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Efectos del consumo concomitante de alcohol etilico en la intoxicacion por cocaina

Effects of concomitant ethyl alcohol consumption in cocaine poisoning
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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 Espafia’. La cocaina es una de las
sustancias mas prevalentes, pudiendo
asociarse a complicaciones cardiovas-
culares graves?. La coingesta de alco-
hol etilico es frecuente entre consu-
midores de cocaina®. Esta asociacién
genera un metabolito activo denomi-
nado cocaetileno, producto de una
transesterificacion hepatica. El cocae-
tileno posee una semivida de elimi-
nacién mas prolongada que la cocai-
na y comparte, e incluso potencia,
sus efectos cardiovasculares®. El obje-
tivo del presente estudio es compa-
rar las caracteristicas clinicas, electro-
cardiogréficas y analiticas de los
pacientes atendidos por intoxicacién
aguda por cocaina sola frente a
aquellos con coingesta de alcohol
etilico, asi como evaluar su impacto
en la necesidad de observacién pro-
longada y de ingreso hospitalario.

Estudio observacional prospectivo de
todos los pacientes atendidos en el SUH
por intoxicacién por cocaina, asociada o
no a alcohol etilico. El periodo de estudio
comprendié 11 meses, desde marzoyde
2025 hasta enero de 2026. El diagnéstice
de intoxicacién por cocaina se realiZ6 me-
diante clinica y determinacién positiva en
orina mediante inmunoanalisiS con ‘tiras
reactivas en fase sélida en los'casos/en los
que el clinico consideré indicada’su de-
terminacion. La asociaciényde alcohol eti-
lico se completé con déterminacién de
etanolemia mediahte espectrofotometria
enzimatica (COBAS Integra 4000,
LaRoche Ltd¢#BasileapSuiza; valor positivo
> 10 mg/dL)., Se recogieron datos de filia-
cién, manifestaciones clinicas, tratamiento
administradowy destino al alta. A todos los
pacientes,se les realiz6 un electrocardio-
drama\y una analitica que incluyé la de-
terminacion acido lactico, creatincinasa,
troponina T, glutamato oxalacetato tran-
saminasa (GOT) y tiempo de protrombi-
na. Los pacientes se dividieron en dos
grupos, segin hubieran asociado alcohol
etilico o no. Se determinaron posibles di-
ferencias entre los dos grupos y se deter-
mind la posible existencia de factores aso-
ciados a mala evolucién definida por una
estancia en el SUH superior a 12 horas o
necesidad de ingreso.

Se aplicé el andlisis de la U de Mann-
Whitney para la comparacién de variables
cuantitativas y la prueba de la ji al cua-
drado o el test de Fisher en caso necesa-
rio para la comparacién de proporciones.
Para la determinacién de factores asocia-
dos a una mala evolucién se realizé un
analisis multivariado. Se consideré 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 etilico). La edad
media fue de 36 (10,5) vs 34,8 (11,2)
afos y la distribucién por sexos fue
88,3% vs 83,6% de hombresqeniel
grupo con asociacién de alcohol etili-
co, sin diferencias entre afmbaos, gru-
pos. El grupo que asocié,alcehol etili-
co presentd mayor temperatura axilar
[36,3 (0,8) °C vs 35,7/(3,3) °C;
p = 0,043], mayer,porcentaje de vo6-
mitos (10,9% ¥s.2,9%; p = 0,066) y
mayor puntuiacién’en la Escala de
Coma de(Glasgow (ECG) (13,5 vs
11,5; p=0,003). Ocho pacientes pre-
sentaron crisis comiciales, todos del
grupe’que no asocié alcohol etilico. El
gruporgue asocié alcohol etilico tenia
mayores concentraciones de acido
laetico [3,7 (5,3) vs 1,7 (1,6) mmol/|;
p <0,001] y de GOT [52,4 (46,3) vs
35,1 (29,0) Ul/l; p=0,022)] y mayor
hiato aménico [19,9 (3,6) vs 15,7
(3,3); p<0,001]. También tenia 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-
diacepinas (21,8% vs 49,5%;
p =0,001). No se apreciaron diferen-
cias en los parametros electrocardio-
gréficos analizados ni en la necesidad
de sedacién y destino al alta de ur-
gencias. No se produjo ningun falleci-
miento. Todos estos resultados se
muestran en la Tabla 1.

