/ A /

7

A
E AVALIAC X
v I
lia



7

Resumo

A 3,4-metilenodioximetanfetamina, mais conhecida por ecstasy, ¢ um derivado sintético da
anfetamina que se tornou bastante popular entre os jovens na Europa e nos Estados Unidos
da América, sendo consumida especialmente nas chamadas festas rave. A sua popularidade
como droga recreacional deve-se essencialmente aos seus efeitos euforizantes e estimu-
lantes. Também no nosso pais o consumo de ecstasy se tornou numa realidade, como nos
é transmitido através da informacéo veiculada pelos érgdos de comunicagdo social. Esta
situacdo é alarmante porque, apesar de algumas informacées disponiveis para o publico
descreverem a ecstasy como um composto indcuo, ela nao é desprovida de toxicidade. Este
artigo apresenta uma revisao sobre o perfil farmacolégico e toxicolégico da ecstasy e o tra-
tamento clinico para intoxicagdes agudas.
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Abstract

3,4-Methylenedioxymethamphetamine, commonly known as ecstasy, is an amphetamine
derivative that became very popular among young people in Europe and United States
of America, especially during so-called rave parties. Its popularity as a recreational drug of
abuse is mainly due to its euphoric and stimulant effects. Ecstasy abuse is also a reality in our
country, as information broadcast by media. This situation is of great concern since this drug
is not deprived of toxicity. An overview of ecstasy pharmacology and acute toxicity will be
given followed by a plan for clinical management.
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1. HISTORIA E PREVALENCIA DO CONSUMO DE ECSTASY

A 3/4-metilenodioximetanfetamina (MDMA; Figura 1) foi sintetizada pela primeira vez em
1912 pela firma quimica alema Merck, tendo sido patenteada em 1914 como anoréctica
(Hegadoren et al, 1999). No entanto, a MDMA nunca chegou a ser comercializada como
tal e caiu no esquecimento. Em 1965, o quimico Alexander Shulgin sintetizou a MDMA no
laboratdrio e descreveu pela primeira vez a actividade psicoestimulante desta droga na sua
obra“Phenetylamines | have known and loved” Durante as décadas de 1970 e 1980 a MDMA
ganhou popularidade entre a comunidade psiquidtrica que advogava o0 seu uso como
adjuvante na psicoterapia. Os seus defensores afirmam que a sua utilizacdo num esque-
ma terapéutico controlado aumenta a capacidade de introspeccdo e induz sentimentos
de confianca e empatia entre pacientes e terapeutas (Green et al, 2003). Esta propriedade
resultou na classificacéo da MDMA como uma molécula pertencente a uma nova classe far-
macoldégica: os “entactogénios” (do grego “contacto com o intimo”).
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Figura 1 - Estrutura quimica da MDMA (3,4-metilenodioximetanfetamina)

No final da década de 1970, o consumo da MDMA como droga de abuso encontrava-se
generalizado nos Estados Unidos da América (Hegadoren et al,, 1999). A sua semelhan-
ca estrutural com um composto dotado de neurotoxicidade, a metilenodioxianfetamina
(MDA), levou a que, em 1985, a “Drug Enforcement Administration” (DEA) classificasse a
MDMA como substancia de grau | (substancia com elevado potencial de abuso, sem utiliza-
¢oes clinicas reconhecidas e sem seguranca aceitavel, mesmo sob supervisao médica). No
entanto, a grande controvérsia gerada a volta do seu valor terapéutico levou a que a juris-
prudéncia decidisse aceitar a MDMA para uso sob supervisdo médica, tendo sido colocada
numa classe menos restritiva de grau lll. Esta reclassificacdo foi apenas temporéria e, em
Marco de 1988, foi novamente classificada como substancia de grau | (Burgess et al., 2000),
classificacdo que se mantém presentemente.

