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Prólogo

Resulta muy grati� cante para el Presidente de Socidrogalcohol comprobar 
el alto grado de ejecución de la serie Guías Clínicas para el campo de las adic-
ciones.

En esta área de la clínica médica y psicosocial, son a mi juicio de particular 
interés las recomendaciones basadas en hechos y evidencias contrastadas a 
nivel internacional. En los campos donde la mayor parte de los tratamientos 
resultan ser de tipo sintomático y, en muchas ocasiones, fuera de indicación, 
supone una gran ayuda el conocimiento del criterio de la sociedad profesional, 
en este caso Socidrogalcohol.

La guía que tengo el honor de prologar en esta ocasión va dirigida a dis-
minuir el grado de diversidad terapéutica en un campo clínico en el que no 
existe ningún tratamiento psicofarmacológico ni inmunoterápico que haya ob-
tenido aprobación por ninguna de las agencias internacionales encargadas 
de la aprobación de medicamentos para uso humano. A pesar de esta gran 
limitación los autores, prestigiosos clínicos españoles, han recopilado de ma-
nera exahustiva y ordenado ponderadamente, de acuerdo a las normas NICE-
guidelines el estado del conocimiento.

En la presente “Guía Clínica”, se detallan con especial profundidad los as-
pectos de promoción de la salud mental y los preventivos, tal como indica la 
reciente Estrategia Nacional de Salud Mental del Sistema Nacional de Salud.

Los aspectos terapéuticos quedan muy bien recogidos tanto desde la pers-
pectiva farmacológica como psicológica, ya que los prestigiosos autores, coor-
dinados por el Dr. Terán Prieto, constituyen un verdadero equipo multidisci-
plinar.

En resumen, se puede asumir con gran esperanza que la serie Guías Clí-
nicas, hoy se reconsolida con esta nueva dedicada la cocaína, lo que sin duda 
redundará en una práctica clínica de mejor calidad. 

Esperamos, por tanto, que esta fórmula de desarrollar niveles de acuerdo 
entre los profesionales y el estado actual del conocimiento facilite a los clínicos 
y preventivistas la justi� cación de la toma de decisiones.

Diciembre, 2007

Julio Bobes
Presidente Socidrogalcohol
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1. Preámbulo

La aparición en los últimos años de innumerables evidencias cientí� cas, 
diversos instrumentos de evaluación y apoyo en el diagnóstico, fármacos y 
distintas modalidades de psicoterapias dirigidas al tratamiento de la adicción 
a la cocaína, han supuesto un enorme progreso tanto en el conocimiento de 
dicha trastorno como en la optimización de los resultados de las distintas in-
tervenciones.

Sin embargo, algunas de estas innovaciones no han llegado a ser totalmen-
te conocidas por los profesionales y determinadas evidencias cientí� cas, aun-
que prometedoras, son solo preliminares y estan pendientes de con� rmación 
por otros estudios futuros.

Por todo ello, se hacía necesario recopilar este conocimiento cientí� co ac-
tualizado en una Guía Clínica, que sea de máxima utilidad para los profesiona-
les que trabajan con los problemas relacionados con la adicción a la cocaína.

SOCIDROGALCOHOL, la Sociedad Cientí� ca Española de estudios sobre el 
Alcohol, el Alcoholismo y las otras Toxicomanías, que viene trabajando con 
la problemática de las adiciones desde hace casi 40 años, ha procedido a la 
recopilación de datos cientí� cos actualizados sobre la detección, diagnóstico 
y posibles intervenciones terapéuticas e� caces en la adicción a la cocaína, en 
esta Guía Clínica, la tercera de la colección sobre GUÍAS BASADAS EN LA EVI-
DENCIA CIENTÍFICA.

Además, tras su redacción inicial, la Guía Clínica ha sido sometida a revi-
sión por parte de profesionales expertos en drogodependencias, los cuales han 
realizado las anotaciones y correcciones oportunas al texto inicial además de 
aportar su experiencia y conocimientos en la atención y tratamiento de la de-
pendencia a cocaína y de los problemas derivados de su consumo.

Las eviencias cientí� cas recopiladas ha sido clasi� cadas de acuerdo con los 
Niveles de Evidencia y los diversos Grados de Recomendación, por lo que se 
re� ere a los procedimientos de detección, diagnóstico e intervención terapéu-
tica, tanto farmacológica como psicológica.

Las recomendaciones que parten de esta Guía Clínica no obligan a los pro-
fesionales a proceder de este modo en su práctica clínica convencional. Es 
decir, no se trata de pautas obligatorias en el procedimiento asistencial de la 
adicción a la cocaína, sino simplemente de consejos prácticos, basados en evi-
dencias, que tienen el apoyo de una Sociedad Cientí� ca Profesional, como es 
SOCIDROGALCOHOL.
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CRITERIOS UTILIZADOS

Niveles de evidencia:

1. Ensayos clínicos controlados, randomizados y bien diseñados, o bien, 
metanálisis.

2. Ensayos clínicos que tienen pequeñas limitaciones metodológicas.

3. Estudios descriptivos, comparativos y de casos controles.

4. Consenso de comités de expertos, informes técnicos de las autoridades 
sanitarias y series de casos.

GRADOS DE RECOMENDACIÓN

De acuerdo con los niveles de evidencia descritos:

Grado de recomendación Nivel de evidencia

A  (máxima) 1

B  (alta) 2 y 3

C  (media) 4
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2. Introducción

El consumo de drogas constituye uno de los problemas más graves de salud 
en el mundo occidental al que nuestro país no es ajeno.

Los informes del PNSD (Plan Nacional sobre Drogas) en los últimos años 
subrayan importantes cambios en los patrones de consumo entre los que 
destacan el incremento de determinadas drogas, principalmente cannabis y 
psicoestimulantes (cocaína y anfetaminas). La cocaína se ha convertido en la 
segunda droga ilegal más consumidas en la población general de nuestro país 
después del cannabis.

Tanto la Encuesta Domiciliaria del año 2003 como la encuesta Escolar en 
Enseñanza Secundaria de 2004 re� ejan un importante incremento en la pre-
valencia del consumo de cocaína en polvo (clorhidrato de cocaína) en el perio-
do 1995-2004. 

La encuesta domiciliaria (intervalo 15-64 años) re� eja una evolución en la 
prevalencia de consumo en los últimos 12 meses desde el 1,8% del año 1995 
al 2,7% del 2003. Por grupos de edad y sexo las mayores prevalencias de con-
sumo se encuentran en los hombres de 15-34 años ( 7,5%) y las menores en 
las mujeres de 35-64 años (0,5% ). Por su parte la encuesta escolar (intervalo 
14-18 años) destaca cómo se incrementó la prevalencia anual del consumo de 
cocaína del 1,8% en 1994 al 7,2% en 2004. En ninguna otra sustancia se ha 
producido un incremento de esta magnitud en este periodo. El consumo tiene 
generalmente un carácter esporádico (el 2,4% la había consumido 1 ó 2 días 
en los últimos 20 días), con un bajo porcentaje de personas que la consumen 
de forma habitual (0,2%) (Plan Nacional sobre Drogas, 2004).

Es el llamado consumo recreativo, asociado al tiempo libre y al ocio, en el 
que los consumidores desarrollan una actividad mas o menos normalizada a 
lo largo de la semana para llegados el viernes y sábado iniciar una espiral de 
consumo en la que se entremezclan el alcohol y los estimulantes sin conciencia 
alguna de problema, jaleados por la moda y los “supuestos” efectos inocuos y 
no adictivos de estas drogas. Nada mas lejos de la realidad, la cocaína además 
de producir efectos perniciosos para la salud, posee una importante capacidad 
adictiva; es decir, “engancha” (véase revisión de estudios en Meana y Barturen, 
1993) –Nivel de evidencia 1–.

Por otra parte, la edad media de inicio en el consumo de esta droga se ha 
mantenido estable a lo largo de los diez últimos años situándose en torno 15,7 
años.