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

evolucién eran de mayor edad [33,1
(10) vs 37,4 (11,5) afos; p'='0,024]
y tenian mayor frecuenciaide coin-
gesta de anfetaminas (41%, vs 20%;
p = 0,005), metanfetaminas (37,2%
vs 21,3%; p = 0,035), y benzodiace-
pinas (52,6%qvs 2%,5; p = 0,002).
También presentaron una menor
puntuacién en’la ECG (10,9 vs 13,4;
p < 0,001) ‘yymienor hiato amoénico
(16 vs*18,1; p = 0,005). En el analisis
multivariado (Tabla 3), solo dos va-
riablessse asociaron de forma inde-
pendiente a mala evolucién: la edad
(IRR por cada afio 1,02; IC 95%,
1,01-1,04; p =0,001) y la puntua-
cién en la ECG (IRR por cada punto
0,93; IC 95%, 0,90-0,96; p < 0,001).
La coingesta de alcohol etilico no se
identific6 como factor independiente
de mala evolucién.

El cocaetileno presenta mayor afi-
nidad por los canales de sodio y pota-
sio cardiacos, incrementando el riesgo
de alteraciones de la conduccion,
prolongacién del intervalo QT vy arrit-
mias ventriculares®. Su presencia se ha
asociado a un incremento de 18 a 25
veces en el riesgo de muerte subita
en comparacion con el consumo ais-
lado de cocaina®, asi como a mayor
dafio oxidativo, deplecién de gluta-
tion y peroxidacion lipidica, lo cual
resulta en mayor hepatotoxicidad que
la cocaina o el alcohol por separado®.
Una revision concluye que la asocia-
cién de alcohol con la cocaina incre-
menta el riesgo de mortalidad cardio-
vascularé. Otros trabajos, en cambio,
no encuentran diferencias significati-
vas en la gravedad clinica inmediata’.
Estas diferencias podrian explicarse
por la cantidad de cocaina consumida
o por la presencia de otras sustancias
consumidas de forma concomitante.
En el presente trabajo, en el grupo sin
coingesta de alcohol etilico habia ma-
yor porcentaje de consumo de benzo-
diacepinas, lo que podria ser la causa
de la mayor disminucién de concien-
cia y mayor necesidad de observacién
o ingreso en estos pacientes. Las dife-
rencias observadas en el hiato améni-
co, acido lactico y GOT sugieren que
la asociaciéon de alcohol etilico, y, por
ende, la formacién de cocaetileno,
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Tabla 1. Comparacion entre pacientes con intoxicacion de cocaina seglin hayan asociado alcohol etilico o no

Cocaina sola Cocaina rp_é s Cocaina sola Cocaina ma s
N =103 alcohol etilico  Valor N =103 alcohol etilico  Valor
n (%) N =55 de p n (%) N =55 dep
n (%) n (%)
Edad (afios), [media (DE)] 34,8 (11,2) 36 (10,5) 0,403 Datos analiticos [media (DE)]
Sexo varon 91 (88,3) 46 (83,6) 0,463 Etanolemia mg/dL - 121,9 (119,6) NP
Origen* 0,002 Troponina T > 14 (ng/ml) 19,6 (16,6) 46,3 (143,3) _ 0,963
Espafia 27 (30,7) 23 (45,1) Creatin kinasa (Ul/L) 720,5 (1620,5) 867,5(1670,5) 0,930
Unién Europea 4 (4,5) 6(11,8) pH 7,34 (0,08) 7,35 (0,05) 0,132
Resto de Europa 2(2,3) 1(2,0) Bicarbonato (meq/I) 25,3 (3,4) 23 (3,3) 0,002
Norte de Africa 47 (53,4) 11 (21,6) Anion gap 15,7 (3,3) 19,9 3,6)4 <0,001
Africa subsahariana 1(1,1) 0(0,0) Acido l4ctico (mmol/I) 1,7 (1,6) 3,%4.(5,3) < 0,001
Resto de Asia 33,4 1(2,0) GOT (UI/l) 35,1 (29) 524 (46,3) 0,022
Norteamérica 0(0,0) 1(2,0) Tiempo de protrombina (%) 90 (12,4) 91 (12) 0,656
Latinoamérica 4 (4,5) 8 (15,7) Electrocardiograma
Intencionalidad 0,831 Intervalo PR (ms) 15347.(24,%) 147,9 (26,0) 0,315
Recreativa 96 (93,2) 51(92,7) Intervalo QRS (ms) 73,1 (W7,7) 74,2 (22,1) 0,858
Suicida 6(5,8) 4(7,3) Intervalo QTc (ms) 447,8434,5)  440,5(33,2) 0,961
Accidental 1(1,0) 0(0,0) Arritmias 443,9) 2 (3,6) 1,000
Constantes vitales Sustancias asociadas
Frecuencia cardiaca Cannabis 46 (44,7) 18 (32,7) 0,175
(Ipm) pel) SRS LD 6 (5,8) 236 0715
Presion arterial sistolica Anfetaminas 41 (39,8) 7(12,7) < 0,001
(mm Hg) EPENE)  EIEn) U e, 40 (38,8) 6(10.9) <0001
Presion arterial diastdlica MDMA 22 (21,4) 7(12,7) 0,203
(mm Hg) 745(166)  787(61) 0107 5.8 cikeidls 51 (49.5) 1221,8) 0,001
Frecuencia respiratoria Prégabalina 9(8,7) 2 (3,6) 0,332
(rpm) 257031 2376 0602 NG 8 12 (11,7) 0(0,0) 0,009
Temperatura (°C) 35,7 (3,3) 36,3 (0,8) 0,043 Qtras 329 2(3,7) 0,811
Escala de Coma de Glasgow 11,5 (3,9) 13,5 (2,6) 0,003 Po|ic0n.sumo (= 2 s.ustancias) 43 (41,7) 8 (14,5) 0,010
(puntos) Tratamiento administrado
Clinica Sedacion 29 (28,2) 18 (32,7) 0,586
Ansiedad 23(22,3) 9 (164) 0,413 Naloxona 20 (19,4) 6(10,9) 0,186
Agitacion 28 (27,2) 15 (27,3) 1,000 Flumazenilo 21 (20,4) 4(7,3) 0,039
Cefalea 3(29) 2(3,6) 1,000 10T 11(10,7) 2(3,6) 0,222
Crisis comicial 8 (7,8) 0(0,0) 0,051 Destino 0,126
Alucinaciones 7 (6,8) 3 (5,5) 1,000 Alta < 12 horas 35 (34,0) 30 (54,5)
Sintomas cerebelosos 1(1,0) 010,0) 1,000 Alta > 12 horas 47 (45,6) 18 (32,7)
Vémitos 3(2,9) 6(10,9) 0,066 Ingreso en hospitalizacion 1(1,0) 0(0,0)
Palpitaciones 9%8,7) 8(14,5) 0,288 Ingreso en UCI 10(9,7) 2 (3,6)
Dolor toracico 9 (8,7 7(12,7) 0,422 Ingreso en psiquiatrfa 2(1,9) 2 (3,6)
Psicosis inducida 91(8,7) 4(7,3) 1,000 Fuga 8 (7,8 3(5,5)

