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Resumen 
Los problemas médicos derivados del consumo de 
drogas ilícitas son una causa frecuente de demanda 
de asistencia en los servicios de urgencias. En los 
últimos años hay. un aumento progresivo de consultas 
relacionadas con el consumo de cocaína. 
Se presenta una serie de complicaciones atendidas en 
un servicio de urgencias hospitalario: Locales 
(perforación del tabique nasal, equímosis, 
ulceraciones). Cardiovasculares (isquemia coronaria, 
arritmias). Neurológicas (accidentes 
cerebro vasculares, crisis convulsivas). Psiquiátricas 
(agitación, psicosis). Respiratorias (neumotórax 
neumomediastino). Musculares (rabdomiolisis).

' 

Se destaca el amplio espectro de patología asociada a 
la cocaína, siendo precisa una alta sospecha por parte 
del médico para poder implicarla en patologías 
agudas relativamente poco habituales. 

Palabras clave: Cocazna. Asistencia urgente. 

Introducción 

El consumo de cocaína ha sufrido varias epidemias 
a lo largo de la historia reciente. A finales del siglo 
XIX, estuvo de moda gracias a la aportación de Freud 
y otros autores. Posteriormente, sufrió un incremento 
en los 

,
años 20, sobre todo en Europa, dada la falsa 

creencia de
. 
la escasa potencia adictiva y sus pobres 

efectos nOCIVOS!, pero su consumo fue desaparecien­
do hasta el rebrote en los años 80 con la aparición en 
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' 

el mercado de «formas fumables». Así, se estimaba 
que 5,4 millones de norteamericanos en 1974 habían 
probado la cocaína a lo largo de su vida y en 25-40 mi­
llones los que la habían consumido en 1985. En el año 
90 el 11 % de los norteamericanos mayores de 11 años 
la habían probado. En España se estimaba por el Mi­
nisterio de Sanidad en 1988, que unas 500.000 perso­
nas consumieron cocaína. 

El uso de drogas ilícitas, y los problemas médicos 
derivados de él, son una causa relativamente frecuen­
t� de demanda de asistencia en los servicios de urgen­
cias. Pnmero fue la heroína la responsable de la pro­
liferación de consultas por enfermedades casi olvida­
das (embolismos pulmonares sépticos, endocarditis 
artritis séptica), y desde hace algunos años venimo� 
asistiendo a un aumento en el número de consultas 
médicas relacionadas con el consumo de cocaína2. A 
nivel nacio�al, esta tendencia es general, como se des­
prende dellllforme anual del SEIP. 

Por las características de nuestro Hospital y su en­
torno social, es elevado el número de drogodependien­
tes que atendemos; esto nos ha permitido adquirir una 
gran experiencia en las complicaciones del abuso de 
la cocaína, que a continuación tratamos de exponer. 

Casuística 
Se han descrito una serie de complicaciones en re­

lación con el consumo de cocaína (Tabla 1), de las cua­
les nuestro grupo ha tenido la ocasión de tratar algu­
nas. 

Hemos comunicado complicaciones locales ligadas a 
la forma de consumo de esta droga como es el caso de 
la perforación del tabique nasal4 (Fig. 1) en consumi­
dores por vía inhalatoria, o lesiones locales caracterís-
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TABLA I. Complicaciones médicas del abuso de cocaína 

• Ligadas a la forma de consumo: 

- Nasal: anosmia, atrofia de mucosas, perforación 
septo. 

- Fumada: madarosis. 
- Intravenosa: infección partes blandas, equimosis, 

úlceras. 

• Cardiovasculares: 

- IAM/angina. 
- Arritmias. 
- Miocardiopatía dilatada. 
- Rotura de aorta. 

• Neurológicas: 

- HSA y parenquimatosa. 
- Convulsiones. 
- ACV e infartos cerebrales. 
- Cefaleas. 
- Síncopes. 
- Coma. 

• Psiquiátricas: 

- Psicosis. 
- Ideas autolíticas. 

• Respiratorias: 

- EAP. 
- Asma bronquial. 
- Neumonitis por hipersensibilidad. 
- Barotrauma pulmonar. 
- Hemorragia pulmonar. 

• Rabdomiólisis: 

- IRA. 

• Obstétricas y neonatales. 
• Otros: 

- Isquemia intestinal. 
- Oclusión arteria central de la retina. 

ticas, como equímosis amplias y múltiples con centro 
pálido y necrótico, que pueden dar lugar a extensas ul­
ceraciones con lesiones cicatriciales redondeadas típi­
cas (Fig. 2), en el caso del consumo por vía intrave­
nosa5• También se han descrito en la literatura médi­
ca, casos de anosmia, pérdida de pestañas y cejas (ma­
darosis), infección de partes blandas, endocarditis, he­
patitis B, e y delta e infección por VIH dependiendo 
de la forma utilizada para su consum06• 

Otras complicaciones descritas son las cardiovascu­
lares: se han descrito casos de IAM/angina que apare-

Figura 1. 

