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Introducción 
El consumo de cocaína es un 

problema cada vez más importante 
en el ámbito social, siendo la se­
gunda droga ilegal más consumida 
en Estados Unidos después de la 
marihuana. En España según los 
últimos datos publicados del Plan 
Nacional sobre Drogas (memoria 
del 2001), la cocaína intervenida 
fue de 33.680 Kg., lo que supone 
un aumento espectacular respecto 
a años anteriores, tres veces supe­
rior a las del año 1998 y más de 
cinco veces la del año 2000 1 

(Gráfico 1). En Canarias también 
se ha producido un aumento en el 
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consumo de cocaína en los últimos 
años. Según los datos publicados 
en la Dirección General de 
Atención a las Drogodependencias 
del Gobierno de Canarias, la ad­
misión a tratamiento por cocaína 
en el año 2001 fue del 17.8% 
mientras que en el año 2002 fue 
del 19.7W. 

La cocaína se ha asociado a nu­
merosas complicaciones agudas y 
crónicas fundamentalmente a nivel 
cardiovascular, pulmonar y neuro­
lógico, convirtiéndose en una de 
los problemas sanitarios más graves 
en el mundo occidental en el cam­
po de las toxicomanías. 

o ~--~--~--__ --__ --~----__ --__ --~--~--~ 
1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 
4.454 5.350 4.016 6.897 13.742 18.41811.687 18.111 6.165 33.680 

Fuente: Ministerio del Interior. Unidad Central de Inteligencia Criminal 
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Historia 
La cocaína es el principal alca­

loide de las hojas del Erythroxylon 
coca, arbusto originario de la zona 
tropical de los Andes. El nombre 
coca deriva de una palabra de pro­
nunciación similar de origen aima­
rá, que significa "el árbol" (Fig 1) . 
El cultivo de la coca se remonta a 
5000 años a. de c., considerada 
entonces planta sagrada capaz de 
aumentar la resistencia al frío, al 
hambre, a la fatiga y a los inconve­
nientes de las grandes alturas 3 . En 
España fue introducida y utilizada 
como medicina y afrodisíaco a fi­
nales del siglo XVI. Las primeras 
investigaciones científicas surgen 
en Europa en el siglo XIX, aislán­
dose por primera vez la sustancia 
denominada cocaína en el año 
1860 por Albert Niemann. En los 
años 1880, Sigmund Freud se hizo 
consumidor de cocaína y describió 
los efectos de la misma y sus apli­
caciones médicas (descrito en elli­
bro Ürbe coca) . Posteriormente se 
introdujo en determinadas bebidas 
alcohólicas como el vino de coca 
Mariani y bebidas no alcohólicas 
como la famosa bebida Coca Cola 
que contenía una mezcla de coca 
con cola nítida, hasta que en 1904 
fue "descocainizada" por las 
Autoridades Federales de EEUU. 
En 1924 el Harrison Narcotic Act 
prohibe la importación de cocaína 
salvo para uso médico. Desde en­
tonces, la historia de su consumo 
ha sufrido múltiples altibajos. En 
las dos últimas décadas su consumo 
ha aumentado provocando impor­
tantes repercusiones sociales, eco­
nómicas y médicas. 

Formas de abuso 
La cocaína se absorbe a través 

de cualquier mucosa, se puede in­
halar o administrar por vía intrave-
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FIGURA 1 

nosa. Las distintas formas de abuso 
son: 
- Hojas de coca: es la forma usada 

antiguamente, mascada o por 
infusiones orales. Tiene una baj a 
concentración de cocaína y apa­
rición lenta de los efectos con 
escaso o nulo desarrollo de de­
pendencia. 

- Pasta de coca: también se deno­
mina pasta base, suko, base rolo o 
suzuki o simplemente pasta. Se 
obtiene por maceración de la 
hoja con sulfúrico durante 1-4 
días u otros productos químicos. 
Puede producir saturnismo por 
el tetraetilo de plomo cuando se 
mezcla con gasolina. Se fuma y 
sirve de base para la elaboración 
del clorhidrato de cocaína. Los 
efectos son rápidos, de corta du­
ración y desarrolla dependencia. 

- C lorhidrato de cocaína: es la 
pasta base mezclada con ácido 
clorhídrico. Se presenta en for­
ma de cristales escamosos blan­
cos con sabor amargo (Fig 2). 
En el argot se denomina nieve, 
coca, farlopa ... La principal for­
ma de administración es la in­
tranasal, en la dosis que común­
mente se llama un tiro o una 
raya (100 mg). D ada la vascula­
rización de la mucosa, su absor­
ción es rápida así como sus efec­
tos que duran entre 30 y 60 mi­
nutos. Otra forma de adminis­
tración es la intravenosa cuyos 
efectos son inmediatos y de cor­
ta duración apareciendo poste­
riormente un efecto rebote con 
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irritabilidad, disforia .. denomi­
nado crash. Para evitar dichos 
efectos se suele combinar con 
heroína (speed ball). Produce 
dependencia a corto plazo. 

- Cocaína base: proviene de la 
mezcla del clorhidrato de coca­
ína con una solución básica 
como amoníaco, bicarbonato 
sódico o hidróxido de sodio y 
se disuelve con éter, que al eva­
porarse con calor deja como 
precipitado los cristales casi pu­
ros de cocaína base, muy poten­
tes. Se administra en forma de 
inhalaciones de vapores o free 
base. La otra forma de cocaína 
base se obtiene añadiendo amo­
níaco, bicarbonato yagua y se 
denomina crack debido al ruido 
que produce la precipitación de 
los cristales cuando se calientan . 
Una dosis es aproximadamente 
125-200 mg. Se mezcla con las 
fibras del tabaco en un cigarrillo 
y se fuma. También se puede 
mezclar con marihuana (space­
base) . Los efectos del crack son 
inmediatos, intensos (10 veces 
superior a la cocaína esnifada o 
iv) y de muy corta duración con 
un importante e " insufrible" 
efecto rebote. Produce depen­
dencia a corto plazo. 