*Sobre 88 casos en el grupo de cocafha sola y 51 casos en el grupo de cocaina més alcohol en los que se conocia el origen.
GOT: Glutamato Oxalacetate,Transaminasa; MDMA: 3,4-metilenedioximetanfetamina; IOT: intubacion orotraqueal; UCI: unidad de cuidados intensivos;

NP: no procede.

Los valores en negrita denetanssignificacion estadistica (p < 0,05).

puede modificar gl perfil metabédlico
de estosfpacientes. No obstante, su
impacto‘en la gravedad del proceso
agudo de la intoxicacién es limitado.
En, este trabajo no se encontraron
diferencias electrocardiograficas entre
los [dos grupos. Si bien el consumo
de alcohol etilico asociado a la cocai-
na incrementa el riesgo de cardio-
toxicidad®®, hay estudios clinicos”?
que, como el presente, no encuen-
tran diferencias en las alteraciones
electrocardiograficas (duracién del
QRS y del intervalo QTc) ni en la in-
cidencia de dafio miocardico agudo.
En el analisis multivariado, la
coingesta de alcohol etilico no se
asocié a mala evolucién. Los Unicos

factores independientemente asocia-
dos a la necesidad de observacién o
ingreso fueron la edad y el nivel de
conciencia. La asociacién entre un
nivel de conciencia disminuido y
mala evolucién ya habia sido comu-
nicado previamente'®'3. Sabariego et
al.’® encontraron que un nivel de
conciencia disminuido, asi como la
insuficiencia respiratoria y una con-
centracién de acido lactico elevados
eran factores prondsticos de mala
evolucién en pacientes con intoxica-
cién aguda.

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

vasculares asociadas con el consumo
de cocaina. Segundo, no se han ex-
cluido los pacientes con consumo de
otras sustancias, lo que puede ser un
factor de confusion, sobre todo debi-
do al menor consumo concomitante
de otras sustancias en el grupo con
coingesta de alcohol. Ademas, el
diagnéstico de intoxicacién por co-
cafna se realiz6 mediante la historia
clinica y técnicas de inmunoensayo,
sin cuantificacion de niveles plasmati-
cos de cocaina o cocaetileno, una li-
mitacién comdn en muchos SUH y
que puede haber producido un ses-
go de seleccion.