Estudios realizados con diferentes muestras de consumidores de drogas 
destacan como los que utilizan habitualmente la cocaína minimizan los riesgos 
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derivados del consumo de estas drogas y de otras que habitualmente la acom-
pañan como el cannabis y el alcohol además de mostrar actitudes favorables a 
las conductas de riesgo asociadas a la conducción de vehículos (Calafat y cols., 
2001) –Nivel de evidencia 3–. Todo ello, a pesar de que una proporción im-
portante de los estudiantes indicó que había sufrido consecuencias negativas 
atribuibles al consumo de cocaína alguna vez en la vida, siendo las más fre-
cuentes problemas para dormir (44,1%), pérdidas de memoria (14%) y tristeza 
o depresión (12,6%) (Plan Nacional sobre Drogas, 2004).

Una prueba inequívoca del aumento del consumo de estas drogas en nues-
tro país es el incremento del número de aprensiones de cocaína realizadas por 
las fuerzas de seguridad del estado que, en los últimos años, se ha triplicado 
pasando de 17617 Kg decomisados en 2002 a 48429 Kg en 2005, que supone 
un incremento del 46,13% respecto del año anterior en el que se decomisaron 
33.135 Kg (Plan Nacional sobre Drogas, 2005).

En cuanto a los indicadores de tratamiento los hallazgos no dejan de ser 
alarmantes. En los últimos años creció el número de personas que solicitó tra-
tamiento por problemas relacionados con la cocaína de 943 casos en 1994 a 
11904 casos en 2002, que supone el 25,5% del total de admitidos a tratamien-
to. Sin embargo, si consideramos las admisiones a tratamiento por primera 
vez en la vida, la cocaína fue la droga que provocó un mayor número (41,7% 
frente a 23,8% de la heroína) siendo la primera droga en trece Comunidades 
Autónomas (Observatorio Español sobre drogas, 2004). Este incremento tam-
bién se produjo en las urgencias hospitalarias por reacción aguda a cocaína 
que pasó del 26,1% en 1992 al 49% en 2002 (27,3% en 1996, 48,1% en 1999 
y 45,3% en 2000). Es decir, a partir del año 1999 la heroína ha sido sustituida 
por la cocaína como droga fundamental en las urgencias hospitalarias (Obser-
vatorio Español sobre Drogas, 2004) –Nivel de evidencia 4–.

La identi� cación de cocaína entre fallecidos por reacción aguda a drogas en 
el 2002 creció un 53,8%. En total se registraron 53 muertes (11,3%) en cuyos 
análisis toxicológicos se detectó cocaína y no opiáceos. De ellas, fue encontrada 
exclusivamente cocaína en 13 (2,6%). A título comparativo, la proporción de 
muertes en que se detectaba solo cocaína entre 1983-1989 no llegaba al 1%. 
(Observatorio Español sobre Drogas, 2004). 

Por lo que se re� ere al comparativo de la situación de nuestro país con el 
resto de la Unión Europea (UE), destacar el Informe del Observatorio Europeo 
de las Drogas y las Toxicomanías del 2007 en el que se estima que unos 4,5 
millones de adultos han consumido cocaína en Europa en el último año, es 
decir un 1,3% del total de la población. En este informe, el consumo de cocaína 
durante el último año oscila entre el 0,1% de Grecia y el 3% de España, aunque 
Italia y Reino Unido también presentan prevalencias por encima del 2%.

El consumo de esta droga se concentra entre los adultos jóvenes (15-34 
años). Alrededor de 7,5 millones de jóvenes adultos europeos han consumido la 
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sustancia al menos una vez en la vida, y cinco países indican tasas de prevalen-
cia del 5% o superiores (Alemania, Italia, Dinamarca, España y Reino Unido). 
Por lo que se re� ere a la prevalencia para el consumo de cocaína en algún mo-
mento de la vida entre escolares de 15 a 16 años, en la mayoría de los países es 
del 2% o inferior, llegando al 6% únicamente en España y el Reino Unido. 

Paralelamente al incremento del consumo y de la demanda de tratamiento 
se ha producido un interés creciente de los profesionales de la salud por cono-
cer la neurobiología, la etiopatogenia, el diagnóstico y la clínica de la adicción 
a la cocaína, a la vez que se desarrollan programas de tratamiento especí� cos 
para este tipo de pacientes con un per� l alejado de los adictos clásicos, consu-
midores preferentemente de drogas depresoras: alcohol, heroína, etc. Múlti-
ples tratamientos psicofarmacológicos y psicoterapéuticos han sido ensayados 
con diferente éxito y variable nivel de evidencia cientí� ca. Es precisamente el 
análisis y clasi� cación de todos estos tratamientos de acuerdo a las evidencias 
cientí� cas el objetivo principal de esta guía, que ha sido elaborada por los au-
tores con vocación de servir y facilitar la consulta rápida a los profesionales de 
la salud que atienden los diferentes problemas y patologías relacionadas con el 
consumo de cocaína y tienen que optar por una de las diferentes alternativas 
de tratamiento.

Tabla I. Prevalencia del consumo de cocaína entre la población de 15-64 
años ( porcentaje ) España 1995-2003

1995 1997 1999 2001 2003

Alguna vez en la vida 3,4 3,4 3,1 4,8 5,9

Últimos 12 meses 1,8 1,6 1,6 2,5 2,7

Últimos 30 días 0,9 0,9 1,3 1,1

Fuente: DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas. Encuesta domiciliaria 1995, 
1997, 1999, 2001 y 2003

Tabla II. Prevalencia del consumo de cocaína en los estudiantes de Enseñanza 
Secundaria de 14-18 años (porcentaje) España 1994-2004

1994 1996 1998 2000 2002 2004

Alguna vez en la vida 2,5 3,4 5,4 6,5 7,7 9,0

Últimos 12 meses 1,8 2,7 4,5 4,8 6,2 7,2

Últimos 30 días 1,1 1,6 2,5 2,5 3,2 3,8

Fuente: DGPNSD. Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en Enseñanza Secundaria 
(ESTUDES)
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2.1. RESUMEN DE EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES

— La cocaína además de producir efectos perniciosos para la salud, posee 
una importante capacidad adictiva. Nivel de evidencia 1.

— Los consumidores habituales de cocaína suelen minimizar los riesgos 
derivados del consumo de estas drogas y de otras que habitualmente la 
acompañan como el cannabis y el alcohol además de mostrar actitudes 
favorables a las conductas de riesgo asociadas a la conducción de vehí-
culos. Nivel de evidencia 3.

— La cocaína se ha convertido en una las principales drogas ilegales de 
consumo en nuestro país desplazando a las clásicas (opiáceos) en los 
indicadores de tratamiento: admisiones nuevas a tratamiento, urgencias 
hospitalarias por reacción aguda, etc. Nivel de evidencia 4.
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3.1. FORMAS DE PRESENTACIÓN Y VÍAS DE CONSUMO.

La cocaína o benzoilmetilecgonina es el principal alcaloide obtenido de las 
hojas del arbusto Erithroxylon Coca, originario de América del Sur y utilizada 
desde la antigüedad con � nes mágico-religiosos, médicos y estimulante por 
poblaciones indígenas. Tras el descubrimiento de América se fue extendiendo 
su conocimiento y utilización hasta llegar al momento actual en que constituye 
una de las principales drogas de abuso a nivel mundial.

El cultivo de coca es tributario de varios países de América del Sur (Colom-
bia, Perú y Bolivia principalmente) donde se procesa la hoja o se envía a otros 
países del área para la elaboración de cocaína, entrando posteriormente en 
los circuitos de trá� co internacional hacía Estados Unidos y Europa principal-
mente.

La droga se presenta de diferentes formas según se haya procesado, con 
unas características farmacocinéticas, efectos y toxicidad propia de cada una 
de ellas. 

El consumo de hojas de coca es tradicional de los paises de cordillera Andina 
donde se cultiva. Presenta una absorción variable que dependerá de diversos 
factores como el tipo y contenido de las hojas, preparación previa, presencia o 
no de sustancias alcalinas en la boca del consumidor y habilidad de éste.

Una modalidad nueva de consumo es la de tés y bebidas de “mate de coca” 
que contienen una concentración de cocaína similar a la encontrada en las ho-
jas (4,8-5,7 mg por bolsa de té) detectándose el metabolito benzoilecgonina en 
la orina de personas consumidoras (Siegel y cols., 1986; Mazor y cols., 2006).