Figura 2. 

cen como reacción idiosincrásica a la droga sin rela­
ción con la dosis o la vía de administración 7. Se con­
sideran el vasoespasm08, el aumento de la frecuencia 
cardíaca y de la T A con el aumento de la demanda de 
O2 en pacientes con enfermedad cardíaca subyacente, 
la aparición de trombosis7, 9, o la presencia de sustan­
cias adulterantes. 

También se han descrito todo tipo de arritmias, ya 
sean auriculares (fibrilación, taquicardia sinusal) o 
ventriculares 10. Uno de nuestros pacientes presentó 
una taquicardia supra ventricular tras consumo por vía 
nasal (Fig. 3) y otro un ritmo nodal (Fig. 4)11. Se han 
propuesto distintos mecanismos fisiopatológicos para 
explicar la aparición de ritmos patológicos: isquemia 
producida en los casos de angina/IAM, relación con la 
existencia de miocarditis e hipertrofia ventricular iz­
quierda asociadas al consumo crónico de cocaína, au­
mento de niveles de catecolaminas por beta estimula­
ción, aumento de la temperatura, la aparición de aci­
dosis o las convulsionesl2• Otras complicaciones car-
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Figura 3. 

Figura 4. 

diovasculares descritas son la miocardiopatía dilatada 
y la disección aórtica6. 13. 

La cocaína actúa inhibiendo la captación de los neu­
rotransmisores a nivel cerebral, haciendo que éstos au­
menten el tiempo de exposición sobre los receptores 

Figura 5. 

postsinápticos y sus accionesl4, habiéndose descrito 
una serie de complicaciones neurológicas en relación 
con este hecho. 

Figura 6. 
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TABLA II. Crisis convulsivas 

Edad/ Antecedentes Tóxicos 
Sexo personales en orma 

23 Convulsión 
Caso 1 Cocaína 

H febril 

23 
Cocaína 

Caso 2 
V 

A.D.V.P. y 
opiáceos 

35 Alcohol 
Opiáceos 

Caso 3 
V A.D.V.P. y 

cocaína 

22 
Heroína 

Caso 4 
V 

A.D.V.P. y 
cocaína 

16 No 
Caso 5 

H 
-

realizados 

26 
Cocaína 

Caso 6 
V 

A.D.V.P. y 
opiáceos 

El abuso de cocaína se ha implicado como causa de 
hemorragia intracerebral, sobre todo en forma de 
crack, aunque se dan casos en cualquier forma de con­
sumo. La causa del sangrado parece que apuntaría al 
espasmo vascular o a la alteración del flujo cerebral 
con aparición de vasoconstricción, isquemia y sangra­
do de la zona infartada 15 . Nosotros hemos publicado 16 

tres casos de hemorragia de comienzo ictal, uno de los 
cuales se asoció a malformación arteriovenosa (Fig. 5); 
los otros dos casos presentaban otros factores de ries­
go (consumo de alcohol e hipertensión) aunque por la 
fuerte asociación temporal y la demostración de me­
tabolitos en la orina, los consideramos en relación con 
el consumo de cocaína. 

Se han comunicado infartos cerebrales implicando 
tanto la hipertensión como el vasoespasmo e isquemia 
como factores causalesl4. Parece que el consumo de 
drogas y concretamente de cocaína sería el mayor fac­
tor de riesgo para la aparición de estos eventos en per­
sonas jóvenes. También se han comunicado cefaleas 
de tipo migrañoso que parecen estar en relación con 
niveles elevados de serotonina. 

La aparición de crisis convulsivas, se presenta de 
forma frecuente (3 % de las consultas hospitalarias por 
consumo de cocaína). Suelen ser tónico-clónicas gene-

Consumo 
Tipo 

T.A.e. 
Tratamiento/ 

de crisis Evolución 

Tónico 
Nasal clónica Normal 

-

generalizada 
Favorable 

Tónico -

LV. clónica - Alta 
generalizada voluntaria 

Tónico 
-

Nasal clónica Normal 
Favorable 

generalizada 

Tónico 
Alta 

LV. clónica Normal 
voluntaria 

generalizada 

Tónico 
Nasal clónica Normal Favorable 

generalizada 

Tónico -

LV. clónica - F.R.A. 
generalizada favorable 

ralizadas y de duración menor de 5 minutos, apare­
ciendo con cualquier forma de consumo. La etiología 
parece secundaria al estado hiperadrenérgico, altera­
ciones metabólicas y del equilibrio ácido-base'4.'s. 
Nuestro grupo ha tenido ocasión de atender estos cua­
dros y en nuestra experiencia, la vía más frecuente uti­
lizada fue la intravenosa, no precisando medicación 
para el control de la crisis'7 (Tabla II). 