Farmacología y mecanismo de 
acción 

Químicamente, la cocaína es la 
benzoilmetil-ecgonina, éster del 
ácido benzoico y una base nitroge­
nada (Fig. 3) . Se absorbe por dis­
tintas membranas mucosas, tracto 
respiratorio y gastrointestinal. La 
concentración máxima se alcanza 
al minuto y medio o dos minutos 
en la vía intravenosa y la inhalada, 
mientras que en la intranasal y la 

FIGURA 2 

vía digestiva tarda 20 y 90 minutos 
respectivamente. Atraviesa la barre­
ra hematoencefálica y se distribuye 
rápidamente por todo el organis­
mo. La vida media es aproximada­
mente de 60 minutos y sus efectos 
pueden durar entre 15 minutos 
tras el uso intravenoso y 3 horas 
tras la absorción gastrointestinal . 

La cocaína es metabolizada por 
colinesterasas plasmáticas y hepáti­
cas que tras la hidrólisis produce 
benzoilecgonina, ecgonina metil­
éster y metabolitos inactivos que se 
eliminan por orina, aunque una 
pequeña parte se elimina sin cam­
bi04

• La actividad de la colinestera­
sa está disminuida en los niños, 
embarazadas, ancianos, enfermeda­
des hepáticas o déficit de pseudo­
colinesterasa, por lo que existe ma­
yor riesgo de complicaciones en 
estos casos5

. Para la detección de 
cocaína se suelen utilizar metabo­
lito s como el test de la benzoilec­
gonina y es posible detectarlos has­
ta 72 tras la última dosis6

• La nor­
cocaína es un metabolito N-de­
metilado de la cocaína, el único 
activo presente en la sangre de for­
ma significativa7

• 

La cocaína actúa inhibiendo la 
recaptación de noradrenalina y do­
pamina. El exceso de noradrenali­
na en la hendidura sináptica es la 
responsable de la mayoría de com­
plicaciones agudas de la cocaína 
por estimulación simpática. Por 
otra parte, el aumento de la biodis­
ponibilidad de la dopamina media 
la eufor ia y parece estar implicada 
en el mecanismo de adicción. 
También bloquea la recaptación de 
la serotonina y dado que el sistema 
serotoninérgico es inhibitorio, su 
inhibición produciría un efecto es­
timulante, lo que a su vez corres-

FIGURA 3 
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ponde con los efectos tóxicos agu­
dos de la droga. 

El otro efecto importante de la 
cocaína es su acción como anesté­
sico local, lo cual se debe a la dis­
minución de la permeabilidad de la 
membrana a los iones sodio produ­
ciendo un bloqueo de la conduc­
ción nerviosa. 

Complicaciones orgamcas 
La cocaína es una sustancia que 

puede producir graves complica­
ciones e incluso la muerte en per­
sonas aparentemente sanas qUe la 
usan ocasionalmente. Existe una 
gran variabilidad interindividual 
en la susceptibilidad a los efectos 
adversos, que en parte puede de­
berse a deficiencias relativas de co­
linesterasas o desequilibrios entre 
el estímulo dopaminérgico y nor­
adrenérgico que induce la cocaína. 
El estudio de las complicaciones se 
ve dificultado por la falta de preci­
sión de la dosis, historias clínicas 
poco fiables y consumo concomi­
tante de otras drogas . Las principa­
les complicaciones orgánicas de la 
cocaína se describen en la tabla 1. 

1. Complicaciones cardiovasculares 
La cocaína puede causar nume­

rosas complicaciones cardiovascu­
lares como isquemia, miocarditis, 
mio cardiopatías y arritmias. 
a) Isquemia miocárdica: 

Es la complicación cardiaca más 
frecuente asociada al consumo 
de cocaína, pudiendo ocurrir en 
todas las formas de administra­
ción. La incidencia no se sabe 
con exactitud. El riesgo es inde­
pendiente de la dosis y de la vía 
administrada. 
Se ha demostrado que la cocaí­
na es un factor de riesgo inde­
pendiente para el infarto agudo 
de miocardio (IAM). En un es­
tudio realizado con 10.085 
adultos con edades comprendida 
entre 18 y 45 años que partici­
paron en el tercer estudio 
National Health and Nutrition 
Examination Survey (III NHA­
NES) se demostró que un 25% 
de los casos de IAM no fatal es­
taba asociado al consumo de co­
caína8

• El riesgo de IAM au­
menta 24 veces durante los 60 
minutos tras el consumo de co­
caína aunque el rango puede va­
riar entre un minuto y cuatro 
dÍas9

• Los IAM ocurren funda-
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Cardiovasculares Neurólogicas 
Isquemia miocárdica Accidentes cerebrovasculares 
Arritmias Cefaleas 
Miocarditis y miocardiopatía Convulsiones 
Rotura y disección aórtica 

Respiratorias Obstétricas 
V{as Respiratorias altas Fetales 

Perforación del tabique nasal Abruptio placentae 
Quemaduras laringeas y traqueales Parto prematuro, aborto y muerte fetal 

Malformaciones congénitas 
Pulmonares Neonatales 

Pulmón del crack Bajo peso al nacer 
Hemorragia pulmonar Muerte súbita neo natal 
Exacerbación del asma Síndrome de abstinencia neo natal 
Infección pulmonar Transtorno de la personalidad 
Barotramnas 
Edema agudo de pulmón 