La coingesta de alcohol etilico en
la intoxicacién por cocaina se asocia

2
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Tabla 2. Comparacion entre pacientes con mala y buena evolucion

Buena Mala Buena Mala
evolucion  evolucion  Valor evolucion  evolucion N Valor
N =80 N=78 dep N =80 =78 dep
n (%) n (%) n (%) n (%)
Edad (afios), [media (DE)] 33,1 (10) 37,4(11,5) 0,024 Datos analiticos [media (DE)]
Sexo varon 73 (91,3) 64 (82,1) 0,104 Etanolemia (mg/dL) 68,9 (102,7) 41,8(98,2) 0,050
Origen* 0,262 Troponina T (ng/ml) 15,1 (4,1) 45,6(128,9) 0,442
Espafia 22 (33,3) 28 (38,4) Creatincinasa (Ul/L) 564,8 (814,1)958,9 (2104,1) 0,917
Unién Europea 8(12,1) 2(2,7) pH 7,35(0,06) 7,33(0,09) 0,291
Resto de Europa 2 (3,0) 1(1,4) Bicarbonato (meq/I) 24 (3,3) 25,1 (3,6) 0,069
Norte de Africa 25 (37,9) 33 (45,2) Anion gap 18,1 (3,7) 16,1 (3.6)¢ 0,005
Africa subsahariana 0(0,0) 1(1,4) Acido l4ctico (mmol/I) 2,1(1,6) 2,7 (4,5) % 0,246
Resto de Asia 3 (4,5) 1(1,4) GOT (UI/l) 33,3(20,6) 44,3((41,9), 0,610
Norteamérica 0(0,0) 1(1,4) Tiempo de protrombina (%) 89,4(10,6) 91,21@3,5 0,708
Latinoamérica 6(9,1) 6 (8,2) Electrocardiograma
Intencionalidad 0,871 Intervalo PR (ms) 152,3 (25;5) 151 (24,5) 0,698
Recreativa 75(93,8) 72(92,3) Intervalo QRS (ms) 70,8 (16,3)%,. 76,1 (21,7) 0,162
Suicida 5(6,3) 5(6,4) Intervalo QTc (ms) 440,9 (28,2) 441.8(38,8) 0,851
Accidental 0(0,0) 1(1,3) Arritmias 2 (2,5%) 4 (5,1%) 0,440
Constantes vitales Sustancias asociadas
Frecuencia cardiaca (Ipm) 95,3(21,7) 84,6(24,3) 0,003 Cannabis 38 (47,5) 26 (33,3) 0,077
Presion arterial sistdlica (mm Hg) 127,7 (18,9) 123,2(22,6) 0,113 Heroina 4 (5,0) 4(5,1) 1,000
Presion arterial diastdlica (mm Hg) 78,1 (15,5) 73,8(17,3) 0,082 Anfetaminas 16 (20,0) 32 (41,0) 0,005
Frecuencia respiratoria (rpm) 24,2(12,9)  20,3(10) 0,216 Metanfetamina 17 (21,3) 29 (37,2) 0,035
Temperatura (°C) 35,6 (3,6) 36,2(0,9) 0,592 MDMA 15(18,8) 14(17,9) 1,000
Escala de coma de Glasgow 13,4 (2,6) 10,9 (4,2) <0,001 Benzodiacepinas 22 (27,5) 41 (52,6) 0,002
Asociacion de alcohol 35 (43,8) 20 (25,6) 0,020 Pregabalind 4 (5,0) 7 (9,0) 0,366
Clinica Metadoha 3(3,8) 9 (11,5) 0,077
Ansiedad 16 (20) 16 (20,5) 1,000 Otras 2(2,5) 3(3,8) 0,640
Agitacién 25(31,3) 18 (23,1) 0,286 Tratamiento administrado
Cefalea 5(6,3) 0 (0) 0,059 Sedacion 23 (28,8) 24 (30,8) 0,862
Crisis comicial 5(6,3) 3(3,8) 0,720 Naloxona 9(11,3) 17 (21,8) 0,088
Alucinaciones 5(6,3) 5(6,4) 1,000 Flumazenilo 7 (8,8) 18 (23,1) 0,016
Sintomas cerebelosos 0(0) 1(1,3) 0,494 10T 0(0,0) 13(16,7) <0,001
Vémitos 4 (5) 5(6,4) 0,744
Palpitaciones 13 (16,3) 4(5,1) 0,038
Dolor toracico 12 (15) 4 (5 0,063
Psicosis inducida 7 (8,8) 6 (2,2) 1,000

*Sobre 66 casos en el grupo de buena evolucion y 73 ¢asos'en el grupo de mala evolucion en los que se conocia el origen.
GOT: Glutamato Oxalacetato Transaminasa; MDMA: 3,4-metilenedioximetanfetamina; IOT: intubacién orotraqueal.
Los valores en negrita denotan significacioniestadistica,(p < 0,05).

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

ingreso

IRR 1C 95% Valor de p
Cocaina mas alcohol 0,76 0,50-1,15 0,191
Edad (por afio 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: razén de tasas'de incidencia.
Los valores.en‘negrita denotan significacion estadistica (p < 0,05).
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