N&o obstante as restricdes ao seu uso e comercializacado, a MDMA propagou-se muito rapi-
damente como droga recreacional, sendo mais vulgarmente conhecida por ecstasy (outras
designacoées sao XTC, E, Adam e droga do amor). Em meados da década de 1980 as festas
rave tornaram-se muito populares e foi no ambito destes eventos sociais que o consumo da
MDMA se generalizou, em especial no Reino Unido e nos Estados Unidos da América. A ecs-
tasy é usualmente vendida na forma de comprimidos de vérias cores, formatos e tamanhos,
que sdo decorados com uma vasta variedade de desenhos ou logétipos (ver www.drugsco-
pe.org.uk; www.ecstasy.org; www.erowid.org). Dado que se trata de uma droga sintetizada
clandestinamente, a dose e o grau de pureza variam consideravelmente, mas geralmente
cada comprimido contém entre 50 a 150 mg de MDMA. Os principais efeitos observados
(que justificam a sua popularidade) sdo a euforia, a sensacdo de bem-estar, o aumento do
estado de vigilia e alerta, sentimentos de confianca e empatia com as pessoas ao redor,
reducdo dos pensamentos negativos e diminuicao das inibicdes (Green et al,, 2003).



Segundo o relatério do Observatério Europeu da Droga e da Toxicodependéncia (OEDT)
de 2003, a ecstasy e outras anfetaminas sdo as drogas ilicitas mais consumidas pelos jovens
adultos (15 aos 34 anos) na maioria dos paises da Unido Europeia, logo a seguir a cannabis.
Este relatério revela ainda que entre 0,5% e 5% da populacéo adulta europeia e entre 1% e
6% da populacao jovem havia ja consumido estas drogas (OEDT, 2003). As taxas de consumo
sao significativamente mais elevadas no Reino Unido, onde se estima que cerca de 31% da
populagdo, com idades compreendidas entre os 16 e 25 anos, j& consumiram ecstasy e que
cerca de 500.000 jovens consomem actualmente a droga todos os fins-de-semana (Green
et al, 2003). No nosso pais, 0 consumo de ecstasy surgiu no inicio da década de 1990 e, a
semelhanca dos restantes pafses europeus, esta droga ganhou rapidamente popularidade
entre os jovens portugueses, 0 que pode ser constatado por numerosos artigos veicula-
dos pelos érgaos de comunicacao social (por exemplo, revista “Visao” de 24 de Marco de
1994; jornal “Publico” de 7 de Novembro e 7 de Dezembro de 1995; jornal “Expresso” de 1
de Novembro de 1996; revista “Grande Reportagem” de Setembro de 2000; jornal “Publico”
de 9 de Junho de 2002; jornal “Didrio de Noticias”de 16 de Julho de 2002 e 14 de Outubro
de 2002). A ecstasy tornou-se uma “droga da moda” em Portugal, sendo consumida sobre-
tudo aos fins-de-semana em festas de musica techno e raves. Segundo o relatério anual do
Instituto da Droga e da Toxicodependéncia de 2003, os resultados dos estudos realizados a
nivel nacional na populacdo do 3° ciclo do Ensino Bésico revelaram uma taxa de consumo
da MDMA de 4% em 2003 (IDT, 2004). A incidéncia do consumo da MDMA na populagdo
portuguesa esta pouco documentada, mas o numero crescente de apreensdes de ecstasy
efectuadas pelas autoridades policiais indicam um aumento potencial do consumo desta
droga no nosso pas.

2. FARMACOCINETICA

A administragcdo oral é a via geralmente usada pelos consumidores de ecstasy, sendo esta
bem absorvida a nivel gastrointestinal. Os picos de concentracéo plasmatica ocorrem entre
1 a3 horas apos a ingestao da droga. As anfetaminas tém em geral uma baixa percentagem
de ligagao as proteinas plasmdticas (menos de 20%) e distribuem-se largamente por todos
os tecidos (Carvalho, 2004; de la Torre et al.,, 2004).

