,
cabe hablar de otro compuesto, el MBDB
[N-metil-1-(1,3-benzodioxol-5-il)-2-buta-
namina), que ademds de la N-metilacién
tiene en su estructura un etilo en posicién
alfa en lugar de un metilo (como por ejem-
plo metanfetamina y MDMA), lo cual vie-
ne a afiadir un alejamiento de estructuras
que proporcionan actividad alucinGgena.
El MBDB queda asi emplazado fuera de
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las definiciones de estructura de las anfeta-
minas alucinégenas, aunque sigue siendo
un compuesto bioldgicamente activo que
comparte con el MDMA sus propiedades
sobre la esfera emocional y la empatfa, dis-
tancidndose ambos de compuestos anfeta-
minicos con propiedades estimulantes y
alucinégenas (Oberlender, 1988). (Fig. 1).

Por dltimo, estudios sobre afinidad a re-
ceptores serotonérgicos SHT1, SHT2 y do-
paminérgicos D2 de los distintos enanti6-
meros de MDA y MDMA, concluyen que
al contrario que MDA vy otras fenilisopro-
pilaminas alucinégenas, el MDMA no ac-
tda primariamente a través de una interac-
cién directa con receptores de serotonina
(Lyon, 1986).

MECANISMO DE ACCION

Probablemente no tenga un tinico meca-
nismo de accién. Dado su complejo espec-
tro de actividad sobre el comportamiento
humano, sus efectos pueden deberse a
miltiples procesos neuroquimicos, entre
los cuales la serotonina (SHT) juega un pa-
pel primordial.

Son numerosos los estudios que se han
realizado para esclarecer el mecanismo
neuroquimico del MDMA, quedando to-
davia muchas lagunas al respecto.

En un trabajo llevado a cabo por Insel
y col. (Insel, 1989), la administracidn siste-
maética repetida de MDMA a monos rhe-
sus (2,5-10 mg/kg ¢/12 h. durante 4 dias)
produjo una significativa disminucién de
los niveles séricos de 5-hidroxi-indol-acéti-
co (SHIAA), principal metabolito de la se-
rotonina, en LCR y de SHT y SHIAA en
cerebro. A las dosis mayores, se observé
una selectiva disminucién de los lugares de
captacién de la serotonina (reflejando una
destruccion de los terminales serotonérgi-
cos del cerebro). No se observaron altera-
ciones dopaminérgicas o noradrenérgicas
en LCR y cerebro.

No obstante, dichas alteraciones pare-
cen ser especie-especificas (Logan, 1988)

ya que se han observdo diferencias en los
cambios de concentracién de SHT vy
SHIAA entre rata y ratén, y en diferentes
zonas del SNC. En ratdn, la disminucién
de SHT y SHIAA tras grandes dosis repe-
tidas (3X25 mg/kg en 24 h.) fue ligera, no
asf en rata (Schmidt, 1986). A dosis mayo-
res se observé en ratén una disminucién de
la dopamina (DA) en el cuerpo estriado
(Logan, 1988). '

Algunos autores postulan (Schmidt,
1987a) que se puede pensar que el MDMA
tiene un efecto bifdsico sobre las concen-
traciones de SHT en la corteza cerebral de
la rata:

1.* Comienza con una deplecién aguda
del neurotransmisor, que alcanza su maxi-
mo entre las 3 y 6 h. después de la adminis-
tracién de la droga. Es una fase reversible
ya que se recuperan los niveles a las 24 h.

2.2 Una semana més tarde se reducen
significativamente las concentraciones de
serotonina, lo cual indica que existe una
segunda fase de depleci6n. Esta dltima
fase se asocia con una disminucién en los
sinaptosomas de recaptacién de SHT debi-
do a una pérdida en el niimero de sitios

que la realizan, no habiendo cambios en la
afinidad por el transportador. Sélo el
enantiémero S(+)MDMA es capaz de
producir esta segunda fase.

En ratas tratadas con los dos enantiéme-
ros del MDMA, se observé que la disminu-
cién de SHT en algunas regiones cerebra-
les era precedida de una rdpida pérdida de
la actividad de la Tript6fano-hidroxilasa
(TPH) (Schmidt, 1988; Stone, 1987). El
mecanismo exacto de inactivacién de la
enzima en ratas parece ser una oxidacién
irreversible de los grupos sulfidrilo de la
TPH (Stone, 1989).

Se sugiere que la persistencia de estos
déficits (hasta 110 dias tras administracién
de muiltiples dosis) puede suponer una des-
truccion en los axones terminales seroto-
nérgicos (Stone, 1987): hay una profunda
pérdida de axones finos, los cuales parecen
ser mds vulnerables a los efectos del
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MDMA (O’Hearn, 1988).