En nuestro medio habitualmente se presenta en forma de clorhidrato de 
cocaína, polvo blanco, cristalino, de sabor amargo, obtenido a partir de la pas-
ta base tras tratamiento con ácido clorhídrico y proceso de extracción con 
acetona-etanol. Se conoce en los ambientes de consumo como “coca”, “nieve”, 
“farlopa”, etc. Se administra por vía nasal, esnifada, o por vía intravenosa, no 
pudiéndose administrar por vía respiratoria pues se destruye por el calor.

El sulfato de coca o pasta base, también conocido como “suko”, “basuko” 
“baserolo”, “suzuki”, es una pasta de color pardo-negro, fumable, que se obtie-
ne tras la maceración de la hoja de coca con ácido sulfúrico durante 1 a 4 días 
previo tratamiento con petróleo y carbonato potásico. Su consumo es habitual 
en los países productores de cocaína y constituye el producto bruto tras el 
primer proceso de extracción a partir de las hojas de coca. Contiene entre un 

3. Defi niciones operativas
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40-80% de sulfato de cocaína. Constituye uno de los preparados más tóxicos de 
la cocaína debido a los contaminantes que contiene: azufre, plomo, etc.

El “free-base” o base libre se obtiene mezclando el clorhidrato de cocaína 
con amoniaco, hidróxido sódico o bicarbonato sódico, � ltrando posteriormen-
te el precipitado o disolviéndose con éter, que al evaporarse con calor deja 
unos precipitados de cristales de cocaína muy puros, con un aspecto de polvo 
blanco-pardo. Se consume por vía respiratoria fumada en papel de aluminio o 
en pipas de agua preparadas especialmente para esta práctica.

El “crack” se re� ere a una forma de presentación que tras un tratamiento 
especí� co de la base libre con bicarbonato sódico, amoníaco y agua, se su-
prime el cloro. La base libre precipita en forma de pasta que al secarse tiene 
aspecto de porcelana, asemejándose a escamas de jabón cuando se tritura. Se 
consume inhalada/fumada tras su calentamiento en recipientes, sola en pipas 
especiales o mezclada con otros productos (tabaco, marihuana, etc) en forma 
de cigarrillos, provocándose la aparición de ruidos de crepitación o “crujidos” 
al calentarse, que le dan el nombre.

Las vías más frecuentes de consumo en nuestro país son la esnifada, la vía 
intravenosa y la vía respiratoria tras fumar o inhalar los vapores emitidos. 
Entre ellas destaca la vía esnifada con la absorción del clorhidrato de cocaína 
a través de la mucosa nasal. Otros modos de empleo como la absorción por 
mucosas genitales son minoritarios.

3.2. TOXICOCINÉTICA.

En la Tabla III se resumen las características farmacocinéticas de los dis-
tintos tipos de cocaína, teniendo en cuenta la variabilidad individual en los 
diferentes parámetros (Gold y Jacobs, 2004). Nivel de evidencia 3

La absorción de la cocaína dependerá de la vía de administración, deter-
minando la velocidad de inicio y duración de los efectos, así como la concen-
tración en sangre. Las vías nasal, tópica y oral presentan una velocidad de 
absorción más lenta en comparación con las vías respiratoria e intravenosa. 
El pico máximo con las vías respiratoria e intravenosa se alcanza antes que 
en la administración nasal y oral, pero la duración de los efectos es menor en 
las primeras. Estas características son las que con� eren la mayor capacidad 
adictiva a las vías intravenosa y fumada por su efecto más intenso pero más 
pasajero. Nivel de evidencia 1

Una vez introducida la cocaína en el organismo se distribuye ampliamente, 
siendo rápidamente metabolizada mediante hidrólisis enzimática por estera-
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sas plasmáticas e hidrólisis no enzimática produciéndose ecgonina metil ester, 
benzoilecgonina y ecgonina. También sufre procesos de desmetilación dando 
lugar a norcocaína (Ambre, 1985). 

La benzoilecgonina es el metabolito que se detecta con más frecuencia en 
orina por lo que se utiliza en las determinaciones analíticas. La anhidroecgo-
nina metil ester es un metabolito que solo aparece cuando se fuma la cocaína 
por pirólisis de ésta. Ninguno de los metabolitos activos de la cocaína presenta 
una actividad biológica superior a la cocaína. Nivel de evidencia 3

El consumo concomitante de etanol y cocaína produce un metabolito por 
transesteri� cación realizada por estearasas hepáticas llamado cocaetileno. 
Esta forma de consumo también, aumenta la desmetilación a norcocaína. El 
cocaetileno presenta una actividad similar a la cocaína y potencia los efectos 
euforizantes y adictivos de la cocaína, con efectos sinérgicos e incremento de 
la toxicidad hepática y cardíaca de la cocaína (Dean y cols., 1992; Camí y cols., 
1998; Landry, 1992; Hearn y cols., 2000;). Nivel de evidencia 1

La eliminación de la cocaína es independiente de la vía de administración. 
La cocaína se excreta por orina en un porcentaje que alcanza hasta el 90% 
de la dosis consumida y menos del 5% de cocaína eliminada sin metabolizar 
(Inaba y cols., 1978).

Tipo Vía Inicio
Duración
efectos

Pico Máx. 
Concentr.

Bio-
disponibil.

Hoja
de coca

Oral 5-10 min. 45-90 min. 60 min. —

Clorhidr.
de
Cocaina

Oral 10-30 min. 20-30%

Intranas. 
inhalada

2-3 min. 30-60 min. 30-60 min. 20-30%

IV 30-45 sg. 10-20 min. 30-45 sg. 100%

Pasta
de coca

Fumada 10 sg. 5-10 min. 8-10 sg. 6-32%

Base
libre

Fumada 10 sg. 5-10 8-10 sg. 90-100%

Crak Fumada

Tabla III. Resumen farmacocinetica cocaína
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3.3. TOXICODINAMIA. EFECTOS CLÍNICOS.

La cocaína es un potente estimulador del sistema nervioso central compor-
tándose como un simpaticomimético indirecto, aumentando la disponibilidad 
del neurotransmisor en la sinapsis, actuando en los sistemas adrenérgicos, 
dopaminérgicos y serotoninérgicos (Uhl y cols., 2002; Gold y Jacobs, 2004). El 
aumento de la disponibilidad de noradrenalina es el responsable de la mayoría 
de los efectos de la cocaína. Nivel de evidencia 1

La cocaína posee propiedades anestésicas locales mediante la disminución 
de la permeabilidad de la membrana a los iones Na+, lo que produce un blo-
queo de la conducción nerviosa (Gold y Jacobs, 2004; Lizasoain y cols, 2001). 
Nivel de evidencia 1

Los efectos clínicos sobre el sistema cardiovascular consisten en vasocons-
tricción por el efecto simpaticomimético, efecto inotrópico y cronotrópico po-
sitivo, aumento de la agregación plaquetaria y producción de un estado de 
hipercoagulabilidad (Baumann y cols., 2000; Ascher y cols 1988). Nivel de 
evidencia 1

Se ha visto que la cocaína produce un retraso en la conducción infranodal 
e intraventricular, disregulación autonómica por aumento de la estimulación 
adrenérgica y neurohumoral, potenciación de arrítmias por reentrada, ade-
más de favorecer la aparición de arrítmias secundarias a la isquemia produci-
da (Haigney y cols., 2006; Tanen y cols., 2000). Nivel de eviencia 2

Por este estímulo simpático también produce midriasis, sudoración y tem-
blor.

La cocaína produce un aumento de la temperatura corporal por varios 
mecanismos: pérdida del control dopaminérgico de receptores hipotalámicos 
reguladores de la temperatura, aumento de la actividad muscular con la con-
siguiente producción de calor y disminución de la pérdida de calor por la va-
soconstricción (Wetli y cols., 1996; Tanen y cols., 2000; Crandall y cols., 2002). 
Nivel de evidencia 1

La cocaína presenta como órgano diana principal al sistema nervioso cen-
tral, por los que sus efectos farmacológicos y tóxicos serán especialmente sig-
ni� cativos a este nivel (Gawin y cols., 1986; Lisazoain y cols., 2001). Se resu-
men en la tabla 4. Nivel de evidencia 1

3.4. NEUROBIOLOGÍA

El mecanismo de acción de la cocaína sobre el SNC es complejo, afectando 
a varios sistemas de neurotransmisión al mismo tiempo:
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— Bloqueo de los canales de Na+ dependientes de voltaje

— Inhibición de la recaptación de dopamina, serotonina y noradrenalina, a 
través del bloqueo competitivo de sus trasportadores lo que da lugar a la 
acumulación de estos neurotransmisores en la hendidura sináptica y la 
subsiguiente estimulación sobre receptores postsinápticos.