También se producen complicaciones psiquiátri,cas 
como disforia, agitación, psicosis, ideas paranoides, 
alucinaciones e ideas de suicidio'8. Parece que los cua­
dros de agitación se producen por sobreestimulación 
de los receptores adrenérgicos a nivel del locus ceru­
leus rico en sinapsis adrenérgicas. Nosotros hemos te­
nido ocasión de asistir el caso de dos pacientes con 
cuadros de agitación importante'9 y en una de ellas 
además se asoció síndrome de Magan. 

La aparición de complicaciones respiratorias era 
prácticamente desconocida hasta que se popularizó el 
modo de fumar la cocaína ya sea por medio de pipas 
o cigarrillos, lo que hace suponer un efecto tóxico di­
recto de la droga sobre el árbol respiratorio. Se han 
descrito numerosos problemas como neumomediasti­
no20, solo o asociado a neumopericardio (como en uno 
de nuestros casos4 (Fig. 6)) y neumotórax21. La hipó-
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TABLA III. Características clínicas y evolutivas de los pacientes con rabdomiolisis 

Edad/ 
Sexo 

Antecedentes 
Tóxicos 
en orina 

Cifras 
Vía de , . 

Complicaciones Evolución 
d 

.. ., maXlmas 
a mmlstraclOn 

CPK (V/L) 

Caso 1 

Caso 2 

Caso 3 

Caso 4 

Caso 5 

Caso 6 

Caso 7 

Caso 8 

Caso 9 

Caso 10 

Caso 11 

Caso 12 

Caso 13 

29 
Y 

29 
V 

33 
V 

20 
H 

22 
V 

29 
Y 

20 
H 

29 
V 

29 
V 

25 
V 

22 
V 

40 
V 

26 
Y 

A,D.V.P. 

A.D.Y.P. 

A.D.V.P. 

A.D.V.P. 

A.D.V.P. 

A.D.V.P. 

Fumadora heroína 
Adicta cocaína 

A.D.Y.P. 

A.D.V.P. 

A.D.V.P. 

A.D.V.P. 

Adicto cocaína 

A.D.V.P. 

Cocaína 

Opiáceos 
Cocaína 

Opiáceos 
Cocaína 

Opiáceos 
Cocaína 

Opiáceos 
Cocaína 

Benzodiacepinas 

Opiáceos 
Cocaína 

Cannabis 

Cocaína 

Alcohol 
Opiáceos 
Cocaína 

Opiáceos 
Cocaína 
Alcohol 

Opiáceos 
Cocaína 

Opiáceos 
Cocaína 

Cocaína 

Cocaína 
Heroína 

LV. 42.000 

LV. 55.870 

LV. 34.980 

LV. 8.289 

LV. 8.140 

LV. 21.830 

Inhalada 22.770 

LV. 17.010 

LV. 70.000 

LV. 24.420 

LV. 56.410 

Inhalada 12.572 

LV. 6.751 

No 

F.RA (Cr. p. 8 mgldl) 
Síndrome compartimental 

F.RA (Cr. p. 8,3 mgldl) 
Síndrome compartimental 

CID 

No 

No 

CID severa 
F.RA (Cr. p. 4 mgldl) 

CID severa 

Síndrome compartimental 
F.RA (Cr. p. 12,5 mgldl) 

No 

F.RA 
Síndrome compartimental 

Taquicardia supraventricular 
Crisis hipertensiva 

No 

Favorable 

Diálisis peritoneal 

Favorable 

Favorable 

Favorable 

Alta voluntaria 
en 10 h. 

Favorable 

Diálisis peritoneal 
Peritonitis 
Neumonía 

Neuropatía periférica 

Favorable 

Neuropatía periférica 
Diálisis peritoneal 

Buena 

Buena 

A.D.V.P.: adicto a drogas por vla parenteral; er. p.: creattnIna plasmática; F.R.A.: fracaso renal agudo; v: varon; H: hembra; LV.: Intravenosa. 

tesis implicada para la aparición de neumomediasti­
no sería el aumento de la presión intraalveolar con 
ruptura de la pared y paso del aire a mediastino21. En 
nuestro caso se asoció la aparición de edema de glotis 
e hipotensión como cuadro de anafilaxia grave que pu­
diera ser debido a la propia cocaína o a alguno de los 
componentes desconocidos utilizados para «cortarla». 