El bloqueo en la recaptacién de dopami-
na parece que no juega un papel importan-
te en su actividad farmacol6gica (Nichols,
1986a). Algin otro estudio corrobora este
aspecto (Johnson, 1986); admiten que la
N-metilacién existente en la molécula de
MDMA disminuye su capacidad liberado-
ra de dopamina, restando importancia a
este neurotransmisor en el mecanismo de
accién del MDMA. .

Lo que no est4 totalmente esclarecido es
si el relativamente potente bloqueo en la
recaptacién de Noradrenalina producido
por los compuestos metilendioxi-sustitui-
dos tiene relacién con sus efectos farmaco-
16gicos (Nichols, 1986a; Steele, 1987).

FARMACOCINETICA

No existe practicamente ningtin estudio
sobre la farmococinética del MDMA en el
hombre. Hay algin intento de determinar
los niveles plasméticos que pueden llegar
a ser tGxicos, pero que no son significativos
ya que no existe certeza en ningdn caso de
la dosis ingerida (Brown, 1987; Hayner,
1986). Sélo el caso de un hombre al que se
le determinaron niveles en plasma y en ori-
na a diversos tiempos tras ingerir una dosis
de 50 mg de MDMA, puede orientarnos
sobre algunos aspectos de la farmacociné-
tica, sin que en ningdn caso pueda ser re-
presentativo (Verebey, 1988). Tgnemos
que referirnos por tanto, a datos contrasta-
dos de compuestos con estructuras simila-
res y que servirdn como aproximacién.

Aunque no hay ningin dato sobre el
porcentaje de absorcién oral del MDMA,
cabe pensar, por su estructura anfetamfni-
ca en primer lugar, y por su consumo habi-
tual por esta via en segundo lugar, que su
absorcién es cuando menos eficaz; desco-
nocemos sin embargo, la magnitud de este
proceso. El nivel plasmitico méximo se al-
canzé en el caso antes mencionado, trans-
curridas dos horas después de la ingestion
(Verebey, 1988).

Las fenilisopropilaminas, estructura
base que posee el MDMA, se distribuyen
ampliamente por todos los tejidos, atrave-
sando también la barrera hematoenceféli-
ca. Esto puede explicar en parte su activi-
dad sobre el Sistema Nervioso Central,
aunque con respecto al «Extasis» dicha
afirmacién queda en el terreno de la conje-
tura. Se ignora su tasa de ligazén a protei-
nas plasmadticas.

Su metabolismo es fundamentalmente
hepiético, aunque un porcentaje importan-
te de la dosis se elimina intacto por el ri-
fi6n; un 65 % en el dnico caso que hay re-
ferido (Verebey, 1988). La vida media de
eliminacién fue de 7°6 horas. Es importan-
te destacar que uno de los metabolitos del
MDMA en el organismo es el MDA;
aproximadamente un 7 % de la dosis se
transformé en este compuesto (Verebey,
1988). No se conoce la existencia de otros
metabolitos.

Su excrecion urinaria depende mucho,
como en todas las aminas, del pH urinario.
La acidificacién de la orina aumentara por
tanto la eliminacién, por lo que serd un tra-
tamiento légico en caso de intoxicacion
por sobredosis.

Conviene destacar por ultimo, que da
reactividad cruzada con los ensayos para
anfetaminas de enzimoinmunoensayo
(EMIT) (Hayner, 1986).

ACTIVIDAD FARMACOLOGICA

Los efectos del MDMA (de tipo subjeti-
vo) en humanos no son equiparables a los
producidos por los alucin6genos (Nichols,
1986a). MDMA y MBDB no se pueden
encuadrar segin su relacién estructura-ac-
tividad con alucinégenos o psicodélicos.
Por ello, Nichols proponer crear un nuevo
término que intente definir las acciones de
estos compuestos, creando asi una nucva
clase farmacolégica. Se trata del término
«entactégeno», que seglin este autor inten-
ta definir el efecto de «entrar en contacto
con uno mismo» que se produce en el indi-
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viduo que lo ingiere. Para poder explicar
mds explicitamente este término conviene
describir sus efectos sobre la conducta hu-
mana. .