— A� nidad por sitios de unión de receptores: serotoninérgicos, muscaríni-
cos M1 y M2 y receptores sigma.

— Interacción con otros sistemas de neurotransmisión: opioide endógeno, 
gabaérgico, glutamatérgico, CRF (Corticotropin Releasing Factor) y en-
docannabinoides.

A los comentados se suma sus propiedades simpaticomiméticas por su 
acción sobre los terminales posganglionares del sistema nervioso autónomo 
simpático, provocando un incremento de la noradrenalina en el espacio extra-
celular y la sintomatología somática asociada a su consumo: taquicardia, va-
soconstricción, aumento de la presión arterial, midriasis, sudoración, temblor, 
etc (Lizasoain y cols., 2001). 

Tabla IV. Efectos clínicos de la cocaína sobre el SNC

Elevación estado de ánimo

Aumento de energía

Anorexia

Insomnio

Aumento rendimiento y disminución sensación fatiga

Hiperactividad motora

Aumento � uidez verbal

Ansiedad e irritabilidad

Alteraciones en la percepción

Confusión

Alteraciones en capacidad crítica y discriminativa

Reacciones paranoides

Conducta esterotipada

Anhedonia y disforia tras el cese de consumo
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En el sistema nervioso central la cocaína ejercería sus acciones en el cir-
cuito mesocorticolímbico dopaminérgico dando lugar a modi� caciones en la 
actividad electro� siológica de poblaciones neuronales (White y cols., 1995), en 
la regulación de receptores de neurotransmisores, en adaptaciones molecula-
res en las vías de transducción de señales y en la regulación de la expresión 
génica (Fitzgerald y Nestler, 1995); cambios neuronales relacionados en buena 
medida con las manifestaciones clínicas de la dependencia de cocaína. Nivel 
de evidencia 2

El sistema mesocorticolimbico dopaminérgico está formado por un conjun-
to de núcleos interconectados entre si por una extensa y compleja red de vías 
nerviosas que posibilitan una comunicación � uida. De todos ellos destacamos: 
área tegmental ventral, núcleo acumbens, núcleo pálido ventral y la corteza 
prefrontal; que constituyen el denominado “circuito neural básico de la recom-
pensa de los mamíferos superiores “.

Estudios de neuroimagen cerebral muestran como la administración de co-
caína se acompaña de un incremento de dopamina en las sinapsis del núcleo 
acumbens así como de un descenso global del metabolismo cerebral de la 
glucosa, probablemente relacionado con la activación del sistema dopaminér-
gico mesotelencefálico (London y cols., 1996; Volkow y cols., 1999). Nivel de 
evidencia 2

 La abstinencia aguda, por el contrario, da lugar al incremento de la tasa 
metabólica en el cortex orbitofrontal y ganglios basales, relacionado con la 
reducción de la actividad dopaminérgica (Volkow y cols., 1991), pudiendo 
mantenerse elevado hasta 3-4 meses posteriores al abandono de la cocaína 
(London y cols., 1996). Nivel de evidencia 2

El consumo crónico de cocaína induce a la atro� a cerebral (Pascual-Leone 
y cols., 1991) en cuya base etiopatogénica podría in� uir la isquemia cerebral 
(Guardia y Casas, 2003). Técnicas como el SPET revelan la existencia de un 
dé� cit del � ujo sanguíneo cerebral por vasoconstricción de las arterias coro-
narias y cerebrales, dé� cit que puede mantenerse hasta pasados 6 meses del 
abandono del consumo de cocaína (Strickland y cols., 1993). También puede 
observarse una disminución de la neurotransmisión dopaminérgica mante-
nida en el tiempo relacionada con la reducción del metabolismo en el lóbulo 
frontal (hipofrontalidad) asociado a disminución de receptores D2 (Volkow y 
cols., 1997) y de la densidad neuronal. Nivel de evidencia 2

Las investigaciones con neuroimagen cerebral también se han aplicado al 
estudio del “craving” o ansia de cocaína tanto si está relacionado con estí-
mulos condicionados como si es inducido por la administración aguda de la 
propia droga. Estudios con PET han mostrado como el “craving” asociado con 
estímulos condicionados al consumo de cocaína producen, en pacientes de-
pendientes, una activación metabólica en la amígdala y circunvolución cingu-
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lar anterior, a la vez que disminuye en los ganglios basales (Childress y cols., 
1999). Asimismo se han señalado incrementos de la actividad metabólica en el 
cortex prefrontal dorsolateral y en la región medial del lóbulo temporal (Grant 
y cols., 1996). Cuando el “craving” es inducido por la administración aguda 
de cocaína, las áreas en las que se observa mayor activación corresponden al 
núcleo acumbens, región subcallosa y el cerebro anterior basal así como una 
correlación negativa con la activación de la amígdala (Breiter y cols., 1997). 
Nivel de evidencia 2

 Resumen de evidencias y recomendaciones:

— La cocaína presenta diferentes farmacocinéticas dependiendo del tipo de 
presentación de que se trate: hoja de coca, clorhidrato de cocaína, pasta 
de coca, cocaína base, crack. Nivel de evidencia 3

— La farmacocinética de las vías intravenosa y fumada con� eran a estas 
formas de consumo de la cocaína una mayor capacidad adictiva. Nivel 
de evidencia 1

— La benzoilecgonina es el metabolito de cocaína que se detecta con más 
frecuencia en orina por lo que se utiliza en las determinaciones analíti-
cas. La anhidroecgonina metil ester es un metabolito que solo aparece 
cuando se fuma la cocaína por pirólisis de ésta. Ninguno de los metabo-
litos activos de la cocaína presenta una actividad biológica superior a la 
cocaína. Nivel de evidencia 3 

— El consumo conjunto de cocaína y alcohol produce un metabolito deno-
minado cocaetileno, que potencia los efectos euforizantes y adictivos de 
la cocaína además de incrementar la toxicidad hepática y cardíaca de 
ésta. Nivel de evidencia 1

— La cocaína es un potente estimulante del sistema nervioso central com-
portándose como un simpaticomimético indirecto, aumentando la dis-
ponibilidad de neurotransmisores en la sinapsis, actúa en los sistemas 
adrenérgicos, dopaminérgicos y serotoninérgicos. El aumento de la 
disponibilidad de noradrenalina es el responsable de la mayoría de los 
efectos de la cocaína. Nivel de evidencia 1

— La cocaína posee propiedades anestésicas locales mediante la disminu-
ción de la permeabilidad de la membrana a los iones Na+, lo que produ-
ce un bloqueo de la conducción nerviosa. Nivel de evidencia 1

— Sobre el sistema cardiovascular produce vasoconstricción por el efecto 
simpaticomimético a la vez de un efecto inotrópico y cronotrópico posi-
tivo, aumento de la agregación plaquetaria y producción de un estado de 
hipercoagulabilidad. Nivel de evidencia 1
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 Asimismo produce un retraso en la conducción infranodal e intraven-
tricular además de disregulación autonómica por aumento de la esti-
mulación adrenérgica y neurohumoral, potenciación de arrítmias por 
reentrada, además de favorecer la aparición de arrítmias secundarias a 
la isquemia producida. Nivel de eviencia 2

— La cocaína produce un aumento de la temperatura corporal por varios 
mecanismos: pérdida del control dopaminérgico de receptores hipotalá-
micos reguladores de la temperatura, aumento de la actividad muscular 
con la consiguiente producción de calor y disminución de la pérdida de 
calor por la vasoconstricción. Nivel de evidencia 1

— En el sistema nervioso central la cocaína ejercería sus acciones en el 
circuito mesocorticolímbico dopaminérgico produciendo cambios neu-
ronales relacionados en buena medida con las manifestaciones clínicas 
de la dependencia. Nivel de evidencia 2

— Estudios de neuroimagen cerebral muestran como la administración de 
cocaína se acompaña de un incremento de dopamina en las sinapsis 
del núcleo acumbens así como de un descenso global del metabolismo 
cerebral de la glucosa, probablemente relacionado con la activación del 
sistema dopaminérgico mesotelencefálico.

