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Las intoxicaciones agudas por 
drogas de abuso representan un 
1–2% de las consultas en los servi-
cios de urgencias hospitalarios (SUH) 
en España1. La cocaína es una de las 
sustancias más prevalentes, pudiendo 
asociarse a complicaciones cardiovas-
culares graves2. La coingesta de alco-
hol etílico es frecuente entre consu-
midores de cocaína3. Esta asociación 
genera un metabolito activo denomi-
nado cocaetileno, producto de una 
transesterificación hepática. El cocae-
tileno posee una semivida de elimi-
nación más prolongada que la cocaí-
na y comparte, e incluso potencia, 
sus efectos cardiovasculares4. El obje-
tivo del presente estudio es compa-
rar las características clínicas, electro-
cardiográficas y analíticas de los 
pacientes atendidos por intoxicación 
aguda por cocaína sola frente a 
aquellos con coingesta de alcohol 
etílico, así como evaluar su impacto 
en la necesidad de observación pro-
longada y de ingreso hospitalario.

Estudio observacional prospectivo de 
todos los pacientes atendidos en el SUH 
por intoxicación por cocaína, asociada o 
no a alcohol etílico. El periodo de estudio 
comprendió 11 meses, desde marzo de 
2025 hasta enero de 2026. El diagnóstico 
de intoxicación por cocaína se realizó me-
diante clínica y determinación positiva en 
orina mediante inmunoanálisis con tiras 
reactivas en fase sólida en los casos en los 
que el clínico consideró indicada su de-
terminación. La asociación de alcohol etí-
lico se completó con determinación de 
etanolemia mediante espectrofotometría 
enz imát ica (COBAS Integra 4000, 
LaRoche Ltd. Basilea, Suiza; valor positivo 
> 10 mg/dL). Se recogieron datos de filia-
ción, manifestaciones clínicas, tratamiento 
administrado y destino al alta. A todos los 
pacientes se les realizó un electrocardio-
grama y una analítica que incluyó la de-
terminación ácido láctico, creatincinasa, 
troponina T, glutamato oxalacetato tran-
saminasa (GOT) y tiempo de protrombi-
na. Los pacientes se dividieron en dos 
grupos, según hubieran asociado alcohol 
etílico o no. Se determinaron posibles di-
ferencias entre los dos grupos y se deter-
minó la posible existencia de factores aso-
ciados a mala evolución definida por una 
estancia en el SUH superior a 12 horas o 
necesidad de ingreso.

Se aplicó el análisis de la U de Mann-
Whitney para la comparación de variables 
cuantitativas y la prueba de la ji al cua-
drado o el test de Fisher en caso necesa-
rio para la comparación de proporciones. 
Para la determinación de factores asocia-
dos a una mala evolución se realizó un 
análisis multivariado. Se consideró signifi-
cativo un valor de p < 0,05. El estudio fue 
aprobado por el CEIm del hospital 
(2025/12325).

Durante el periodo de estudio se 
incluyeron 158 pacientes (34,8% con 
coingesta de alcohol etílico). La edad 
media fue de 36 (10,5) vs 34,8 (11,2)
años y la distribución por sexos fue 
88,3% vs 83,6% de hombres en el 
grupo con asociación de alcohol etíli-
co, sin diferencias entre ambos gru-
pos. El grupo que asoció alcohol etíli-
co presentó mayor temperatura axilar 
[36,3 (0,8) ºC vs 35,7 (3,3) ºC; 
p = 0,043], mayor porcentaje de vó-
mitos (10,9% vs 2,9%; p = 0,066) y 
mayor puntuación en la Escala de 
Coma de Glasgow (ECG) (13,5 vs 
11,5; p = 0,003). Ocho pacientes pre-
sentaron crisis comiciales, todos del 
grupo que no asoció alcohol etílico. El 
grupo que asoció alcohol etílico tenía 
mayores concentraciones de ácido 
láctico [3,7 (5,3) vs 1,7 (1,6) mmol/l; 
p < 0,001] y de GOT [52,4 (46,3) vs 
35,1 (29,0) UI/l; p = 0,022)] y mayor 
hiato amónico [19,9 (3,6) vs 15,7 
(3,3); p < 0,001]. También tenía me-
nor prevalencia de policonsumo 
(14,5% vs 41,7%; p = 0,010), particu-
larmente de anfetaminas (12,7% vs 
39,8%; p < 0,001), metanfetaminas 
(10,9% vs 38,8; p < 0,001) y benzo-
d iacep inas  (21,8% vs  49,5%; 
p = 0,001). No se apreciaron diferen-
cias en los parámetros electrocardio-
gráficos analizados ni en la necesidad 
de sedación y destino al alta de ur-
gencias. No se produjo ningún falleci-
miento. Todos estos resultados se 
muestran en la Tabla 1.