El mismo autor (Nichols, 1986a) la des-
cribe como una sustancia-que produce sim-
patia y empatfa en su usuario. En un ensa-
yo realizado en humanos (Greer, 1986), se
produjo en los individuos objeto de estu-
dio una sensacién de proximidad e intimi-
dad con la gente que les rodeaba. Se vié
favorecida la comunicacién y la cercania
en las relaciones con otras personas. En
otro estudio realizado con humanos (Dow-
ning, 1986) se describe cémo el usc de
MDMA a dosis efectivas (75-100 mg.) en
un perfodo de 24 h. produjo sentimiento
de euforia, asi como un incremento en la
energia emocional y fisica. En todos los in-
dividuos existié durante el periodo estu-
diado una sensacién de elevada autoesti-
ma. En todo momento estuvieron ausentes
cualquier tipo de alucinacién visual y audi-
tiva.

Basdndose en la corta experiencia clini-
ca de que se dispone sobre esta sustancia,
Wolfson (Wolfson, 1986) intenta describir
las posibilidades del MDMA:

1. Es posible una integracién psiquica
y unas nuevas estructuras de identidad con
el uso psicoterapéutico del MDMA.

2. Una experiencia con MDMA ofrece
la posibilidad de un cambio de estado ne-
gativo de odio hacia uno mismo a otro en
el que el individuo tiene sentimientos posi-
tivos hacia si mismo.y los demads.

3. Hay un cambio desde el aislamiento
hacia el contacto y la intimidad interperso-
nal.

4. Puede producirse una facilitacion de
la decision, en sentido positivo.

Este autor considera que haciendo un
uso adecuado de €1, podria revolucionar la
psicoterapia, y mds concretamente en el
tratamiento de las psicosis. No es éste, de
todas formas, el dnico autor que apela a
sus posibilidades de uso en psicoterapia,
dadas sus propiedades sobre algunos as-

pectos de la conducta humana (Leverant,
1986).

Como sefialan otros autores es necesario
esclarecer si su uso estd exento de peligro,
dado que, ademds, no existe suficiente ex-
periencia sobre sus efectos a largo plazo
(Downing, 1986).

Respecto a la mas famosa de sus accio-
nes, la que ejerce sobre la funcién sexual,
es distinta a la que cabria esperar de un
compuesto que favorece la comunicacion
y la intimidad interpersonal (Buffum,
1986). Parece ser que el MDMA no au-
menta la excitacién ni el deseo sexual en
la mayorfa de los individuos que lo han
usado (como lo haria un verdadero afrodi- -
siaco). Bajo la influencia del MDMA exis-
te una mayor receptividad hacia aspectos
sensuales de la sexualidad, pero que no va
acompaifiada por un incremento en el de-
seo de iniciar la actividad sexual. Las per-
sonas que lo utilizaron en un estudio reali-
zado para conocer sus efectos: sobre la -
funcién sexual (Buffum, 1986), conseguian
mds dificilmente el orgasmo, especialmen-
te los hombres. La mitad de éstos tuvo dis-
minuida, ademds, la capacidad de ereccién.

TOXICIDAD

Siendo un derivado metanfetaminico
presenta, debido a dicha estructura base,
efectos simpaticomiméticos dosis-depen-
dientes, que pueden aparecer a las dosis
usadas habitualmente (75-150 mg.). L.a ad-
ministracién concomitante de otros simpa-
ticomimético estd contraindicada, habién-
dose descrito algin caso grave de
interaccién con IMAQ (Smilkstein, 1987).

Con la administracién de MDMA se
produce una elevacién de la presién san-
guinea y de la frecuencia cardiaca, que
ocurre en la primera hora después de la in-
gestién (Downing, 1986).

Estan descritos también otros efectos se-
cundarios como: tensién en las mandibu-
las, temblor, estremecimiento, contraccién
nerviosa de los parpados, rechinar de dien-
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tes y nduseas (Greer, 1986; Hayner, 1986).
Aunque la mayorfa de los efectos fisicos y
psiquicos desaparecen en 24 h., algunos de
ellos pueden durar dfas e incluso semanas
(Siegel, 1986).

Otra serie de efectos residuales, pueden
manifestarse horas y dias después de la in-
gestién: insomnio, fatiga que se prolonga
hasta 48 h., dolores de cabeza, depresion,
y pérdida de apetito, entre otros (Greer,
1986; Hayner, 1986; Wolfson, 1986).

A dosis bajas como son las utilizadas ha-
bitualmente en su uso recreacional, no se
presenta normalmente ningin tipo de alu-
cinacién (Downing, 1986; Hayner, 1986).