La abstinencia aguda, por el contrario, da lugar al incremento de la tasa 
metabólica en el cortex orbitofrontal y ganglios basales, relacionado con 
la reducción de la actividad dopaminérgica, pudiendo mantenerse ele-
vado hasta 3-4 meses posteriores al abandono de la cocaína. Nivel de 
evidencia 2

— El consumo crónico de cocaína induce a la atro� a cerebral cuya base 
etiopatogénica sería la isquemia cerebral. Nivel de evidencia 2

— El “craving” o ansia de cocaína se ha relacionado con la activación meta-
bólica de determinadas zonas cerebrales y la inhibición de otras depen-
diendo que éste se relacione con estímulos condicionados al consumo o 
con la administración aguda de cocaína.Nivel de evidencia 2

3.5. ADICCIÓN, TOLERANCIA Y DEPENDENCIA A LA COCAÍNA. 

Se entiende por adicción al conjunto de signos y síntomas relacionados con 
el estado de intoxicación periódica o crónica producido por el consumo repeti-
do de una droga y caracterizado por:
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— Compulsión : deseo intenso o necesidad irreprimible de consumir la dro-
ga y de obtenerla por cualquier medio.

— Tolerancia o tendencia a incrementar la dosis.

— Dependencia psíquica y/o física a la droga.

— Efectos perjudiciales para el sujeto, para la sociedad o para ambos

Tolerancia es la habituación física a una cantidad determinada de droga, 
de forma que se necesita aumentar progresivemente la dosis para conseguir 
los mismos efectos de los primeros consumos. Por su parte la A.P.A en el DSM-
IV-TR (2000) la de� ne como la necesidad de recurrir a cantidades crecientes 
de la sustancia para alcanzar la intoxicación (o el efecto deseado) o una no-
table disminución de los efectos de la sustancia con su uso continuado a las 
mismas dosis. Autores como Llopis (2001) de� enden que en el consumo de co-
caína la tolerancia no muestra el patrón habitual de otras drogas y se trataría 
más de un fenómeno de taqui� laxia por el que se incrementa la frecuencia de 
administración de la droga más que la cantidad de cocaína de cada dosis. Por 
otra parte, el consumo crónico induce la aparición de tolerancia inversa, que 
hace que los consumidores crónicos experimenten los efectos contrarios a los 
deseados, es decir: disforia, inhibición conductual, paranoias, etc.

El concepto de dependencia de cocaína ha sido uno de los más controver-
tidos de la psiquiatría en los últimos veinticinco años, habiendo experimenta-
do una importante evolución en este tiempo. Tratados de psiquiatría de tanto 
prestigio como el Kaplan, en su edición de 1980, minimizan el poder adictivo 
de esta droga. La propia Asociación Psiquiátrica Americana no consideró la 
dependencia de cocaína hasta 1987, año en el que la incluyó en la revisión del 
DSM-III (DSM-III-R). A pesar de ello, la conceptualización de la propia depen-
dencia no fue todo lo correcta que podría esperarse ya que se utilizaron como 
modelo los de otras dependencias clásicas como las del alcohol y los opiáceos, 
con lo que ello supone a la hora de considerar la aparición de tolerancia a la 
cocaína o de� nir un síndrome de abstinencia semejante al de las drogas de-
presoras para una droga con marcadas diferencias a nivel neurobiológico. Han 
sido precisamente los avances en el campo de la neurobiología los que han 
aclarado su mecanismo de acción y el proceso de neuroadaptación relaciona-
do con el consumo continuado, de forma que el concepto de dependencia va 
más allá de lo psicológico para considerarse la dependencia � siológica.

Dependencia de cocaína. En el año 1994 el DSM-IV de� ne la dependen-
cia de cocaína como un grupo de síntomas cognoscitivos, comportamentales y 
� siológicos que indican que el individuo mantiene el consumo de la sustancia 
a pesar de la aparición de problemas signi� cativos. Se produce un patrón de 
autoadministración reiterada que a menudo lleva al desarrollo de tolerancia, 
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abstinencia y a la ingesta compulsiva de la sustancia. La CIE-10 completa los 
criterios de dependencia de cocaína incluyendo la presencia de “craving” o 
deseo irreprimible de consumo de cocaína que no tiene en cuenta el DSM-IV. 

El consumo de cocaína adopta difrentes formas o patrones. El uso esporá-
dico recreativo de la cocaína puede progresar hacía el uso perjudicial o abuso, 
que se caracteriza por un progresivo patrón desadaptativo con consecuencias 
adversas como el consumo en circunstancias de riesgo social o legal, abando-
no de obligaciones laborales o familiares, etc. Estos episodios de consumos 
de riesgo presentan una duración de horas a días y se repiten en el tiempo, 
pudiendo intercalarse períodos con disminución del consumo. El fenómeno 
del “craving”, ansia o apetencia por la cocaína estará presente, al igual que en 
la dependencia. La progresión de este patrón de consumo a la dependencia 
de la cocaína es un fenómeno no aclarado completamente, postulándose que 
entre un 10-15% de estos consumidores la desarrollarán (Bolla y cols, 1998; 
Van Etten, 1999), valores semejantes a los aportados por el Instituto Nacional 
de Abuso de Drogas de EE.UU (NIDA) cuya estimación es de una de cada 10 
personas que prueban la cocaína se convierte en adicta. Algunos individuos 
de este modo parecen mejores candidatos a “engancharse” a la cocaína. Es 
decir, presentan una mayor vulnerabilidad o están predispuestos a la adicción 
(Kimberly y cols., 2004).

 Para Caballero (2005) la dependencia de cocaína suele asociarse con pa-
trones de consumo en los que juegan un papel fundamental la vía de admi-
nistración, la dosis y el tiempo de consumo, la tendencia a la compulsión y la 
aparición de movimientos estereotipados, la presencia de crash y de síntomas 
generales de abuso o dependencia. Así:

1. El consumo vía fumada (base libre) o intravenoso (clorhidrato de cocaí-
na) produce un mayor refuerzo positivo, por tanto mayor posibilidad de 
conducir a dependencia.

2. Cuanto mayor sea la dosis y el tiempo de consumo más posibilidades de 
que éste se convierta en compulsivo y se establezca la dependencia.

3. La presencia de compulsión y de movimientos estereotipados con el con-
sumo de cocaína se relacionan con adicciones más graves y en un menor 
periodo de tiempo.

4. La abstinencia inicial o “crash” con intensa disforia después de haber 
consumido puede predisponer al consumo para aliviarlo.
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Nivel de evidencia: 3

La dependencia a la cocaína se genera de forma más rápida con el con-
sumo por vía intravenosa y fumada, con dosis mayores de droga y con 
mayores exposiciones al consumo.

La dependencia a la cocaína da lugar a un cuadro clínico que para autores 
como Dackis y O´Brien (2001) o Llopis (2005) se caracteriza por:

— Pérdida del control sobre el consumo y aparición automática de conduc-
tas de riesgo y autodestrucción.

— Consumo compulsivo de cocaína alternando con breves periodos de abs-
tinencia.

— Deseo patológico de consumo que se incrementa durante la abstinen-
cia.

— Aparición sistemática de fenómenos de apremio o “priming” (compulsivi-
dad que obliga a consumir más tras experimentar los efectos iniciales).

— Efecto paradójico o tolerancia inversa.

— Pérdida de las sensaciones placenteras originales al consumir cocaína 
que, sin embargo no diminuyen el consumo.

— Aparición de disforia, anhedonia, apatía, inhibición social e ideación pa-
ranoide y autolítica.

— Pensamiento rumiatorio sobre la cocaína de caracter intermitente.

— Dé� cits cognitivos en atención, concentración y memoria.

— Alteración de las funciones ejecutivas y la motivación.

— Trastornos del sueño y de la alimentación.

— Cefaleas crónicas.

— Lesiones en mucosa nasal (esnifado de clorhidrato) y de mucosa orofa-
ríngea ( fumadores de base/crack)

— Complicaciones graves debidas a la pérdida del control sobre el consu-
mo en áreas como: salud, economía, familia, laboral, legal, etc., sin que 
produzcan la reducción o el abandono del consumo.