O metabolismo da MDMA no Homem apresenta duas vias principais: (i) a desalquilacdo
do grupo amina com formagdo da MDA, sendo esta etapa catalizada pela enzima CYP2B6,
com contribuicdo das isoenzimas CYP2D6, CYP1A2 e CYP3A4 (Maurer et al., 2000) e (i) a
abertura do anel metilenodioxol da MDMA e MDA, com formacéo dos catecdis N-metil-a.-
metildopamina e a-metildopamina, respectivamente. Esta é a principal via metabdlica no
Homem. A etapa da desmetilenacdo da MDMA pode ser catalizada no Homem pelas isoen-
zimas CYP2D6, CYP1A2, CYP2B6 e CYP3A4 (Maurer et al., 2000). A N-metil-a-metildopamina
e a a-metildopamina sao posteriormente metilados pela enzima catecol-O-metiltransferase
(COMT) no grupo hidroxilo da posicdo 4 do anel aromatico. Estes 4 metabolitos, e em par-
ticular os metabolitos monometilados, sdo excretados na urina maioritariamente na forma
de glucuronatos ou sulfatos (Segura et al, 2001; de la Torre et al, 2004). Paralelamente, os
metabolitos N-desmetilados da MDMA podem sofrer desaminacdo e oxidacao da cadeia
lateral com formacao de fenilacetonas, que séo posteriormente oxidadas a derivados do aci-
do benzdico. Estes sao excretados na urina apds conjugacdo com a glicina e formacao dos
respectivos hipuratos (Maurer et al., 2000; de la Torre et al,, 2004).

\
N

NN

\\\\



N

3. MECANISMO DE ACGAO E EFEITOS FARMACOLOGICOS

A MDMA, a semelhanca das restantes anfetaminas, € um composto simpaticomimético de
accéo indirecta. A sua accao ocorre por libertacdo dos neurotransmissores simpéaticos das
vesiculas dos terminais nervosos e da medula suprarenal, preferencialmente de serotonina
mas também das catecolaminas noradrenalina, adrenalina e dopamina. Estes neurotrans-
missores activam os respectivos receptores levando a um estado de estimulacao simpatica
com intensidade e duracéo proporcional a dose e via de administracdo (Simantov, 2004).
Em adicdo, a MDMA inibe a recaptacao neuronal das catecolaminas libertadas (Kuczenski
e Segal, 1994), aumentando desta forma o tempo de permanéncia destas aminas na fenda
sindptica. A MDMA impede ainda a degradagao enzimética da serotonina e das catecolami-
nas ao inibir de forma competitiva a monoamina oxidase (MAO) (Leonardi e Azmitia, 1994),
0 que contribui para o prolongamento da estimulagéo simpatica. Por Ultimo, a MDMA esti-
mula a sintese de dopamina por um processo mediado pelos receptores da serotonina do
subtipo 2A e 2C localizados nos neurénios GABAérgicos (Yamamoto et al., 1995).

3.1. EFEITOS PERIFERICOS

Os efeitos periféricos da MDMA resultam da sua accao simpaticomimética indirecta sobre os
receptores adrenérgicos (essencialmente a. e 3) e serotoninérgicos. Para doses recreacionais,
os efeitos normalmente observados séo o0 aumento da pressao sanguinea sistdlica e diastoli-
ca, aumento da frequéncia e do débito cardiaco, taquicardia, palpitacdes, midriase, tremor e
broncodilatacdo (Henry et al,, 1992; Vollenweider et al., 1998; Hegadoren et al., 1999).