Digestivas Endocrinas 
Isquemia intestinal Alteración de la función sexual 
Complicaciones de los "correos " o Cetoacidosis diabética 
"body packing" Hiperprolactinemia y ginecomastia 
Complicaciones hepáticas 

Rabdomiolisis Hipertermia Maligna 

TABLA 1 
Complicaciones orgánicas del consumo de cocaína 

mentalmente en pacientes con 
arterias previamente dañadas 
pero en un 33% de los casos los 
estudios angiográficos han de­
mostrado arterias coronarias 
normales lo

•
11

• El IAM de pared 
anterior es el más frecuente­
mente descrito asociado a coca­
Ína lO

• 

Uno de los mecanismos que ex­
plican la aparición de IAM aso­
ciado al consumo de cocaína es 
el incremento de la demanda 
miocárdica de oxígeno debido al 
estímulo simpaticomimético 
que aumenta el inotropismo 
cardiaco y la tensión arterial. 
Asimismo, la cocaína produce 
vasoconstricción y vaso espasmo. 
La vasoconstricción se debe a la 
estimulación de receptores alfa12

, 

a la disminución en la produc­
ción del óxido nítrico '3 y al au­
mento en la producción de en­
do telina 114

• 

Otro mecanismo relacionado 
con el IAM es la trombosis. La 
realización precoz de coronario­
grafia en pacientes con IAM tras 
consumo de cocaína ha detecta­
do en numerosas ocasiones la 
presencia de obstrucciones co­
ronarias de carácter trombóti-

CO I 5
• La cocaína aumenta la agre­

gabilidad plaquetaria y potencia 
la liberación de gránulos por 
parte de éstas ' 6. '7 . También se ha 
demostrado un efecto procoa­
gulante al encontrar una dismi­
nución de los niveles de proteí­
na C y antitrombina III y un au­
mento de los niveles del inhibi­
dor del activador del plasminó­
geno l8

• 

En muchos pacientes con IAM 
asociado a cocaína se ha demos­
trado la presencia en las arterias 
coronarias de lesiones de arte­
riosclerosis avanzada, de mayor 
intensidad que las correspon­
dientes a personas de la misma 
edad no consumidores. ASÍ, en 
aproximadamente una tercera 
parte de las autopsias realizadas a 
adictos a cocaína muestran arte­
riosclerosis coronaria grave, in­
dependientemente de cuál haya 
sido la causa de la muerte l9

• En 
un estudio realizado con coro­
nariografia en pacientes adictos 
a la cocaína se detectó un 40% 
de lesiones graves en pacientes 

• sin otros factores de riesg020
• 

Esta aceleración de la aterogéne­
sis se debe al aumento de células 
cebadas en la Íntima de las coro-
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narias de estos pacientes, lo cual 
puede incrementar el depósito 
de lípidos junto con el aumento 
de la permeabilidad endoteliaFl. 
En el tratamiento de la isquemia 
miocárdica inducida por cocaína 
se debe administrar ácido acetil­
salicílico por el estado protrom­
bótico que produce la cocaína, 
no obstante no hay datos clíni­
cos que demuestren el efecto 
beneficioso en estos casos. El 
American College o Cardiology 
recomienda la administración de 
nitroglicerina y los antagonistas 
del calcio a los pacientes con 
elevación o depresión del seg­
mento ST que acompaña a la 
aparición de molestias torácicas 
de origen isquémico. Los beta­
bloqueantes han sido evitados 
tradicionalmente porque poten­
cia los efectos alfa de la cocaína, 
sin embargo algunos autores 
consideran que pueden ser be­
neficiosos en algunas situaciones 
como pacientes con alta activi­
dad simpaticomimética con ta­
quicardia o hipertensión22. 

b) Arritmias: 
El potencial arritmogénico de la 
cocaína no se conoce con exac­
titud. Probablemente se deba a 
un aumento de la actividad sim­
paticomimética y a un aumento 
de los niveles de catecolaminas. 
Además, la cocaína altera la au­
tomaticidad por un efecto direc­
to sobre el miocardio. En su gé­
nesis intervendría también cua­
lidades farmacológicas propias 
de la cocaína como el bloqueo 
de los canales de sodio y su efec­
to potenciador de los mecanis-:­
mos de reentrada de las arrit­
mias. Por otra parte, puede pro­
ducir isquemia miocárdica con­
virtiendo las lesiones isquémicas 
en focos arritmogénicos. Algu­
nos estudios han demostrado 
que la cocaína puede producir 
aumento de la masa ventricular 
y engrosamiento de la pared, lo 
cual es un factor independiente 
de arritmias e isquemiaI1-23-25. 
Dosis bajas pueden inducir bra­
diarritmias por depresión del 
nódulo sinusal y lentificación de 
la conducción del estímulo. Lo 
más habitual, sin embargo es que 
la administración de cocaína por 
cualquier vía de administración 
produzca taquicardia, general-
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mente sinusal por estimula ció n 
simpática. Con menos frecuen­
cia se han descrito arritmias más 
graves como fibrilación auricu­
lar, ritmos idioventriculares, blo­
queos de ramas del haz de Hiss, 
Torsade de Pointes, taquicardia 
ventricular y fribrilación ventri­
cular, que es la causa más fre­
cuente de muerte súbita26-28 . 
Además, la refractariedad de es­
tas arritmias se ve aumentada 
porque la cocaína prolonga el 
período refractario y el interva­
lo QT. Cuando se produce una 
arritmia sin IAM subyacente, 
suele ser transitoria desapare­
ciendo cuando se metaboliza la 
droga. 
El consumo simultáneo de co­
caína con alcohol produce un 
meta bolito sintetizado en el hí­
gado denominado cocaetileno, 
que al igual que la cocaína inhi­
be la recaptación de dopamina. 
Experimentalmente posee ma­
yor letalidad que la cocaína y los 
datos clínicos indican que su 
potencial arritmogénico y la in­
cidencia de muerte son superio­
res a los producidos por la coca­
Ína de forma aislada29 . 