El análisis entre los pacientes con 
buena y mala evolución (Tabla 2) 
mostró que aquellos con coingesta 
de alcohol etílico precisaron menos 
horas de observación en el SUH o in-
greso (25,6% vs 74,4%; p = 0,020). 
Los pacientes con criterios de mala 

evolución eran de mayor edad [33,1 
(10) vs 37,4 (11,5) años; p = 0,024] 
y tenían mayor frecuencia de coin-
gesta de anfetaminas (41% vs 20%; 
p = 0,005), metanfetaminas (37,2% 
vs 21,3%; p = 0,035), y benzodiace-
pinas (52,6% vs 27,5; p = 0,002). 
También presentaron una menor 
puntuación en la ECG (10,9 vs 13,4; 
p < 0,001) y menor hiato amónico 
(16 vs 18,1; p = 0,005). En el análisis 
multivariado (Tabla 3), solo dos va-
riables se asociaron de forma inde-
pendiente a mala evolución: la edad 
(IRR por cada año 1,02; IC 95%, 
1,01-1,04; p = 0,001) y la puntua-
ción en la ECG (IRR por cada punto 
0,93; IC 95%, 0,90-0,96; p < 0,001). 
La coingesta de alcohol etílico no se 
identificó como factor independiente 
de mala evolución.

El cocaetileno presenta mayor afi-
nidad por los canales de sodio y pota-
sio cardiacos, incrementando el riesgo 
de alteraciones de la conducción, 
prolongación del intervalo QT y arrit-
mias ventriculares5. Su presencia se ha 
asociado a un incremento de 18 a 25 
veces en el riesgo de muerte súbita 
en comparación con el consumo ais-
lado de cocaína6, así como a mayor 
daño oxidativo, depleción de gluta-
tión y peroxidación lipídica, lo cual 
resulta en mayor hepatotoxicidad que 
la cocaína o el alcohol por separado4. 
Una revisión concluye que la asocia-
ción de alcohol con la cocaína incre-
menta el riesgo de mortalidad cardio-
vascular6. Otros trabajos, en cambio, 
no encuentran diferencias significati-
vas en la gravedad clínica inmediata7. 
Estas diferencias podrían explicarse 
por la cantidad de cocaína consumida 
o por la presencia de otras sustancias 
consumidas de forma concomitante. 
En el presente trabajo, en el grupo sin 
coingesta de alcohol etílico había ma-
yor porcentaje de consumo de benzo-
diacepinas, lo que podría ser la causa 
de la mayor disminución de concien-
cia y mayor necesidad de observación 
o ingreso en estos pacientes. Las dife-
rencias observadas en el hiato amóni-
co, ácido láctico y GOT sugieren que 
la asociación de alcohol etílico, y, por 
ende, la formación de cocaetileno, 
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puede modificar el perfil metabólico 
de estos pacientes. No obstante, su 
impacto en la gravedad del proceso 
agudo de la intoxicación es limitado.

En este trabajo no se encontraron 
diferencias electrocardiográficas entre 
los dos grupos. Si bien el consumo 
de alcohol etílico asociado a la cocaí-
na incrementa el riesgo de cardio-
toxicidad6,8, hay estudios clínicos7,9 
que, como el presente, no encuen-
tran diferencias en las alteraciones 
electrocardiográficas (duración del 
QRS y del intervalo QTc) ni en la in-
cidencia de daño miocárdico agudo.