No existe ninguna base para poder decir
que causa dependencia (Wolfson, 1986); es
una droga que en algunos casos de uso fre-
cuente y elevado durante largo tiempo ha
producido algin grado de dependencia
psicolégica (Siegel, 1986). No obstante, los
efectops que podriamos llamar «satisfacto-
rios» cambian con sucesivas dosis (Perout-
ka, 1989) apareciendo con mayor frecuen-
cia los efectos secundarios negativos no
deseados por el usuario; incluso aparecen
otros efectos que no habian aparecido an-
tes: nistagmo, ataxia, visién borrosa, sensa-
cién de frio, etc. Ademds, se puede dar al-
gin tipo de alucinacién visual. Se muestra
en algunos momentos como una sustancia
que puede llegar a ser gravemente toxica
a dosis que previamente habian sido tole-
radas (Siegel, 1986).

Pueden aparecer sintomas de intoxica-
.cién con su uso repetido y a dosis elevadas
(mayores de las consideradas efectivas),
tales como palpitaciones, hipertermia, hi-
pertonicidad, coagulaci6n intravascular di-
seminada, y alucinaciones (Hayner, 1986).
Los efectos en la percepcién y alucinacio-
nes que se producen en la intoxicacién por
elevadas dosis d¢ MDMA son los tipicos
de los alucinégenos cldsicos como la mes-
calina (Siegel, 1986). Si bien al inicio las
alucinaciones visuales parecer ser que son
en blanco y negro, por encima de una in-
gesta de 300 mg. los modelos se pueden
volver coloreados (Siegel, 1986).

BLASCO MASCARO, I et al.

Existen descritos en la literatura nume-
rosos casos de toxicidad causada por
MDMA, que tienen que ser tomados en
consideracion para concienciarse de su sta-
tus legal. Han sido referidas respuestas dis-
féricas como ataques de pdnico (Whitaker-
Azmitia, 1989), psicosis téxicas con dosis
por encima de 200 mg. y episodios para-
noicos (Hayner, 1986). Una mujer quedo
en estado semicataténico durante 72 h.
después de su habitual dosis mensual de
130 mg. de MDMA. Existen casos de
muerte relacionados con el uso de MDMA
y compuestos relacionados (Dowling,

1987). :

Uno de los aspectos mds polémicos de
la toxicidad del MDMA es probablemente
su conocida neurotoxicidad en animales.
Parece ser que en monos produce efectos
neurotéxicos a largo plazo en neuronas
centrales serotonérgicas (Kleven, 1989).
Como sugieren Scallet y col. los efectos
neuroquimicos producidos por el MDMA
parecen ser debidos mds bien a una dege-
neraci6n seguida por una subsiguiente pér-
dida de axones de 5HT, que a una disminu-
ci6n en la tasa de sintesis de SHT o a una
toxicidad directa hacia los cuerpos celula-
res serotonérgicos (Scallet, 1988).

Si bien todos estos efectos han sido des-
critos en ensayos realizados sobre anima-
les a dosis similares a las usadas por huma-
nos, se cuestiona si es posible extrapolar
dichos resultados al hombre. Algunos au-
tores (Insel, 1989; Ricaurte, 1988) se limi-
tan a sugerir en sus conclusiones que estos
efectos obtenidos en animales podrfan
ocurrir también en humanos. Lo tinico que
parece estar claro a este respecto, es que
nada se sabe acerca de sus efectos a largo
plazo en humanos dada la pobre experien-
cia en este campo (Downing, 1986). Si bien
algunos autores (Peroutka, 1989) entien-
den que con los datos disponibles actual-
mente se puede pensar razonablemente en
dafios a largo plazo para el cerebro huma-
no, otros (Grob, 1990) aseveran que rigu-
rosos ensayos clinicos serfan necesarios, y
éstos no han sido realizados. Puede que su
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neurotoxicidad haya podido ser exagerada,
no siendo mayor que la de otros medica-
mentos ampliamente difundidos (fenflura-
mina,...). Para este autor, sus propiedades
psicoactivas Unicas podrian justificar en al-
giin modo dichos ensayos clinicos (Grob,
1990).

USOS TERAPEUTICOS Y NO TERA-
PEUTICOS DEL MDMA

Antes de su ilegalizacion en 1985, el
MDMA fue usado en Psiquiatria a dosis
que oscilaban entre 100 y 150 mg. como
fadrmaco ttil en la psicoterapia. Para algu-
nos autores (Wolfson, 1986) la «irdgica»
decision de la DEA norteamericana de ile-
galizar el fdrmaco ha privado de la posibili-
dad de estudiar mds profundamente sus
propiedades en el complejo y dificil proce-
so de la psicoterapia. Segiin el propio Wol-
fson existe un volumen de experiencia sufi-
ciente que indica que es efectivo en el
tratamiento de la depresién (incluyendo la
melancolfa), problemas y terapia de pare-
ja, y quizds también en el tratamiento de
dolores de origen psicégeno; ofrece posibi-
lidades tnicas para el tratamiento de la
psicosis, usado correctamente y con la po-
sibilidad de su uso concomitante junto con
otros agentes psicoactivos (Wolfson,
1986).