— Consumo abusivo de otras drogas, preferentemente alcohol.

— Negación de la enfermedad y/o sobrestima de la capacidad propia para 
reducir o abstenerse del consumo.

— Uso continuado de cocaína a pesar de ser consciente de las consecuen-
cias negativas que le produce.
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3.6. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DE LOS TRASTORNOS POR CONSUMO DE 
COCAÍNA.

El uso y abuso de cocaína es susceptible de generar trastornos tanto a nivel 
médico-sanitario, como psicológico-psiquiátrico y social. Las dos referencias 
cientí� cas de mayor actualidad para establecer los diagnósticos relacionados 
con el consumo de sustancias son la Clasi� cación Internacional de las Enfer-
medades (CIE-10) elaborada por la Organización Mundial de la Salud (O.M.S.) 
y utilizada fundamentamente en el entorno europeo y el Manual Diagnóstico 
y Estadístico de los Trastornos Mentales en su Cuarta edición Texto Revisa-
do (DSM-IV-TR) de la American Psychiatric Association (A.P.A.) de uso en los 
EE.UU y Canadá. En nuestro país, las investigaciones y publicaciones utilizan 
tanto los criterios de la clasi� cación europea como de la americana, siendo 
frecuente su uso conjunto.

Pautas para el diagnóstico

La Clasi� cación Internacional de Enfermedades (CIE-10) destaca un con-
junto de factores a tener en cuenta a la hora del diagnóstico de los trastornos 
debidos al consumo de sustancias entre los que se encuentran:

— La identi� cación de la sustancia psicotrópica involucrada en estos tras-
tornos puede hacerse a partir de los datos proporcionados por el propio 
individuo, de los análisis objetivos de muestras de orina, sangre, etc., o 
de cualquier otra fuente (muestras de sustancias en las pertenencias del 
enfermo, síntomas y signos clínicos o información proporcionada por 
terceros). Siempre es aconsejable corroborar en varias fuentes la infor-
mación sobre el consumo de la/s sustancia/s implicada/s. Los análisis 
objetivos son la evidencia más � able del consumo actual o reciente de 
una sustancia, pero tienen sus limitaciones a la hora de evaluar el con-
sumo en el pasado o el grado del mismo en el presente.

— Muchos de los que consumen sustancias psicotropas no se limitan a una 
sola. No obstante, la clasi� cación diagnóstica del trastorno debe hacerse, 
cuando sea posible, de acuerdo con las sustancias (o de la clase de sus-
tancias) consumidas mas importantes. Por ello, en caso de duda, hay que 
tener en cuenta la sustancia o el tipo de sustancia que causa el trastorno 
presente en el momento y aquella que se consume con más frecuencia, 
en especial cuando se trata de un consumo continuo o cotidiano.

— Únicamente en los casos que el consumo es errático e indiscriminado o 
en los que se recurre a una mezcla inseparable de diferentes sustancias, 
debería codi� carse en F19 (Trastornos mentales y del comportamiento 
debidos al consumo de múltiples sustancias psicotrópicas o de otras sus-
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tancias psicotrópicas). Si se hubiera identi� cado el consumo de varias 
sustancias concretas todas ellas deben ser codi� cadas.

— El uso patológico de otras sustancias no psicotrópicas como laxantes, as-
pirinas, etc., debe codi� carse de acuerdo con F55 (Abuso de sustancias 
que no crean dependencia) con un cuarto carácter para especi� car el 
tipo de sustancia consumida.

— Los casos en los que los trastornos mentales (particularmente delirium 
en la edad avanzada) sean debidos a sustancias psicotropas, pero sin la 
presencia de uno de los trastornos incluidos en este apartado (uso perju-
dicial, síndrome de dependencia, etc) deberían codi� carse en F00-F09. 
Cuando un cuadro de delirium se superpone a uno de los trastornos 
incluidos en este apartado debería codi� carse mediante F1x.3 o F1x.4 

Es evidente, por tanto que la adecuada detección y diagnóstico de los tras-
tornos mentales y del comportamiento de los pacientes que demandan trata-
miento por consumo de cocaína, obliga de forma inexcusable a la realización 
de una historia clínica, un examen médico y pruebas de laboratorio.

La evaluación en la primera fase del tratamiento genera un diagnóstico 
provisional, que incluye los diversos aspectos clínicos que conforman el diag-
nóstico bio-psico-social. 

La descripción de los trastornos es diferente en cada uno de los sistemas 
de clasi� cación. El DSM-IV-TR diferencia los trastornos relacionados con sus-
tancias en dos grupos: los trastornos por consumo de sustancias (TCS) y los 
trastornos inducidos por sustancias (TIS), distinción que no realiza la CIE-10 
(Tabla V). Asimismo, se recomienda tener en cuenta y anotar todos los diag-
nósticos necesarios para abarcar el cuadro clínico y en caso de existir más de 
uno debe destacarse uno de ellos como diagnóstico principal y el resto como 
adicionales. En los pacientes con problemas por consumo de cocaína, si uti-
lizamos criterios DSM-IV-TR, el diagnóstico principal sería F14 (Trastornos 
mentales y del comportamiento debidos al consumo de cocaína) reservándose 
como diagnósticos adicionales otros posibles diagnósticos psiquiátricos, aún 
siendo anteriores al trastorno adictivo, así como otros trastornos adictivos si 
existieran. En la Tabla V se detallan las diferentes categorías diagnósticas para 
el consumo de cocaína que contemplan los dos sistemas de codi� cación y diag-
nósticos CIE-10 y DSM-IV-TR.
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Tabla V. Trastornos por consumo de cocaína CIE-10 vs DSM-IV-TR

CIE – 10 DSM–IV-TR

F14.00 Intoxicación aguda por 
cocaína.
F14.03 Delirium por intoxicación 
por cocaína.
F14.04 Intoxicación por cocaína, 
con alteraciones perceptivas. 

292.89 Intoxicación por cocaína. TIS
292.81 Delirium por intoxicación 
por cc. TIS

F14.1 Consumo perjudicial. 305.60 Abuso de cocaína. TCS

F14.2 Síndrome de dependencia. 304.20 Dependencia de cocaína. 
TCS

F14.3 Abstinencia de cocaína. 292.0 Abstinencia de cocaína. TIS

F14.4 Síndrome de abstinencia con 
delirium.

F14.51 Trastorno psicótico inducido 
por cocaína, con ideas delirantes.
F14.52 Trastorno psicótico inducido 
por cocaína, con alucinaciones.

292.11 Trastorno psicótico inducido 
por cocaína, con ideas delirantes. 
TIS
292.12 Trastorno psicótico inducido 
por cocaína, con alucinaciones. TIS

F14.6 Síndrome amnésico.

F14.7 Trastorno psicótico residual 
y trastorno psicótico de comienzo 
tardío inducido por cc.

F14.8 Otros trastornos mentales o 
del comportamiento.

292.84 T del estado de ánimo 
inducido por cocaína
292.89 T de ansiedad inducido por 
cocaína
292.89 T sexual inducido por 
cocaína
292.89 T del sueño inducido por 
ccocaína

F14.9 Trastorno mental o del 
comportamiento relacionado con 
cocaína sin especi� cación.

292.9 Trastorno mental o del 
comportamiento relacionado con 
cocaína sin especi� cación

* TCS. Trastornos por consumo de sustancias

* TIS. Trastornos inducidos por sustancias
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Criterios Diagnósticos (DSM-IV-TR) (Asociación Americana de Psiquiatría, 
2000)

Criterios para la Intoxicación por cocaína

A. Presencia de un síndrome reversible especí� co debido a la ingestión re-
ciente de cocaína ( o a su exposición) 

B. Cambios psicológicos o comportamentales desadaptativos clínicamente 
signi� cativos debidos al efecto de la cocaína sobre el sistema nervioso 
central (p. ej. euforia o afectividad embotada; aumento de la sociabi-
lidad; hipervirgilancia; sensibilidad intepersonal; ansiedad; tensión o 
cólera; comportamientos estereotipados; deterioro de la capacidad de 
juicio; deterioro de la actividad laboral o social) que se presentan duran-
te el consumo de la sustancia o poco tiempo después.