c) Miocarditis y miocardiopatía: 
Estudios necrópsicos han de­
mostrado la presencia de infil­
trados celulares focales en el 
miocardio que pueden ser linfo­
citarios o eosinofilicos hasta en 
un 30% de los casos según algu­
nas series30,31 . Los mecanismos 
exactos no se conocen pero se 
podrían deber a reacciones de 
hipersensibilidad que provocan 
vasculitis y a miocarditis induci­
da por toxicidad por catecola­
minas. La miocarditis en estadios 
tempranos es reversible tras la 
suspensión de la droga32 . 
La administración de dosis ele­
vadas de cocaína en animales de 
experimentación provoca una 
disminución de la potencia con­
tráctil del miocardio y dilatación 
ventricular3,34 . En los hombres 
se ha comprobado que el uso in­
tenso y reiterado por cualquier 
vía de administración puede 
producir mio cardiopatía dilatada 
y disminución de la fracción de 
eyección. Este trastorno es par­
cialmente reversible tras semanas 
de abstinencia35,36. En el meca­
nismo de producción parece 

contribuir un efecto directo de 
la droga sobre el miocardio que 
provoca destrucción de miofi­
brillas, fibrosis intersticial, dilata­
ción miocárdica y fallo cardíaco. 
La cocaína también induce un 
estado hiperadrenérgico persi­
tente que produce bandas de 
contracción en el corazón, simi­
lar a la observada en los pacien­
tes con feocromocitoma31 . 
La miocarditis y la miocardiopa­
tía también pueden estar causa­
das por enfermedades infeccio­
sas, fundamentalmente con el 
uso de cocaína por vía intrave­
nosa. 

d) Rotura y disección aórtica: 
Son complicaciones infrecuen­
tes pero graves del consumo de 
cocaína. El estímulo alfa adre­
nérgico puede ser extremo pro­
vocando elevación tensional sú­
bita y extrema que incrementa 
la distensión circular de la aorta 
y desgarrar la pared en todo su 
espesor o iniciar la disección de 
la Íntima. Su tratamiento debe 
ser inmediato e intensivo. Los 
betabloqueantes no están acon­
sejados siendo la fentolamina o 
los calcioantagonistas los trata­
mientos de elección37 . 

e) Otros territorios vasculares: 
La cocaína también puede pro­
ducir vasoespasmo en otros te­
rritorios vasculares provocando 
isquemias en cualquier parte del 
organismo (ocular, piel, muco­
sas, renal..) . 

2 . Complicaciones Respiratorias 
Son frecuentes, dado que la vía 

de entrada habitual es la respirato­
ria, ya sea por inhalación nasal (es­
nifado) o fumado. 

A. Vías respiratorias altas 
a) Peiforación del tabique nasal: 

Es una complicación frecuente 
en los pacientes consumidores 
por vía inhalatoria nasal. Se debe 
a un efecto vaso constrictor local 
intenso que produce necrosis is­
quémica. Puede afectar también 
al paladar blando y al duro. En 
algunas ocasiones produce lesio­
nes osteocartilaginosas extensas 
en el bloque rino-sinusal pareci­
das a las producidas en la enfer­
medad de Wegener o al granulo­
ma central de la línea media38 . 
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b) Quemaduras laríngeas o traqueales: 
Son complicaciones raras debi­

das al consumo por vía inhalatoria 
demasiado ávida o por combustión 
de residuos del éter utilizado en la 
preparación de base libre o free 
base39

. 

c) Otras complicaciones: 
Otras complicaciones asociadas 
al consumo de cocaína son hi­
posmia, reversible tras abstinen­
cia prolongada, sinusitis y rinitis 
crónica40. 

B. Pulmonares 
Los mecanismos por lo que se 

producen las complicaciones pul­
monares incluyen barotrauma, is­
quemia, inflamación y toxicidad 
directa celular. Aunque la mayoría 
de los casos se deben al consumo 
de crack, también se puede pro­
ducir daño pulmonar por la vía 
intravenosa, esnifada e incluso gas­
trointestinal en casos de body pac­
king41 . La mayoría de los adictos a 
la cocaína consumen además ma­
rihuana y tabaco por lo que es di­
fícil investigar los efectos de la co­
caína aislada. 
a) Pulmón de crack: 

En realidad esta denominación 
resulta confusa e imprecisa ya 
que no se conoce ninguna enti­
dad pulmonar exclusiva del con­
sumo de cocaína. Clásicamente 
hace referencia a una complica­
ción aguda que ocurre entre la 
1 a y las 48 horas siguientes al 
consumo de cocaína. El cuadro 
se caracteriza por dolor torácico 
inespecífico, hemoptisis y fiebre 
objetivándose en la radiografía 
de tórax infiltrados alveolares42

•
43. 