Hay algtin autor (Greer, 1986) que apela
a sus propiedades con una sola dosis para
facilitar mas directamente la comunicacién
entre gente que estd envuelta en relaciones
emocionales dificultosas. La posibilidad no
s6lo de sentirse libre del conflicto (que
puede producirse por otras drogas), sino
también de aprender a prevenir conflictos
en la vida diaria, pueden hacer del MDMA
unico en esta terapéutica segiin este autor
(Greer, 1986). Asimismo le da valor en el
tratamiento de abuso de alcohol y otras
drogas. El hecho de que la ingestién bien
de grandes dosis, bien de dosis muy fre-
cuentes, disminuye los efectos deseados y
aumenta los efectos secundarios, lo distin-

gue de la mayoria de las drogas de abuso.
Afirma sin embargo, que son necesarios
mds ensayos para investigar los efectos be-
neficiosos del MDMA,; habria que estable-
cer los limites de su utilidad, debiéndose
evitar su promocién como panacea social
o psicolégica (Greer, 1986). .

Quizds deberia buscarse un andlogo que
careciera de su toxicidad en vista de sus
propiedades psicoactivas tnicas, como al-
gtin autor postula (Grob, 1990).

Su utilizacién como droga de uso recrea-
cional comenzé en los afios 80, siendo de
amplia difusién entre estudiantes. En el
comentario de un estudiante universitario
(Peroutka, 1989) queda reflejada perfecta-
mente la actitud entre éstos ante el consu-
mo de MDMA: «Los estudiantes de pri-
mer afio lo aman; a los de segundo afio les
gusta; al afio siguiente se muestran ambi-
guos, y en el tltimo curso se le teme».

La via de administracién empleada habi-
tualmente es'la oral, aunque existen casos
anecddéticos de administracién intranasal
(Siegel, 1986). La presentacién que existe
en la calle habitualmente es en forma de
polvo, bien en papeles, bien en cdpsulas de
gelatina que contienen aproximadamente
unos 100 mg. de «Extasis».

Existe algiin estudio en torno a la pureza
de las preparaciones de las que se dispone
en las calles de Estados Unidos. Sélo un
58 % de las muestras recogidas contenian
tnicamente MDMA. Un 24 % contenia
MDMA junto con una o més sustancias,
normalmente MDA, y ocasionalmente al-
gunas sustancias no identificadas. Estas dl-
timas fueron probablemente subproductos
del proceso sintético (Renfroe, 1986). En
otro estudio de las mismas caracteristicas
se vi0 que en tabletas que decfan contener
120 mg. de MDMA la media enconirada
fue de 101 mg. Se estimé en este estudio
que las preparaciones de la calle son
aproximadamente un 90 % puras (Siegel,
1986).

La dosis media total tomada en una se-
sién se estima en una media de 120 mg. En
general, las reacciones iniciales al MDMA
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se describen como «defraudantes» por la
baja intensidad de los efectos psicodélicos
anticipados. Una motivacién para la inges-
tién de dosis suplementarias parece ser el
aumento de la intensidad de la experiencia
esperada. El intervalo medio de tiempo
entre dosis suplementarias suele ser de 30
minutos (Siegel, 1986). Habitualmente es-
tas dosis no prolongan los efectos psicol6-
gicos, pero aumentan los efectos secunda-
rios de tipo fisico.

Existe algiin caso de uso diario e intenso
(hasta 3 meses) de MDMA, en los cuales

se produjo tolerancia a los efectos de la’

droga. Este uso fue motivado por la necesi-
dad de conseguir alivio a situaciones de
constante problemética y estrés (Siegel,
1986).

No ha habido uso compulsivo de la dro-
ga, utilizada con gran frecuencia e intensi-
dad durante un perfodo de tiempo relati-
vamente largo, y durante el cual se
produciria probablemente algtin grado de
dependencia psicol6gica (Siegel, 1986).

En algunos circulos sociales, su uso se ha
puesto de moda por sus supuestas propie-
dades afrodisfacas, que parecen no tener
fundamento alguno (Buffum, 1986).
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Figura 1: Estructuras anfetaminicas y de compuestos relacionados
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