3.2. EFEITOS NO SISTEMA NERVOSO CENTRAL

A MDMA possui uma accao estimulante central menos potente que a anfetamina. Os prin-
Cipais efeitos observados sdo o aumento do estado de vigilia e alerta, euforia, sensacéo de
bem-estar, aumento da capacidade de introspeccao, sentimentos de conflanca e empatia,
hiperactividade motora, hipertermia, anorexia, bruxismo (ranger dos dentes), sede e dimi-
nuicao da capacidade visual e auditiva (Vollenweider et al,, 1998; Hegadoren et al, 1999). A
estimulacéo dos receptores dopaminérgicos centrais parece ser responsavel pelos efeitos
estimulantes no sistema nervoso central, enquanto que os efeitos alucinogénicos (observa-
dos apenas para doses muito elevadas) parecem resultar da elevacdo no cérebro dos niveis
extracelulares de serotonina.

4. AVALIAGAO DA TOXICIDADE

A ecstasy é geralmente tida como uma droga relativamente indcua pelos seus consumido-
res. No entanto, como dizia a campanha do Projecto Vida, “a ecstasy ndo é inocente”e sdo ja
varios os casos descritos na literatura em que o seu consumo esta associado a morbilidade e
mortalidade, principalmente em jovens. Entre os seus efeitos téxicos citam-se a hipertermia,
rabdomidlise, hiponatrémia grave, coagulacéo intravascular disseminada, hepatotoxicidade,
nefrotoxicidade, neurotoxicidade e complicacdes cardiovasculares, nomeadamente hiper-
tensdo, taquicardia e arritmias cardiacas. A morte pode ocorrer por insuficiéncia cardiaca
aguda ou acidente vascular cerebral.



Os efeitos téxicos induzidos pela MDMA nem sempre estéo estreitamente relacionados com
a sua acgao bioldgica. Em muitos casos, o mecanismo pelo qual a toxicidade ocorre ndo esta
ainda esclarecido, tendo uma origem multifactorial. O contexto do uso de ecstasy assume
particular importancia na expressao da toxicidade desta droga. O consumo de ecstasy nas
festas rave que decorrem tipicamente em ambientes de elevada temperatura, sobrelotados,
ao som de musica electronica repetitiva, alta e acompanhada de espectaculos de luz, parece
exacerbar a toxicidade da MDMA e a maior parte das intoxicacoes fatais descritas na litera-
tura esté associada ao uso da MDMA neste contexto. No entanto, apesar da importancia das
varidveis ambientais na inducdo da toxicidade da MDMA, outros casos de intoxicagdo com
ecstasy ndo deixam duvidas quanto a uma acgéo toxica directa da droga independente das
circunstancias em que é usada.

4.7. TOXICIDADE NO SISTEMA NERVOSO CENTRAL
4.1.1. DEGENERACAO NEURONAL

A neurotoxicidade da MDMA em humanos encontra-se ja bem documentada na literatura
cientifica. A MDMA quando usada em doses moderadas possui uma ac¢do neurotoxica a
nivel do sistema serotoninérgico (Gouzoulis-Mayfrank e Daumann, 2006). Os efeitos neu-
rotoxicos da MDMA aparecem entre as 24 horas e uma semana apds a sua administracao.
Muitas das alteragcoes funcionais observadas em consumidores de ecstasy, nomeadamente
perturbacdes de memadria, aumento da ansiedade e impulsividade, deficiéncia na aprendi-
zagem e disturbios do sono, podem estar relacionadas com danos nos neurénios serotoni-
nérgicos (Kish, 2002).

4.1.2. MANIFESTACOES NEUROPSIQUIATRICAS

As sindromes psiquidtricas associadas ao abuso de ecstasy incluem manifestagdes a curto
termo como confusao, ansiedade, insdnia, disturbios do sono, ataques de panico e psicoses
agudas, e manifestacdes a longo termo como psicose parandide crénica, psicose parandide
aguda recorrente (ou “flashback”), perturbacdes de memaria, estados de panico e depres-
sdes graves, muitas das quais com intencao suicida (Creighton et al, 1991; Pallanti e Mazzi,
1992; Schifano et al, 1998; Morgan, 2000; Zakzanis e Young, 2001). E de salientar que estes
efeitos adversos a longo termo persistem mesmo apds o término do consumo da droga e
muitos casos requerem intervencgao psiquidtrica com medicagdo antipsicotica.

