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El ácido gamma-hidroxibutírico (GHB) se produ-
ce en nuestro organismo de forma natural en
pequeñas cantidades. Existen receptores específicos
en el cerebro, por lo que es considerado actual-
mente como un neurotransmisor fisiológico. El GHB
endógeno se encuentra en concentraciones eleva-
das en la sustancia negra, hipotálamo y tálamo. Se
piensa que está implicado en los ciclos del sueño, la
regulación de la temperatura, el metabolismo de la
glucosa cerebral, el flujo sanguíneo, la memoria y el
control emocional, y también parece tener efectos
neuroprotectores1.

El GHB fue sintetizado por primera vez en 1920 y uti-
lizado como agente anestésico en 1960. Posteriormente
el GHB se utilizó por levantadores de pesas para esti-
mular el crecimiento muscular2. En años recientes ha
adquirido popularidad en Europa como droga recreati-
va entre jóvenes que frecuentan clubes, discotecas y fies-
tas, conocido con el nombre de "éxtasis líquido". En
España, el consumo recreativo de GHB se inicia proba-
blemente en 1995 y poco después se describe el primer
caso de intoxicación. A partir del año 2000 se expande
de forma epidémica y aparece un gran número de
sobredosis3.

Como la gran mayoría de las drogas de adicción,
puede sintetizarse de forma clandestina con ingre-
dientes baratos y usando instrucciones encontradas en
Internet. Esto hace sus efectos menos predecibles,
dependiendo de la calidad de su pureza.

Se consume oralmente en forma de líquido traspa-
rente, polvo granulado de color entre blanco y arena,

tabletas o cápsulas. El GHB es incoloro e inodoro y en
polvo se disuelve en líquidos como agua o bebidas
alcohólicas. Sin embargo, se vende más frecuente-
mente como un líquido claro un poco salado y en
pequeñas botellas4.

El GHB es un depresor del sistema nervioso y car-
diopulmonar; su abuso viene dado por sus efectos
estupefacientes. Mezclado con alcohol u otras drogas
depresoras, ha causado varias muertes en pacientes
jóvenes en los últimos años debido a una grave
depresión respiratoria.

CASO CLÍNICO

La Unidad Medicalizada de Emergencias del
061 recibe un aviso por la presencia en la zona de
bares de la ciudad de tres personas con bajo nivel
de conciencia.

A su llegada encuentran tres pacientes jóvenes, de
entre 18 y 20 años, dos de ellos en sedestación y el
último en decúbito supino. Este último, al que atende-
mos en primer lugar, presenta un cuadro de disminu-
ción de nivel de conciencia importante, con depresión
respiratoria. Los otros dos pacientes presentan cierta
somnolencia, agitación, algunas ideas delirantes y
alucinaciones. Uno de ellos refería náuseas y vómitos.
Los tres pacientes presentaban una midriasis bilateral
reactiva.

Se solicitan dos ambulancias convencionales para
el traslado de estos dos pacientes al Servicio de
Urgencias del Hospital.
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Nos dedicamos a la atención del paciente incons-
ciente y tras la primera valoración se observa que
está en coma, con un Glasgow de 1-1-3, con respi-
ración espontánea superficial agónica, abundantes
secreciones en cavidad oral, pupilas isocóricas
midriáticas reactivas y bradicardia sinusal en el
monitor. Llama la atención al desnudar al paciente la
aparición de movimientos clónicos generalizados y la
relajación de esfínteres. La glucemia capilar es de
100 mg/dl y no responde al tratamiento con naloxo-
na ni flumazenilo a dosis habituales. Se procede a su
estabilización asegurando la vía aérea mediante la
intubación orotraqueal, previa sedorrelajación far-
macológica, para prevenir la broncoaspiración y se
administra líquido fisiológico.

Previo al traslado, se interroga en el entorno a los
allí presentes, pero no se confirma el consumo de nin-
guna sustancia. Se traslada al paciente a la Unidad de
Cuidados Intensivos de nuestro Hospital, donde ingre-
sa. Se realiza el test habitual para tóxicos en orina;
ante la negatividad de éste, se realiza el específico
para GHB en el que se obtiene resultado positivo.

A las 3 horas de su ingreso se procede a la extu-
bación. El paciente despierta confuso, algo agitado y
con amnesia retrógrada.

Los otros dos pacientes son atendidos en el
Servicio de Urgencias de nuestro Hospital; tras trata-
miento sintomático y un período de observación, son
dados de alta.