En el análisis multivariado, la 
coingesta de alcohol etílico no se 
asoció a mala evolución. Los únicos 

factores independientemente asocia-
dos a la necesidad de observación o 
ingreso fueron la edad y el nivel de 
conciencia. La asociación entre un 
nivel de conciencia disminuido y 
mala evolución ya había sido comu-
nicado previamente10-13. Sabariego et 
al.10 encontraron que un nivel de 
conciencia disminuido, así como la 
insuficiencia respiratoria y una con-
centración de ácido láctico elevados 
eran factores pronósticos de mala 
evolución en pacientes con intoxica-
ción aguda.

Este estudio tiene algunas limita-
ciones. En primer lugar, el tamaño 
muestral limita el poder estadístico 
para detectar complicaciones cardio-

vasculares asociadas con el consumo 
de cocaína. Segundo, no se han ex-
cluido los pacientes con consumo de 
otras sustancias, lo que puede ser un 
factor de confusión, sobre todo debi-
do al menor consumo concomitante 
de otras sustancias en el grupo con 
coingesta de alcohol. Además, el 
diagnóstico de intoxicación por co-
caína se realizó mediante la historia 
clínica y técnicas de inmunoensayo, 
sin cuantificación de niveles plasmáti-
cos de cocaína o cocaetileno, una li-
mitación común en muchos SUH y 
que puede haber producido un ses-
go de selección.

La coingesta de alcohol etílico en 
la intoxicación por cocaína se asocia 

Cocaína sola
N = 103
n (%)

Cocaína más 
alcohol etílico

N = 55
n (%)

Valor 
de p

Edad (años), [media (DE)] 34,8 (11,2) 36 (10,5) 0,403
Sexo varón 91 (88,3) 46 (83,6) 0,463
Origen* 0,002
España 27 (30,7) 23 (45,1)
Unión Europea 4 (4,5) 6 (11,8)
Resto de Europa 2 (2,3) 1 (2,0)
Norte de África 47 (53,4) 11 (21,6)
África subsahariana 1 (1,1) 0 (0,0)
Resto de Asia 3 (3,4) 1 (2,0)
Norteamérica 0 (0,0) 1 (2,0)
Latinoamérica 4 (4,5) 8 (15,7)

Intencionalidad 0,831
Recreativa 96 (93,2) 51 (92,7)
Suicida 6 (5,8) 4 (7,3)
Accidental 1 (1,0) 0 (0,0)

Constantes vitales
Frecuencia cardiaca 
(lpm) 87,0 (22,1) 95,5 (25,3) 0,080

Presión arterial sistólica 
(mm Hg) 122,9 (20,6) 130,3 (20,5) 0,019

Presión arterial diastólica 
(mm Hg) 74,5 (16,6) 78,7 (16,1) 0,107

Frecuencia respiratoria 
(rpm) 22,5 (13,1) 21,3 (7,6) 0,602

Temperatura (ºC) 35,7 (3,3) 36,3 (0,8) 0,043
Escala de Coma de Glasgow 
(puntos) 11,5 (3,9) 13,5 (2,6) 0,003

Clínica
Ansiedad 23 (22,3) 9 (16,4) 0,413
Agitación 28 (27,2) 15 (27,3) 1,000
Cefalea 3 (2,9) 2 (3,6) 1,000
Crisis comicial 8 (7,8) 0 (0,0) 0,051
Alucinaciones 7 (6,8) 3 (5,5) 1,000
Síntomas cerebelosos 1 (1,0) 0 (0,0) 1,000
Vómitos 3 (2,9) 6 (10,9) 0,066
Palpitaciones 9 (8,7) 8 (14,5) 0,288
Dolor torácico 9 (8,7) 7 (12,7) 0,422
Psicosis inducida 9 (8,7) 4 (7,3) 1,000

Tabla 1. Comparación entre pacientes con intoxicación de cocaína según hayan asociado alcohol etílico o no

*Sobre 88 casos en el grupo de cocaína sola y 51 casos en el grupo de cocaína más alcohol en los que se conocía el origen.
GOT: Glutamato Oxalacetato Transaminasa; MDMA: 3,4-metilenedioximetanfetamina; IOT: intubación orotraqueal; UCI: unidad de cuidados intensivos; 
NP: no procede.
Los valores en negrita denotan significación estadística (p < 0,05).