4.2 . HIPERTERMIA

A hipertermia é uma complicacdo grave observada frequentemente em individuos intoxica-
dos com ecstasy. Em alguns casos, a mortalidade associada ao consumo de ecstasy esta cla-
ramente relacionada com a elevacdo da temperatura corporal para valores letais que podem
atingir os 43°C. Por outro lado, é provavel que muitas outras complicagdes observadas em
consumidores de ecstasy, particularmente a rabdomidlise, a coagulacdo intravascular disse-
minada e a faléncia renal aguda resultem ou possam ser agravadas pela accéo hipertérmica
da MDMA (Henry et al, 1992; Green et al,, 2003).
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O efeito hipertérmico induzido pela MDMA nem sempre esté relacionado com a quantidade
de droga consumida. Na literatura encontra-se descrito um caso de ingestdo de um Unico
comprimido de ecstasy que resultou em hipertermia severa e morte (Dar e McBrien, 1996),
enquanto num outro caso a ingestao de 42 comprimidos foi assintomética (Henry et al,,
1992). Um factor que podera contribuir para as diferencas observadas na susceptibilidade a
toxicidade induzida pela MDMA é a existéncia de diferentes fenotipos para a CYP2D6 (prin-
cipal enzima envolvida na desmetilenacdo da MDMA). A actividade metabdlica da CYP2D6
estd diminuida em cerca de 7 a 10% da populagdo caucasiana. Estes individuos poderéao ser
mais susceptiveis aos efeitos téxicos agudos da MDMA (como por exemplo a hipertermia e
os efeitos cardiovasculares associados a uma acgao directa da droga), uma vez que esta ndo
sofre metabolizacdo, mas, em contrapartida, menos vulneraveis aos seus efeitos por admi-
nistracéo repetida (por exemplo, neurotdxicos), uma vez que a produgao de metabolitos
téxicos esta diminuida. Por outro lado, verificou-se que a disfuncao do sistema termorregu-
lador em animais de experiéncia que receberam MDMA é fortemente condicionada pela
temperatura ambiente. Isto é importante visto a ecstasy ser normalmente consumida em
locais de temperatura ambiente elevada (por exemplo, nas festas rave), o que, conjunta-
mente com a hiperactividade motora e o estado de desidratacao, podera potenciar os seus
efeitos no sistema termorregulador e levar a uma hipertermia fulminante.

4.3. TOXICIDADE NO SISTEMA CARDIOVASCULAR

O consumo de ecstasy esté frequentemente associado ao aparecimento de efeitos cardio-
vasculares moderados a severos, nomeadamente hipertensao (mais comum) ou hipotensao,
palpitacdes, taquicardia, arritmias, cardiomiopatias, enfarte do miocérdio e colapso circula-
tério, podendo a morte ocorrer por insuficiéncia cardiaca aguda ou por acidente vascular
cerebral (Henry et al, 1992; Vollenweider et al, 1998; Burgess et al,, 2000; Lai et al, 2003). E
importante salientar que individuos com condicdes patoldgicas pré-existentes, tais como
cardiomiopatias, doenca coronaria e arritmias funcionais constituem um grupo de maior
risco para os efeitos cardiotoxicos induzidos pela MDMA (Carvalho, 2004).

4 4. TOXICIDADE HEPATICA

O consumo de MDMA como droga recreacional tem sido responsével pelo aparecimento de
varios casos de faléncia hepética aguda em jovens (Carvalho, 2004). A lesdo hepatica indu-
zida pela MDMA abrange desde formas benignas andlogas a hepatites viricas (Dykhuizen
et al, 1995; Ellis et al,, 1996) a formas graves como a faléncia hepética aguda secundéria a
necrose hepatica extensa (Henry et al., 1992), existindo varios casos descritos na literatura de
faléncia hepética fulminante que foram fatais ou que necessitaram de transplante hepético
fatal (Ellis et al, 1996; Caballero et al,, 2002). O consumo crénico de ecstasy pode levar ao
aparecimento de fibrose hepatica progressiva (Khakoo et al., 1995).