Aunque la hemoptisis es rara, la 
hemorragia intrapulmonar es 
frecuente, con presencia de ma­
crófagos con hemosiderina en el 
lavado broncoalveolar44 . 

b) Hemorragia Pulmonar: 
La asociación del consumo de 
cocaína con la hemorragia pul­
monar se ha descrito en varias 
ocasiones. Este hallazgo se ha 
podido demostrar en varios es­
tudios necrópsicos4s. En la ma­
yoría de las ocasiones la hemo­
rragia se produce tras el consu­
mo de base libre o crack, ocu­
rriendo al poco tiempo del ini­
cio del consumo o tras incre­
mento importante de su consu-

Calvo Hernández, L. M.; Pérez Marín, J. c.; Peña Quintana, P.; Bautista Salinas, R.; Suárez Cabrera, M.; 
Apolinario Hidalgo, R.; Acosta de Bilbao, E; Muñoz de Unamuno,!.; Sosa Henríquez, M.; Gómez Díaz,!. 

m043.46 . La clínica es similar a la 
producida por hemorragias pul­
monares de otra etiología con 
hemoptisis, anemia e infiltrados 
alveolares en la radiología de tó­
rax, y en algunos casos con do­
lor torácico, disnea y fiebre. Se 
ha descrito dos casos de 
Síndrome de Good Pasture con 
hemoptisis en relación con el 
consumo de cocaína base47 . El 
mecanismo de producción no se 
sabe con exactitud pero puede 
deberse al daño isquémico se­
cundario a la intensa vasocons­
tricción. Otra hipótesis atribuye 
la hemorragia a un daño directo 
de la cocaína sobre el epitelio al­
veolar. Además se debe valorar la 
toxicidad de los contaminantes 
de la cocaína o el uso concomi­
tante de otras drogas . 

c) Exacerbación del asma: 
Existe una asociación descrita 
entre el consumo de cocaína y 
el asma, siendo en la mayoría de 
los casos en sujetos ya diagnosti­
cados previamente, aunque están 
descritos casos de inicio tras la 
toxicomanía48. Además en pa­
cientes asmáticos, la exacerba­
ción es más grave en los consu­
midores de cocaína respecto a 
los no consumidores49. Los estu­
dios en humanos y animales in­
dican que el bronco espasmo 
provocado por la cocaína fuma­
da depende más de una acción 
irritante sobre la mucosa bron­
quial que de un efecto farmaco­
lógicoso. 

d) Infecciones pulmonares: 
El consumo habitual de crack 
deteriora la primera línea de de­
fensa inmunitaria del pulmón, 
especialmente los macrófagos, la 
actividad linfocitaria y la pro­
ducción de citocinas así como el 
aclaramiento ciliar, lo cual facili­
ta las infecciones pulmonares51

• 

Además existen otros factores 
predisponentes para la infección 
como es el uso concomitante de 
alcohol o narcóticos que au­
menta el riesgo de aspiración, 
mayor riesgo de tuberculosis y 
de HIV y mayor frecuencia de 
malnutrición. 

e) Barotraumas: 
U na costumbre de los fumado­
res de crack es la de realizar una 

maniobra de Valsalva después de 
la inhalación ya que así la coca­
Ína alcanza más alvéolos y más 
superficie de la membrana alve­
olo-capilar. Otra costumbre es la 
de realizar una insuflación forza­
da "boca a boca" ya que aumen­
ta la intensidad de los efectos de 
la droga. Estas maniobras pue­
den favorecer la aparición de 
barotraumas como neumotórax, 
neumomediastino y neumope­
ricardio por aumento de la pre­
sión en los alvéoloss2.s3. El even­
to suele ocurrir desde el primer 
minuto hasta horas después de 
inhalar la cocaína. 

j) Eosinofilia pulmonar: 
Puede variar desde una neumo­
nía eosinofílica aguda hasta un 
Síndrome de Churg Strauss54

• 

También se ha descrito el Sín­
drome de Loeiller asociado al 
consumo de crack55

• El mecanis­
mo no se conoce con exactitud 
pero podría tratarse de un meca­
nismo alérgico. 

g) Edema agudo de pulmón: 
La naturaleza de esta complica­
ción es poco conocida. Se pien­
sa que se produce por un au­
mento de la permeabilidad alvo­
locapilar debido al efecto vaso­
constrictor e isquémico de la 
cocaína o a la acción tóxica de 
algún contaminante. Suele ocu­
rrir tras el consumo de cocaína 
fumada, tras el inicio del hábito 
o incremento del consum056. 
Siempre hay que descartar ori­
gen cardiogénico. 

h) Otras complicaciones: 
Otras complicaciones relaciona­
das con la exposición crónica a 
la cocaína son la bronquiolitis 
obliterante con neumonía orga­
nizada, infartos pulmonares, hi­
pertrofia de la media de las arte­
rias pulmonares, hemosiderosis, 
fibrosis pulmonar y enfisema 
bulloso. Se piensa que estas alte­
raciones se deben a una toxici­
dad directa celular, vasoconstric­
ción con isquemia, inflamación 
o hipersensibilidad. Otros casos 
descritos asociados al consumo 
de cocaína son la granulomato­
sis inflamatoria en respuesta a 
adulterantes, hipertensión pul­
monar y tromboembolismo pul­
monar57-60

• 
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3. Complicaciones Neurológicas 
a) Accidentes cerebrovasculares (AC V? : 

Son complicaciones graves aso­
ciadas al consumo de cocaína, 
especialmente en personas jóve­
nes. La incidencia ha aumentado 
considerablemente tras la eclo­
sión del consumo de crack en 
1982. Pueden ocurrir tanto en 
consumidores ocasionales como 
habituales , y pueden aparecer de 
forma precoz tras el consumo o 
tardíamente, aunque la mayoría 
se producen entre los primeros 
minutos y la primera hora tras el 
consumo. Se pueden producir 
independientemente de la vía 
administrada pero el crack fu­
mado implica un riesgo mayor. 
Los ictus cerebrales secundarios 
a la cocaína pueden ser hemo­
rrágicos o isquémicos61

• 

Los ictus isquémicos pueden 
producirse por una combina­
ción de factores, entre los cuales, 
el vasoespasmo ocupa un lugar 
importante. La vasoconstricción 
producida por la cocaína se ha 
demostrado en estudios angio­
gráficos cerebrales de pacientes 
con ACV isquémicos62

•
63 así 

como en estudios experimenta­
les en animales64

• Asimismo, el 
aumento de la tensión arterial 
producido por la cocaína puede 
producir lesión endotelial y po­
dría estar relacionada con la pre­
sencia de infartos subcorticales65

. 