Cocaína sola
N = 103
n (%)

Cocaína más 
alcohol etílico

N = 55
n (%)

Valor 
de p

Datos analíticos [media (DE)]
Etanolemia mg/dL – 121,9 (119,6) NP
Troponina T > 14 (ng/ml) 19,6 (16,6) 46,3 (143,3) 0,963 
Creatin kinasa (UI/L) 720,5 (1620,5) 867,5 (1670,5) 0,930
pH 7,34 (0,08) 7,35 (0,05)  0,132
Bicarbonato (meq/l) 25,3 (3,4) 23 (3,3) 0,002
Anion gap 15,7 (3,3) 19,9 (3,6) < 0,001
Ácido láctico (mmol/l) 1,7 (1,6) 3,7 (5,3) < 0,001
GOT (UI/l) 35,1 (29) 52,4 (46,3) 0,022
Tiempo de protrombina (%) 90 (12,4) 91 (12) 0,656

Electrocardiograma
Intervalo PR (ms) 153,7 (24,1) 147,9 (26,0) 0,315
Intervalo QRS (ms) 73,1 (17,7) 74,2 (22,1) 0,858
Intervalo QTc (ms) 441,8 (34,5) 440,5 (33,2) 0,961
Arritmias 4 (3,9) 2 (3,6) 1,000

Sustancias asociadas
Cánnabis 46 (44,7) 18 (32,7) 0,175
Heroína 6 (5,8) 2 (3,6) 0,715
Anfetaminas 41 (39,8) 7 (12,7) < 0,001
Metanfetaminas 40 (38,8) 6 (10,9) < 0,001
MDMA 22 (21,4) 7 (12,7) 0,203
Benzodiacepinas 51 (49,5) 12 (21,8) 0,001
Pregabalina 9 (8,7) 2 (3,6) 0,332
Metadona 12 (11,7) 0 (0,0) 0,009
Otras 3 (2,9) 2 (3,7) 0,811
Policonsumo ($ 2 sustancias) 43 (41,7) 8 (14,5) 0,010

Tratamiento administrado
Sedación 29 (28,2) 18 (32,7) 0,586
Naloxona 20 (19,4) 6 (10,9) 0,186
Flumazenilo 21 (20,4) 4 (7,3) 0,039
IOT 11 (10,7) 2 (3,6) 0,222

Destino 0,126
Alta < 12 horas 35 (34,0) 30 (54,5)
Alta > 12 horas 47 (45,6) 18 (32,7)
Ingreso en hospitalización 1 (1,0) 0 (0,0)
Ingreso en UCI 10 (9,7) 2 (3,6)
Ingreso en psiquiatría 2 (1,9) 2 (3,6)
Fuga 8 (7,8) 3 (5,5)
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con algunas alteraciones analíticas y 
con menor frecuencia de policonsu-
mo, incluyendo el consumo conco-
mitante de benzodiacepinas. En este 
trabajo no se objetivó una asociación 
independiente entre la coingesta de 
alcohol y una peor evolución clínica, 
y la edad y el nivel de conciencia 
fueron los únicos factores asociados 
con la necesidad de ingreso o de ob-
servación prolongada.
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Buena 
evolución

N = 80
n (%)

Mala 
evolución

N = 78
n (%)

Valor 
de p

Edad (años), [media (DE)] 33,1 (10) 37,4 (11,5) 0,024
Sexo varón 73 (91,3) 64 (82,1) 0,104
Origen* 0,262
España 22 (33,3) 28 (38,4)
Unión Europea 8 (12,1) 2 (2,7)
Resto de Europa 2 (3,0) 1 (1,4)
Norte de África 25 (37,9) 33 (45,2)
África subsahariana 0 (0,0) 1 (1,4)
Resto de Asia 3 (4,5) 1 (1,4)
Norteamérica 0 (0,0) 1 (1,4)
Latinoamérica 6 (9,1) 6 (8,2)

Intencionalidad 0,871
Recreativa 75 (93,8) 72 (92,3)
Suicida 5 (6,3) 5 (6,4)
Accidental 0 (0,0) 1 (1,3)

Constantes vitales
Frecuencia cardiaca (lpm) 95,3 (21,7) 84,6 (24,3) 0,003
Presión arterial sistólica (mm Hg) 127,7 (18,9) 123,2 (22,6) 0,113
Presión arterial diastólica (mm Hg) 78,1 (15,5) 73,8 (17,3) 0, 082
Frecuencia respiratoria (rpm) 24,2 (12,9) 20,3 (10) 0,216
Temperatura (ºC) 35,6 (3,6) 36,2 (0,9) 0,592