4.5. RABDOMIOLISE

Os casos de rabdomidlise associados ao consumo de ecstasy sao frequentemente observa-
dos em jovens apds exercicio muscular vigoroso e exaustivo em ambientes quentes e pra-
ticamente sem ventilagdo (caracteristicos das raves) (Henry et al,, 1992; Greene et al,, 2003).



A rabdomidlise caracteriza-se por leséo do musculo esquelético com libertagdo no plasma
do contetddo dos midécitos. Os individuos com rabdomidlise apresentam tipicamente dores
musculares violentas, fraqueza muscular e urina de colora¢do acastanhada.

4.6. TOXICIDADE RENAL

Na literatura aparecem descritos varios casos de danos renais secundarios ao consumo de
ecstasy, que incluem faléncia renal aguda ou crénica, vasculite renal necrosante e lesdo agu-
da dos tubulos proximais (Henry et al., 1992; Cunningham, 1997; Walubo e Seger, 1999).

4.7. HIPONATREMIA

A hiponatrémia é uma complicagao rara observada em consumidores de ecstasy associada a
ingestao excessiva de d4gua por estes individuos. A manifestacao mais grave da hiponatrémia
€ o0 edema cerebral que pode levar a morte (O’Connor et al,, 1999; Caballero et al., 2002).

4.8. EMBRIOTOXICIDADE E TERATOGENICIDADE

A exposicao a ecstasy de mulheres jovens, e consequentemente em idade fértil, tem suscita-
do preocupacdes relativamente ao potencial teratogénico da droga. Um estudo prospecti-
vo realizado no Reino Unido em 1998 e que envolveu 136 gestacdes de mdes consumidoras
de ecstasy, revelou a ocorréncia de vdrias anomalias nos recém-nascidos, como clinodactilia,
plagiocefalia, hipoplasia do 1° arco costal, pé boto uni ou bilateral, estenose pilérica, agene-
sia completa dos membros superiores ou, em menor extensédo, da clavicula e omoplata, e de
varios casos de prematuridade e abortos espontaneos (McElhatton et al.,, 1999).

5.RISCO DE DEPENDENCIA

De uma forma geral considera-se que a MDMA né&o causa dependéncia. O uso frequente
de MDMA provoca uma diminuicao gradual dos efeitos procurados pelos seus consumi-
dores, o que origina um desinteresse pela droga. No entanto, em casos raros, alguns destes
individuos podem aumentar as doses ingeridas e desenvolver dependéncia (Jansen, 1999).
Os sintomas de abstinéncia mais referidos pelos consumidores de ecstasy sao o cansaco e
fraqueza fisica, sonoléncia, alteracdo do apetite, depressao e problemas de concentracao
(Cottler et al,, 2001).

6. TRATAMENTO DA INTOXICAGAO AGUDA

Nao existe um tratamento especifico para a intoxicacdo provocada pela MDMA. O trata-
mento é muito semelhante ao utilizado em individuos intoxicados por outras anfetaminas
e consiste essencialmente na estabilizacdo das funcdes vitais e no tratamento de sintomas
especificos (Rieder, 2000; Koesters et al., 2002). E peremptério proceder-se & avaliacado do
estado cardio-respiratério do individuo e a verificacdo da existéncia de eventuais arritmias
ou crises hipertensivas. Sempre que possivel deve-se obter um relatério detalhado das cir-
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cunstancias da intoxicagao. Se a ingestao tiver ocorrido no intervalo precedente de 30 a 60
minutos, o tratamento de elei¢do consiste na lavagem gastrointestinal e posterior adminis-
tracdo de carvdo activado e sorbitol. Eimportante a colheita de sangue para a contagem dife-
rencial de células e para a quantificagdo de varios parametros bioquimicos, nomeadamente
marcadores de lise hepatica, enzimas cardiacas, creatina cinase, entre outros. E igualmen-
te importante o exame toxicolégico ao sangue e urina, com quantificacdo de alcoolémia.
Outros exames auxiliares de diagndéstico sdo a radiografia tordcica e a tomografia axial com-
putorizada (TAC) cerebral, este Ultimo no caso de perturba¢des mentais persistentes.