Además, la cocaína tiene un 
efecto trombogénico, que junto 
con el efecto de vaso espasmo 
podría ' contribuir al desarrollo 
de trombosis intraluminal. 
Asimismo, la cocaína puede pro­
ducir miocardiopatía dilatada y 
distintas arritmias así como is­
quemia miocárdica que favore­
cen la formación de trombos 
que pasan a la circulación cere­
bral. También habría que descar­
tar émbolos sépticos en caso de 
endocarditis principalmente en 
consumidores por vía intraveno­
sa, o ~mbolos de sustancias aña­
didas a la cocaína. Otro meca­
nismo propuesto es el desarrollo 
de vasculitis que podrían ser se­
cundarias a lesión endotelial di­
recta por mecanismo tóxico o 
inmunológico66 

• 

Los ictus hemorrágicos produci­
dos por la cocaína son funda­
mentalmente las hemorragias 
subaracnoideas (HSA) y las he-
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morragias intraparenquimatosas. 
La mayoría de los casos de HSA 
se debe a la rotura de un aneu­
risma o de una malformación 
arteriovenosa intracraneal asin­
tomático hasta entonces 67,68. 
Las hemorragias cerebrales in­
traparenquimatosas aparecen 
también en proporción superior 
a la habitual. Ambos procesos se 
deben a una ruptura de la pared 
arterial relacionado con la hi­
pertensión arterial sistémica que 
se produce tras el consumo de 
cocaína y que sobrepasa los me­
canismos de autorregulación del 
flujo sanguíneo cerebral. 
Además, la hipertensión asocia­
da hace que algunos infartos is­
quémicos se hagan hemorrági­
coso 

b) Cifalea: 
Es la complicación neurológica 
más frecuente del consumo de 
cocaína. Suele ser tipo migraño­
so y generalmente es autolimita­
da. Un posible mecanismo de 
producción de la cefalea es el 
efecto vasoconstrictor de la co­
caína. No obstante en caso de la 
cefalea producida durante el sín­
drome de abstinencia o en caso 
de exacerbación del consumo 
puede ser debido a la alteración 
del sistema serotoninérgico 69. 
Cuando es intensa hay que des­
cartar la existencia de un posible 
ACV 

c) Convulsiones: 
La cocaína es la droga que con 
más frecuencia produce convul­
siones, siendo más frecuente tras 
el consumo y no por abstinencia 
como en el caso del alcohol. 
Generalmente produce convul­
siones generalizadas tipo gran 
mal, aumentando su frecuencia 
tras la irrupción del crack. Se 
produce principalmente tras el 
consumo de cocaína fumada o 
intravenosa. La vía intranasal 
también puede producir con­
vulsiones aunque en este caso 
suelen ser de tipo parcial o en 
sujetos con antecedentes de epi­
lepsia70

• El mecanismo por el 
cual la cocaína produce convul­
siones se explica por su capaci­
dad estimuladora sobre el neo­
córtex y del cerebro lÍmbico, 
que disminuye el umbral con­
vulsivógeno. El tratamiento de 

elección es el diazepam, contro­
lándose en la mayoría de los ca­
sos. 

d) Otras complicaciones: 
Otras complicaciones neuroló­
gicas descritas son la atrofia ce­
rebral tras el consumo crónico, 
principalmente en áreas fronta­
les y temporales, alteraciones del 
movimiento, neuropatía perifé­
rica y leucoencefalopatÍa es­
pongiforme7 1

.
72

• 

4. Complicaciones Digestivas 
a) Isquemia intestinal: 

La activación de los receptores 
alfa adrenérgicos en el mesente­
rio provoca vasoespasmo intenso 
e isquemia a dicho nivel. Otros 
mecanismos implicados descritos 
son la trombosis y el aumento de 
la secreción de ACTH y corti­
costerona. La isquemia intestinal 
se ha descrito tras consumo de 
cocaína intravenosa, oral o intra­
nasal. Puede provocar úlceras 
gastroduodenales, alcanzando en 
ocasiones gran tamaño y com­
plicarse con hemorragia o perfo­
ración, típicamente prepilórica73

. 

También se han descrito casos de 
colitis isquémicas o de aspecto 
pseudomembranoso y de isque­
mia intestinal crónica 74.75. 

b) Complicaciones de los "correos" o 
"body packing": 
Los "correos" son aquellos pa­
cientes que transportan la droga 
empaquetada en bolsitas de plás­
tico o en preservativos de látex 
que posteriormente degluten. 
En estos casos corren el riesgo 
de rotura de los envoltorios pro­
vocando una intoxicación fulmi­
nante. Las principales complica­
ciones descritas son la obstruc­
ción intestinal, hemorragias y las 
convulsiones. Las radiografías de 
abdomen son importantes para 
el diagnóstico y el seguimiento. 
La actitud debe ser expectante 
esperando a que eliminen las 
bolsas espontáneamente pero 
con vigilancia estricta por si se 
rompen antes de ser expulsadas o 
por si producen obstrucción, es­
tando en ambos casos indicado 
el tratamiento quirúrgic076