C. Dos o más de los siguientes síntomas, que aparecen durante o poco tiem-
po después del consumo de cocaína:

1. Taquicardia o bradicardia

2. Dilatación pupilar

3. Aumento o disminución de la tensión arterial

4. Sudoración o escalofríos

5. Nauseas o vómitos

6. Pérdida de peso demostrable

7. Agitación o retraso psicomotores

8. Debilidad muscular, depresión respiratoria, dolor en el pecho o arrit-
mias cardíacas

9. Confusión, crisis comiciales, discinesias, distonias o coma

D. Los síntomas no se deben a una enfermedad médica y no se explican 
mejor por la presencia de otros trastornos mentales

Criterios para el Abuso de Cocaína

A. Un patrón desadaptativo del consumo de cocaína que conlleva un dete-
rioro o malestar clínicamente signi� cativos, expresado por uno (o más) 
de los ítems siguientes durante un periodo de 12 meses:

1. Consumo recurrente de cocaína, que da lugar al incumplimiento de 
obligaciones de trabajo, la escuela o en casa (p. ej. ausencias escolares 
o laborales repetidas o rendimiento pobre relacionado con el consu-
mo de cocaína, descuido de los hijos o de las obligaciones de la casa, 
etc)

2. Consumo recurrente de la sustancia en situaciones en las que hacerlo 
es físicamente peligroso ( p. ej. la conducción de vehículos o el manejo 
de máquinaria bajo los efectos de la cocaína)
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3. Problemas legales repetidos relacionados con la cocaína

4. Consumo continuado de la cocaína, a pesar de tener problemas socia-
les continuos o recurrentes o problemas interpersonales causados o 
exacerbados por los efectos de la sustancia (p. ej. discusiones con la 
pareja, violencia física, etc).

B. Los síntomas no han cumplido nunca los criterios para la dependencia 
de cocaína. 

Criterios para la Dependencia de cocaína 

Un patrón desadaptativo del consumo de cocaína que conlleva un deterioro 
o malestar clínicamente signi� cativos expresado por tres (o más) de los ítems 
siguientes en algún momento de un periodo continuado de 12 meses

A. Tolerancia, de� nida por cualquiera de los siguientes ítems:

1) necesidad de cantidades marcadamente crecientes de cocaína para 
conseguir la intoxicación o el efecto deseado.

2) el efecto de las mismas cantidades de cocaína disminuye con su con-
sumo continuado

B. Abstinencia, de� nida por cualquiera de los siguientes ítems:

1) síndrome de abstinencia característico para la cocaína (v. criterios A y 
B de los criterios diagnósticos para la abstinencia de cocaína).

2) se toma la misma sustancia (o una muy parecida) para aliviar o evitar 
los síntomas de abstinencia.

C. La cocaína es tomada con frecuencia en cantidades mayores o durante 
un período más largo de lo que inicialmente se pretendía.

D. Exite un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o inte-
rrumpir el consumo de cocaína

E. Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtención, el 
consumo o en la recuperación de los efectos de la cocaína.

F. Reducción de importantes actividades sociales, laborales o recreativas 
debido al consumo de cocaína

G. Se continúa tomando cocaína a pesar de tener conciencia de problemas 
psicológicos o físicos recidivantes o persistentes, que parecen causados 
o exacerbados por el consumo de la sustancia.

Especi� car si:

1. Con dependencia � siológica: signos de tolerancia o abstinencia (p. ej. 
si se cumplen cualquiera de los criterios 1 o 2)

2. Sin dependencia � siológica: no hay signos de tolerancia o abstinencia 
(p. ej. si no se cumplen los criterios 1 y 2)
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3. Codi� cación del curso de la dependencia en el quinto dígito:

0 Remisión total temprana

0 Remisión parcial temprana

0 Remisión total sostenida

0 Remisión parcial sostenida

2 En terapéutica con agonistas

1 En entorno controlado

4 Leve/moderado/grave

Criterios para la Abstinencia de cocaína 

A. Presencia de un síndrome especí� co de la cocaína debido al cese o re-
ducción de su consumo prolongado y en grandes cantidades.

B. Estado de ánimo disfórico y dos (o más) de los siguientes cambios � sioló-
gicos que aparecen pocas horas o días después del criterio A:

1) Fatiga

2) Sueños vividos y desagradables

3) Insomnio o hipersomnia

4) Aumento del apetito

5) Retraso o agitación psicomotores

C. Los síntomas del criterio B causan un malestar clínicamente signi� cativo 
o un deterioro de la actividad laboral, social o de otras áreas importan-
tes de la actividad del sujeto.

D. Los síntomas no son debidos a enfermedad médica ni se explican mejor 
por la presencia de otro trastorno mental.

Criterios Diagnósticos de la CIE-10 (Organización Mundial de la Salud, 
1992)

Trastornos mentales y del comportamiento debidos al consumo de cocaína 

Este apartado incluye trastornos diversos cuya gravedad varía desde la in-
toxicación no complicada y el consumo perjudicial hasta cuadros psicóticos o 
de demencia. Todos ellos son secundarios al consumo de cocaína, a saber:

F14.0 Intoxicación aguda

F14.1 Consumo perjudicial

F14.2 Síndrome de dependencia

F14.3 Síndrome de abstinencia

F14.4 Síndrome de abstinencia con delirium

F14.5 Trastorno psicótico
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F14.6 Síndrome amnésico

F14.7 Trastorno psicótico residual y trastorno psicótico de comienzo tardío 
inducido por cocaína

F14.8 Otros trastornos mentales o del comportamiento

F14.9 Trastornos mentales o del comportamiento sin especi� cación

F14.0 Intoxicación Aguda de cocaína

Estado transitorio consecutivo a la ingestión o asimilación de cocaína que 
produce alteraciones del nivel de conciencia, de la cognición, de la percepción, 
del estado afectivo, del comportamiento o de otras funciones y respuestas � -
siológicas o psicológicas. 

Pautas para el diagnóstico

La intoxicación aguda suele tener una relación estrecha con la dosis de 
la sustancia, aunque existen excepciones en personas con patología orgánica 
subyacente (hepáticas, renales, etc) en las que dosis relativamente pequeñas 
pueden dar lugar a una intoxicación desproporcionadamente grave. La desin-
hibición relacionada con el contexto social (p. ej. � estas, carnavales, etc) debe 
también ser tenida en cuenta. 

La intesidad de la intoxicación disminuye con el tiempo y sus efectos des-
aparecen si no se repite el consumo de cocaína. La recuperación es completa 
salvo en los casos en que se haya producido daño en el tejido cerebral o surjan 
otras complicaciones. Los síntomas de la intoxicación no tienen por qué re� e-
jar siempre la acción primaria de la sustancia. Así, en determinadas situacio-
nes el consumo de psicoestimulantes da lugar, al contrario de lo esperado, a un 
estado de introversión y retraimiento social. Los efectos de algunas sustancias 
como el cánnabis y los alucinógenos son particularmente imprevisibles. Por 
otra parte, muchas sustancias psicotropas pueden producir efectos de diferen-
tes tipos en función de la dosis. Finalmente no debemos olvidar que la intoxi-
cación puede ser la consecuencia del consumo de una mezcla de sustancias.

El quinto carácter se utiliza para indicar si la intoxicación aguda se acom-
paña de alguna complicación.

F14.00 No complicada (los síntomas varían de intensidad, pero suelen estar 
en relación con la dosis, en especial a los niveles más altos)

F14.01 Con traumatismo o lesión corporal

F14.02 Con otra complicación médica

F14.03 Con delirium

F14.04 Con distorsiones de la percepción

F14.05 Con coma

F14.06 Con convulsiones
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F14.1 Consumo perjudicial de cocaína

Forma de consumo que está afectando ya a la salud física (como en los 
casos de necrosis de tabique nasal por consumo esnifado) o mental, como por 
ejemplo, los síndromes depresivo-ansiosos secundarios al consumo excesivo 
de cocaína.

Pautas para el diagnóstico

El diagnóstico requiere que se haya afectado la salud mental o física del que 
consume la cocaína.

Las formas perjudiciales de consumo suelen dar lugar a consecuencias so-
ciales adversas de varios tipos. El hecho de que una forma de consumo o una 
sustancia en particular sean reprobadas por terceros o por el entorno en ge-
neral, no es por si mismo indicativo de un consumo perjudicial, como tampoco 
lo es solo el hecho de haber podido derivar en alguna consecuencia social 
negativa tales como detencion o ruptura matrimonial.