6.1. TRATAMENTO SINTOMATICO EM FASE AGUDA

- Administracdo de oxigénio para o tratamento de depressao respiratoria;

- Administracédo de fluidos endovenosos e eventualmente de substancias inotropicas
(dopamina, norepinefrina ou dobutamina) para o tratamento de hipotensao;

- Benzodiazepinas ou butirofenonas para o tratamento de agitacdo e convulsoes;

- Fentolamina ou nitroprussiato de sédio (bloqueadores o) para o tratamento de
hipertensao;

Lidocafna para o tratamento de arritmias ventriculares;

- Nitroglicerina para o tratamento de angina do miocérdio;

« Mantas hipotérmicas e banhos gelados para o tratamento de hipertermia. O uso de
dantroleno (inibidor da libertacdo de célcio do reticulo sarcoplasmatico) também pode
ser eficaz no tratamento da hipertermia;

- Manitol e bicarbonato para o tratamento de rabdomidlise. A diurese alcalina forcada com
manitol e bicarbonato é recomendada dado promover a “clearance” da mioglobina e,
desta forma, reduzir os seus efeitos téxicos no rim. A fluidoterapia deve compensar a
perda de liquidos ocorrida na diurese;

Correccao de disturbios electroliticos (acidose metabdlica);

- Restricdo de fluidos a <1lL/dia para o tratamento da hiponatrémia aguda. O uso de
manitol ou diuréticos de ansa deve ser considerado se houver sinais de edema cerebral;
Ao contrério do que é normalmente referido para o tratamento da intoxicacédo por
anfetaminas, a acidificacdo da urina, cujo objectivo seria acelerar a excrecdo da MDMA,
ndo é aconselhavel, uma vez que potencia a toxicidade renal devida a consequente
diminuicdo da clearance da mioglobina.

6.2. TRATAMENTO APOS ESTABILIZACAO CLINICA

- Monitorizacdo cardiaca continua, com determinacdo da tensdo arterial, frequéncia
cardiaca e respiratdria, e saturacdes de oxigénio;

- Introducado de um cateter de Foley para quantificacdo do débito urinario;

- Avaliacdo frequente dos parametros hematoldgicos e bioquimicos para despiste de
alteragdes metabolicas, hepatotoxicidade, rabdomidlise e coagulagdo intravascular
disseminada.

- Antes da alta clinica, dever-se-4 proceder a avaliagdo de eventuais perturbacoes
emocionais, psicoses ou outros disturbios de foro psiquiétrico. Os casos clinicos graves
poderdo necessitar de sedacdo com cloropromazina ou haloperidol.



/. CONSIDERAGOES FINAIS

Nas ultimas décadas, tem-se assistido ao aumento do consumo abusivo e generalizado de
ecstasy e de outros estimulantes de estrutura anfetaminica, principalmente no seio das clas-
ses etarias mais jovens. A sensibilizacdo do publico e particularmente dos jovens para o
risco de ocorréncia de efeitos adversos severos ou mesmo fatais, sobretudo nos locais nor-
malmente usados para o consumo recreativo da droga, constitui um auxiliar precioso no
combate ao seu abuso. Ainda, o pleno conhecimento por parte dos profissionais de satude
dos efeitos e complicacdes decorrentes do uso desta droga permitird melhorar o potencial
terapéutico dos casos de intoxicacéo.
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