Escala de coma de Glasgow 13,4 (2,6) 10,9 (4,2) < 0,001
Asociación de alcohol 35 (43,8) 20 (25,6) 0,020
Clínica
Ansiedad 16 (20) 16 (20,5) 1,000
Agitación 25 (31,3) 18 (23,1) 0,286
Cefalea 5 (6,3) 0 (0) 0,059
Crisis comicial 5 (6,3) 3 (3,8) 0,720
Alucinaciones 5 (6,3) 5 (6,4) 1,000
Síntomas cerebelosos 0 (0) 1 (1,3) 0,494 
Vómitos 4 (5) 5 (6,4) 0,744
Palpitaciones 13 (16,3) 4 (5,1) 0,038
Dolor torácico 12 (15) 4 (5,1) 0,063
Psicosis inducida 7 (8,8) 6 (7,7) 1,000

Tabla 2. Comparación entre pacientes con mala y buena evolución

*Sobre 66 casos en el grupo de buena evolución y 73 casos en el grupo de mala evolución en los que se conocía el origen.
GOT: Glutamato Oxalacetato Transaminasa; MDMA: 3,4-metilenedioximetanfetamina; IOT: intubación orotraqueal.
Los valores en negrita denotan significación estadística (p < 0,05).

Buena 
evolución

N = 80
n (%)

Mala 
evolución N 

= 78
n (%)

Valor 
de p

Datos analíticos [media (DE)]
Etanolemia (mg/dL) 68,9 (102,7) 41,8 (98,2) 0,050
Troponina T (ng/ml) 15,1 (4,1) 45,6 (128,9) 0,442
Creatincinasa (UI/L) 564,8 (814,1)958,9 (2104,1) 0,917
pH 7,35 (0,06) 7,33 (0,09)  0,291
Bicarbonato (meq/l) 24 (3,3) 25,1 (3,6) 0,069
Anion gap 18,1 (3,7) 16,1 (3.6) 0,005
Ácido láctico (mmol/l) 2,1 (1,6) 2,7 (4,5) 0,246
GOT (UI/l) 33,3 (20,6) 44,3 (41,9) 0,610
Tiempo de protrombina (%) 89,4 (10,6) 91,2 (13,5) 0,708

Electrocardiograma
Intervalo PR (ms) 152,3 (25,5) 151 (24,5) 0,698
Intervalo QRS (ms) 70,8 (16,3) 76,1 (21,7) 0,162
Intervalo QTc (ms) 440,9 (28,2) 441.8 (38,8) 0,851
Arritmias 2 (2,5%) 4 (5,1%) 0,440

Sustancias asociadas
Cánnabis 38 (47,5) 26 (33,3) 0,077
Heroína 4 (5,0) 4 (5,1) 1,000
Anfetaminas 16 (20,0) 32 (41,0) 0,005
Metanfetamina 17 (21,3) 29 (37,2) 0,035
MDMA 15 (18,8) 14 (17,9) 1,000
Benzodiacepinas 22 (27,5) 41 (52,6) 0,002
Pregabalina 4 (5,0) 7 (9,0) 0,366
Metadona 3 (3,8) 9 (11,5) 0,077
Otras 2 (2,5) 3 (3,8) 0,640

Tratamiento administrado
Sedación 23 (28,8) 24 (30,8) 0,862
Naloxona 9 (11,3) 17 (21,8) 0,088
Flumazenilo 7 (8,8) 18 (23,1) 0,016
IOT 0 (0,0) 13 (16,7) < 0,001

Tabla 3. Factores independientes de observación en urgencias mayor a las 12 horas o 
ingreso

IRR IC 95% Valor de p
Cocaína más alcohol 0,76 0,50-1,15 0,191
Edad (por año de edad) 1,02 1,01-1,04 0,001
Escala de Coma de Glasgow (por punto) 0,93 0,90-0,96 < 0,001
Metanfetaminas 1,13 0,81-1,58 0,462
Benzodiacepinas 1,18 0,85-1,63 0,315
IRR: razón de tasas de incidencia.
Los valores en negrita denotan significación estadística (p < 0,05).
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