• 

c) Complicaciones hepáticas: 
Es frecuente detectar alteracio­
nes analíticas de la función he-
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pática en los consumidores de 
cocaína, incluso tras el consumo 
intranasal, siendo una complica­
ción potencialmente grave, pu­
diendo provocar fallo hepático 
fulminante77 

• 

La afectación hepática puede 
deberse al consumo simultáneo 
de etanol, infección crónica por 
virus de la hepatitis o a otros 
factores inespecÍficos. 
Además, en los cuadros de rab­
domiolisis agudas o de convul­
siones generalizadas se producen 
alteraciones de la analítica hepá­
tica, considerándose en estos ca­
sos secundarios a la isquemia 
hepática durante el episodio 
agud07H

• 

No obstante, parece que la coca­
Ína es además una toxina hepáti­
ca específica, tanto en animales 
de experimentación como en 
seres humanos. Tras la adminis­
tración de cocaína, el 90% se 
metaboliza por las pseudocoli­
nesterasas plasmáticas y las hepá­
ticas. El 10% restante se metabo­
liza a través del sistema P45079

• 

Por esta vía metabólica se pro­
ducen metabolitos reactivos que 
tienen la cualidad de ser radica­
les libres que junto con la pero­
xidación lipÍdica serían las causas 
de hepatoxicidad por cocaína. El 
cocaetileno, metabolito mixto 
producido tras el consumo con­
comitante de alcohol y cocaína, 
también posee esta propiedad, 
siendo por tanto más peligroso 
el consumo de ambasRo , demos­
trado en diversos experimentos 
animales. La capacidad tóxica 
está modulada principalmente 
por las disponibilidades de glu­
tatión, encargado de neutralizar 
la norcocaÍna y otros radicales 
libres y de la actividad del siste­
ma P450. El cuadro clínico es el 
típico de una hepatitis tóxica, 
con elevación de las transamina­
sas y en menor grado de otras 
pruebas hepáticas. Las lesiones 
hepáticas tóxicas de la cocaína 
son de tipo citolÍtico, así como 
infiltración grasa microvesicular. 
Suele localizarse en la zona 3 del 
acino produciendo una necrosis 
centrolobulillar parecida a la 
producida por otros tóxicos8 1

• El 
tratamiento es de soporte aun­
que puede ser útil en fases ini­
ciales el uso de precursores del 
glutatión como N-acetilcisteÍna. 

Calvo Hernández, L. M.; Pérez Marin,J. c.; Peña Quintana, P.; Bautista Salinas, R.; Suárez Cabrera, M.; 
Apolinario Hidalgo, R.; Acosta de Bilbao, E; Muñoz de Unamuno,J.; Sosa Henriquez, M.; Gómez Diaz,J . 

5. Complicaciones Endocrinas 
a) Alteraciones en la función sexual: 

En la función sexual, la cocaína 
goza de prestigio como afrodisí­
aco, no obstante produce diver­
sos efectos desde el punto de 
vista sexual. En consumidores 
ocasionales puede aumentar la 
satisfacción sexual, especialmen­
te en varones porque retrasa la 
eyaculación. Este efecto se acen­
túa en caso de aplicación tópica 
de cocaína a nivel peneano. Hay 
casos descritos de priapismo se­
cundario al consumo de cocaÍ­
na82.También puede producir un 
cuadro de sexualidad compulsi­
va, con excesiva preocupación, 
pérdida de control, denominada 
"adicción sexual"83 . No obstan­
te, a largo plazo puede producir 
disfunción sexual intensa y ame­
norrea en mUJeres. 

b) Cetoacidosis diabética: 
La cocaína es una causa precipi­
tante de cetoacidosis diabética, 
principalmente en pacientes jó­
venes. El mecanismo puede estar 
relacionado con el aumento de 
catecolaminas producido por la 
cocaína y el consiguiente efecto 
sobre el metabolismo de los hi­
dratos de carbono, como au­
mento del glucagón, aumento 
de la glucogenólisis y de la neo­
glucogénesis hepáticas, así como 
lipólisis en el músculo esqueléti­
co. También hay que valorar la 
mayor frecuencia de incumpli­
miento de tratamiento en los 
pacientes diabéticos consumido­
res de cocaÍna84

• 

c) Hiperprolactinemia y ginecomastia: 
Estas complicaciones se deben a 
la depleción dopaminérgica que 
produce la cocaína a largo plazo o 
en el síndrome de abstinencia 85 . 

6. Complicaciones Obstétricas 
A) Complicaciones Fetales 
a) Abruptio placentae: 

El consumo de cocaína durante 
el embarazo se ha asociado al au­
mento en el riesgo de abruptio 
placentae, ocurriendo en 2-15% 
de las consumidoras respecto a 
un 0'5-1 '8% de la población ge­
neral. Esta complicación se debe 
al efecto hipertensivo de la coca­
Ína y a un aumento de la con­
tractilidad uterina debido al au­
mento de adrenalina 86,87 . 

b) Partos prematuros, abortos, muerte 
fetal intraútero e inmadurez fetal. 