Posteriormente uno de sus amigos reconoció la
ingestión del GHB líquido; una semana después se
confirmó por analítica de orina específica el GHB en
los tres casos.

DISCUSIÓN

En España el GHB es una droga de abuso relati-
vamente nueva; en los últimos años el número de
pacientes atendidos en los Servicios de Urgencias por
sobredosis de esta sustancia se ha incrementado
dramáticamente5.

La dosis media de consumo suele ser de 1 a 5

gramos. Sus efectos se observan de 10 a 60 minutos
después, dependiendo de su pureza, y pueden durar
de 3 a 6 horas, aunque sus efectos residuales pueden
perdurar hasta 24 horas6.

Cuando se emplea a dosis de 10 mg/Kg produce
una hipotonía, amnesia y desinhibición. Si la dosis es
de 20-30 mg/Kg, el GHB produce somnolencia y
sueño. Cuando las dosis alcanzan 50-70 mg/Kg,
produce un estado hipnótico y puede causar incons-
ciencia y coma. Con dosis menores de 10 mg/Kg se
pueden observar nauseas, vómitos, cefalea, mareos,
incoordinación, ataxia, temblor, incontinencia urina-
ria, hipo e hipertensión, euforia, incremento de la
libido, agitación, depresión, delirio, alucinaciones,
hipotermia, movimientos musculares clónicos, confu-
sión, bradicardia o bradipnea. Dosis más altas
aumentan la depresión cardiopulmonar y comportan
riesgo de convulsiones, coma arreactivo y muerte7,8.

Típicamente el cuadro que con mayor frecuencia se
observa en la sobredosis es un coma profundo, de una
duración máxima de unas 4 horas, con depresión res-
piratoria más o menos intensa. Si el coma dura más
allá de este tiempo, deberán sospecharse otras causas,
como consumo simultáneo de otros tóxicos, y deberá
considerarse la realización de una tomografía axial
computerizada para descartar patología cerebral9.

Sus efectos son claramente potenciados por cual-
quier depresor del sistema nervioso central, como
alcohol, marihuana, psicotropos, heroína y derivados
de anfetaminas, entre otros6.

Dado que el GHB no se detecta de forma sistemá-
tica en los tests de laboratorio para el cribado de dro-
gas de abuso, es necesaria la sospecha clínica para
realizar la determinación específica en orina. La vida
media de eliminación es variable según la dosis, pero
oscila entre 27 y 35 minutos. Sus niveles en sangre son
indetectables a las 4-8 horas de su administración y en
orina hasta un máximo de 12 horas10,11.

Se sabe que tiene una clara capacidad adictiva
si se utiliza de forma diaria y prolongada y se han
descrito ya casos de síndrome de abstinencia por
GHB. Los síntomas se mantienen entre 3 y 12 días
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y consisten en insomnio, ansiedad, temblores, episo-
dios de taquicardia, agitación, delirios y confusión12.

En los casos de intoxicación por GHB el lavado
gástrico y la administración de carbón activado son
innecesarios, ya que estas drogas se absorben con
gran rapidez, en unos 10-15 minutos. Carece de
un antídoto útil. La naloxona y el flumazenilo son
completamente ineficaces, pero hay casos anecdó-
ticos que parecen responder a la fisostigmina. De
forma experimental existe un antagonista del GHB,
el NSC-382, pero no está disponible para su admi-
nistración en humanos, ni tan siquiera en ensayos
clínicos. En la práctica el tratamiento se reduce a
medidas sintomáticas y de soporte respiratorio
avanzado8,13.

El problema terapéutico fundamental en las

sobredosis de GHB es el manejo de la vía aérea en
pacientes con muy bajo nivel de conciencia y depre-
sión respiratoria. La posibilidad de una broncoaspira-
ción hace que la intubación orotraqueal esté indicada,
a pesar de la corta duración del coma. Otros autores
mantienen la postura de ventilar con balón de reani-
mación hasta la recuperación del nivel de conciencia.
Cualquiera de estas dos actitudes terapéuticas puede
ser acertada14.

La intoxicación por GHB se ha incrementado
notablemente en los últimos años y debe preverse
esta posibilidad en el diagnóstico diferencial de
pacientes jóvenes en coma profundo. El médico de
urgencias debe sospechar la posibilidad de una into-
xicación por GHB, ya que en las pruebas rutinarias
de tóxicos en orina no aparece.
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