En su forma intravenosa puede producir edema agu­
do de pulmón por alteración de la membrana alvéolo 
capilar similar al producido por la heroína. El asma 
bronquial y la neumonitis por hipersensibilidad se 
asocian a la forma fumada de su consumo. La he­
morragia pulmonar puede producirse secundariamen­
te tanto a la forma fumada como al consumo nasaJ23. 
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Dentro de las complicaciones musculares, la rabdo­
miolisis se presenta en nuestra experiencia como la 
complicación más frecuente (Tabla 1II)24. 25. 26. Esta 
complicación puede aparecer sola o asociada a otras, 
pudiendo acompañarse de mioglobinuria e insuficien­
cia renal aguda (lRA)27, CID o síndrome comparti­
mental. La IRA se presenta en un 33 % de los casos 
de rabdomiolisis28. El mecanismo por el que la cocaí­
na produce rabdomiolisis es desconocido aunque se 
piensa que existe toxicidad directa sobre el músculo, 
bien sea por la existencia de vaso constricción e isque­
mia muscular con rotura de fibras musculares29, o por 
altos niveles de catecolaminas debido al bloqueo de 
su recaptación a nivel de la sinapsis, produciendo la 
entrada de calcio en la célula muscular, con destruc­
ción posterior de la misma 30. Esta destrucción provo­
ca la aparición en sangre de mioglobina que parece no 
ser tóxica para el riñón31 salvo en casos de acidosis, 
en los que puede precipitar a nivel del túbulo renal y 
producir fracaso renal agudo (FRA)32. 

De cualquier modo, no hay que olvidar que el con­
sumo de cocaína se asocia al de otras drogas que pue­
den producir rabdomiolisis por sí mismas, como he­
roína o alcohol, o bien por complicaciones de su con­
sumo, como la compresión muscular en el coma, la hi­
pertermia/hipotermia33, la agitación o las crisis con­
vulsivas. Hay que resaltar que la rabdomiolisis puede 
cursar silente en lo que respecta a la clínica muscular, 
y de ello la importancia de realizar niveles de CPK 
ante la sospecha de su consum034. 

De nuestros trece casos con rabdomiolisis26, cinco 
de ellos sufrieron FRA, siendo necesario realizar diá­
lisis peritoneal en tres. De los trece sólo en tres impli­
camos la cocaína como única responsable; en la prác­
tica totalidad de los casos, la forma de consumo fue la 
intravenosa y las cifras de CPK máximas fueron de 
70.000. Tres de nuestos casos sufrieron CID destacan­
do a pesar de ello la buena evolución. Cuatro pacien­
tes tuvieron como complicación añadida al FRA un 
síndrome compartimental precisando dos la realiza­
ción de fasciectomía. 

Para terminar, también se ha comprobado la rela­
ción del consumo de cocaína con complicaciones obs­
tétricas (hemorragias retro placentarias y abruptio pla­
centae, así como incremento de la tasa de abortos, na­
cimientos prematuros y muertes fetales35) y complica­
ciones digestivas como la isquemia intestinal con in­
farto mesentérico, que aparece tras la ingesta oral de 
cocaína mezclada en cócteles. Entre una miscelánea 
de problemas relacionados con el consumo de cocaí­
na, tenemos en nuestra experiencia un caso de pan-

creatitis aguda secundaria a su consumo nasal, siendo 
su posible mecanismo etiopatogénico la isquemia por 
vasoconstricción36. 

Entre otras complicaciones menos frecuentes esta­
rían la oclusión de la arteria central de la retina, alte­
raciones en el control de la glucemia y de la tensión 
arterial, disfunciones sexuales, etcétera. 

Conclusión 
Algunos autores se preguntan a qué es debido que 

un consumo tan elevado produzca tan escaso número 
de complicaciones y teorizan sobre la posible existen­
cia de déficit de pseudocolinesterasa, de variaciones 
individuales de los receptores alfa-adrenérgicos y so­
bre la existencia de receptores específicos para la co­
caína. Pero posiblemente el número de problemas en 
relación con el consumo de cocaína esté enmascarado 
por un bajo índice de sospecha por parte del médico, 
y un alto nivel de «ocultamiento» por los propios con­
sumidores. 

y ya para concluir, debe quedar la idea de que el 
problema de la cocaína no es sólo una lucha entre «po­
licías y ladrones», como a menudo la presentan los 
medios de comunicación social. El espectro de la pa­
tología asociada a la cocaína es amplio y variado, y es 
necesaria una sospecha alta de su consumo para po­
der implicarla en la patología aguda que podemos en­
contrar. 
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