Los partos prematuros ocurren 
entre un 17-29% de las pacien­
tes consumidoras de cocaína se­
gún algunas series y puede estar 
relacionado con el aumento de 
la oxcitocina y la actividad ute­
rina, demostrado en experimen­
tos animales. Además parece que 
existe asociación entre abortos 
espontáneos y consumo de co­
caína en el primer trimestre, así 
como aumento de muerte fetal 
intraútero e inmadurez fetal. 
Estas complicaciones pueden ser 
secundarias al efecto vasocons­
trictor de la cocaína sobre los 
vasos uterinos y placentarios 
con disminución del flujo hacia 
el fet088

. 

c) Malformaciones congénitas: 
La cocaína atraviesa fácilmente 
la barrera placentaria, alcanzán­
dose hasta el 80% de las concen­
traciones plasmáticas de la ma­
dre, y como su eliminación es 
más lenta, la toxicidad fetal es 
mayor. Parece que existe asocia­
ción entre el consumo materno 
de cocaína y diversas malforma­
ciones congénitas , entre el 7 Y el 
17% de los fetos expuestos se­
gún distintos estudios. Las com­
plicaciones más frecuentemente 
descritas son las del tracto urina­
ri089

• No obstante es importante 
recordar que en la mayoría de 
los casos existe un consumo 
concomitante de alcohol, siendo 
este último un importante tera­
tógeno. 

B) Complicaciones Neonatales 
a) Bajo peso al nacer, microcifalia, in­

fartos cerebrales: 
Estas complicaciones se deben 
probablemente a la disminución 
intermitente de flujo placenta­
rio producido por la vasocons­
tricción que provocará una dis­
minución del paso de oxígeno y 
nutrientes al fet090

• 

b) Muerte súbita neonatal: 
Existe también mayor riesgo de 
muerte súbita debido a las alte­
raciones cardiorrespiratorias, es­
pecialmente fases anormales de 
apnea, así como mayor mortali­
dad en los dos primeros años de 
vida en los niños expuestos a la 
cocaína intraútero91

• 
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e) Síndrome de abstinencia neo natal: 
El síndrome de abstinencia neo­
natal a la cocaína aparece a las 
pocas horas de nacer, y se carac­
teriza por trastornos generales 
del SNC (irritabilidad, hiperto­
nía, hiperreflexia), respiratorios 
y digestivos. Estos síntomas apa­
recen en los dos primeros días y 
desaparecen en los primeros 
meses de vida. Puede deberse a 
un aumento en la estimulación 
del sistema nervioso central por 
las catecolaminas o infartos ce­
rebrales92 

• 

d) Trastornos de la personalidad: 
También se han descrito casos 
de trastornos de la personalidad, 
trastornos en el comportamien­
to, la atención y la afectividad 
provocados por el efecto nocivo 
de la cocaína sobre el cerebro 
del feto, no bbstante esta asocia­
ción no está demostrada93

• 

7. Otras complicaciones 
A) Rabdomiolisis 

La rabdomiolisis es una compli­
cación relativamente frecuente 
del consumo de cocaína y otras 
drogas de abuso. Se puede produ­
cir tras su administración por 
cualquier vía aunque la mayor 
parte de los casos descritos son 
tras la vía intravenosa o crack fu­
mado ya que se alcanzan mayores 
niveles de cocaína en sangre. El 
daño muscular se produce en las 
primeras horas tras el consumo, y 
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puede ocurrir tras una sola dosis 
o tras el consumo repetid094

• 

Clínicamente se manifiesta con 
dolor, tumefacción de grupos 
musculares, impotencia funcio­
nal y ocasionalmente síndromes 
compartimentales. La hipocalce­
mia es un signo de mal pronós­
tico. El paso a la sangre de pro­
ductos de destrucción muscular 
puede producir hipotensión, co­
agulación intravascular disemi­
nada y mioglobinuria masiva 
que puede provocar necrosis tu­
bular e insuficiencia renal aguda, 
siendo la rabdomiolisis la causa 
más frecuente de insuficiencia 
renal en los consumidores de 
cocaÍna95

. En ocasiones puede 
existir una elevación de las 
transaminasas, a menudo grave, 
probablemente por isquemia 
hepática asociada. 
El mecanismo de producción no 
está claro pero puede deberse a 
isquemia por vasoconstricción. 
A ello puede colaborar que el 
estímulo persistente facilita el 
paso de calcio al interior de las 
fibras musculares y facilita su 
destrucción. Otros mecanismos 
propuestos son la toxicidad di­
recta, hiperpirexia y aumento de 
la actividad muscular por agita­
ción o convulsiones%. 

B) Hipertermia Maligna 
Es una complicación rara pero 
grave del consumo de cocaína y 
se caracteriza por un cuadro de 

hipertermia, rigidez y agitación 
parecido al Síndrome Neuro­
léptico Maligno. Suele aparecer 
tras el consumo de dosis bajas de 
cocaína. Se produce un aumen­
to de la producción de calor por 
incremento de la actividad mus­
cular y de la disminución de su 
pérdida por la vasoconstricción. 
Además, la cocaína aumenta la 
temperatura corporal por pérdi­
da de control dopaminérgico de 
receptores hipotalámicos regula­
dores de la temperatura97

•
98

• 

Conclusiones 
La cocaína tiene fama de segu­

ra si se usa de forma esporádica, no 
obstante puede producir múltiples 
complicaciones orgánicas, inde­
pendientemente de la dosis y for­
ma de administración. Las princi­
pales complicaciones son las car­
diovasculares y las neurológicas, 
siendo en algunos casos mortales. 
Además, puede producir múltiples 
complicaciones en cualquier parte 
del organismo. Por lo tanto, aún en 
presencia de otros factores de ries­
go se debe preguntar por el consu­
mo de dicha droga principalmente 
en adultos jóvenes con infartos, ic­
tus o complicaciones en otros te­
rritorios vasculares. El diagnóstico 
es fácil de realizar ya que se puede 
detectar en orina hasta 48-72 horas 
tras el consumo, de ahí la impor­
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tando una información de gran va­
lor diagnóstico. 
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