Las intoxicaciones agudas (F14.0) y las resacas no son en sí mismas evi-
dencias su� cientes del “daño para la salud” requerido para el diagnóstico de 
consumo perjudicial.

F14.2 Síndrome de dependencia de cocaína

Conjunto de manifestaciones � siológicas, comportamentales y cognosciti-
vas en el cual el consumo de cocaína adquiere la máxima prioridad para el 
sujeto, mayor incluso que cualquier otro tipo de comportamiento de los que en 
el pasado tuvieron el valor más alto. La manifestación característica del sín-
drome de dependencia es el deseo (a menudo fuerte y a veces insuperable) de 
ingerir cocaína. La recaída en el consumo de cocaína después de un periodo de 
abstinencia lleva a la instauración más rápida del resto de las características 
del síndrome de lo que sucede en sujetos no dependientes.

Pautas para el diagnóstico

El diagnóstico de dependencia sólo debe hacerse si en algún momento de 
los doce meses previos o de un modo continuo han estado presentes tres o más 
de los rasgos siguientes:

A) Deseo intenso o vivencia de una compulsión a consumir cocaína

B) Disminución de la capacidad para controlar el consumo de cocaína, unas 
veces para controlar el comienzo del consumo y otras para poder termi-
narlo o para controlar la cantidad consumida

C) Síntomas somáticos de un síndrome de abstinencia cuando el consumo 
de cocaína se reduce o cesa, cuando se con� rme por: el síndrome de 
abstinencia característico de la cocaína; o el consumo de cocaína (o de 
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otra sustancia próxima) con la intención de aliviar o evitar los síntomas 
de abstinencia.

D) Tolerancia, de tal manera que se requiere un aumento progresivo de la 
dosis de cocaína para conseguir los mismos efectos que originalmente 
producían dosis más bajas.

E) Abandono progresivo de otras fuentes de placer o diversiones, a causa 
del consumo de cocaína, aumento del tiempo necesario para obtener o 
ingerir la cocaína o para recuperarse de sus efectos.

F) Persistencia en el consumo de cocaína a pesar de sus evidentes conse-
cuencias perjudiciales, tal y como daños cardíacos, estados de ánimo de-
presivos, deterioro cognitivo, etc., secundarios al consumo de cocaína. 

Una característica esencial del síndrome de dependencia de cocaína es que 
deben estar presentes el consumo de cocaína o el deseo de consumirla. La 
conciencia subjetiva de la compulsión al consumo suele presentarse cuando se 
intenta frenar o controlar el consumo de la cocaína. 

El diagnóstico de síndrome de dependencia de cocaína se puede especi� car 
más con los siguientes códigos de cinco caracteres:

F14.20 En la actualidad en abstinencia.

F14.21 En la actualidad en abstinencia en un medio protegido (hospital, 
comunidad terapéutica, prisión, etc.).

F14.22 En la actualidad en un régimen clínico de mantenimiento o sustitu-
ción supervisado (metadona, parches de nicotina, etc.) (dependen-
cia controlada)

F14.23 En la actualidad en abstinencia con tratamiento con sustancias 
aversivas o bloqueantes.

F14.24 Con consumo actual de la sustancia (dependencia activa)

F14.25 Con consumo contínuo

F14.26 Con consumo episódico.

F14.3 Síndrome de abstinencia de cocaína

Conjunto de síntomas agrupados según diferentes modos y niveles de gra-
vedad que se presentan cuando hay una abstinencia absoluta o relativa de 
cocaína, tras un consumo reiterado, generalmente prolongado o a dosis eleva-
das. El comienzo y la evolución del estado de abstinencia están limitados en 
el tiempo y están relacionados con el tipo de sustancia y la dosis consumida 
inmediatamente antes de la abstinencia. El síndrome de abstinencia puede 
complicarse con convulsiones.
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Pautas para el diagnóstico

El síndrome de abstinencia es uno de los indicadores de la presencia del 
síndrome de dependencia (F14.2), por lo cual este diagnóstico también debe 
ser tomado en consideración. El diagnóstico de síndrome de abstinencia debe 
tener prioridad si es el motivo de la consulta y si tiene una gravedad su� ciente 
como para requerir por si mismo atención médica.

Es característico que los enfermos cuenten que los síntomas del síndrome 
de abstinencia desaparecen cuando vuelven a consumir la sustancia.

Los síntomas del síndrome de abstinencia pueden inducirse por estimulos 
condicionados o aprendidos, aún en la ausencia de un uso previo inmediato de 
la sustancia. En estos casos el diagnóstico de síndrome de abstinencia sólo se 
hará si lo requiere su gravedad.

El diagnóstico de síndrome de abstinencia puede concretarse más con un 
quinto carácter:

F14.30 No complicado

F14.31 Con convulsiones

F14.4 Síndrome de abstinencia con delirium de cocaína

Trastorno en el que un síndrome de abstinencia de cocaína (F14.3) se com-
plica con un delirium (ver las pautas CIE-10 F05.-). Los síntomas prodrómicos 
típicos son insomnio, temblores y temor. A veces el comienzo está precedi-
do por convulsiones de abstinencia. La triada clásica de síntomas consiste en 
obnubilación de la conciencia y estado confusional, alucinaciones e ilusiones 
vividas en cualquier modalidad sensorial y temblor intenso. Pueden aparecer 
también ideas delirantes, agitación, insomnio, inversión del ciclo sueño-vigilia 
y síntomas de excitación del sistema vegetativo.

Excluye:

Delirium inducido por alcohol u otras sustancias psicotropas (F05.-)

El diagnóstico de síndrome de abstinencia con delirium puede concretarse 
más con cinco caracteres:

F14.40 Sin convulsiones.

F14.41 Con convulsiones.

F14.5 Trastorno psicótico inducido por cocaína

Trastorno que por lo general se presenta acompañando al consumo de co-
caína o inmediatamente después de él, caracterizado por alucinaciones vividas 
(auditivas, pero que afectan a menudo a más de una modalidad sensorial), fal-
sos reconocimientos, ideas delirantes o de referencia (a menudo de naturaleza 
paranoide o de persecución), trastornos psicomotores (excitación, estupor) y 
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estados emocionales anormales, que van desde el miedo intenso hasta el éxta-
sis. Suele haber claridad del sensorio, aunque puede estar presente un cierto 
grado de obnubilación de la conciencia, que no llega al grado de un estado con-
fusional grave. Lo característico es que el trastorno se resuelva parcialmente 
en un mes y de un modo completo en seis meses.

Pautas para el diagnóstico

Trastorno psicótico que se presenta durante el consumo de cocaína o in-
mediatamente después de él (por lo general dentro de las primeras 48 horas), 
siempre y cuando no sean una manifestación de un síndrome de abstinencia 
con delirium (ver F14.4) o de comienzo tardío. Los trastornos psicóticos de 
comienzo tardío (comienzo después de dos semanas del consumo de la sustan-
cia) pueden aparecer pero deben codi� carse como F14.75.

Los síntomas son variados y están en función de la personalidad del consu-
midor. En el caso de la cocaína y las anfetaminas, estos trastornos psicóticos 
se presentan por lo general tras consumos prolongados o a dosis altas de la 
sustancia.

Debe tenerse especial cuidado en no confundir este trastorno con otro tras-
torno psiquiátrico mucho más grave (p. ej. esquizofrenia). Así debemos tener 
en cuenta que muchos de los trastornos psicóticos inducidos por sustancias 
psicotropas son de corta duración, como sucede con la psicosis cocaínica, a 
menos que vuelvan a ingerir nuevas cantidades de la sustancia, circunstancia 
que no se produce en el caso de la esquizofrenia cuya evolución es crónica y 
mantenida en el tiempo.

El diagnóstico de trastorno psicótico por cocaína puede concretarse más 
con cinco caracteres:

F14.50 Esquizofreniforme.

F14.51 Con predominio de las ideas delirantes.

F14.52 Con predominio de las alucinaciones.

F14.53 Con predominio de síntomas polimorfos.

F14.54 Con predominio de síntomas depresivos.

F14.55 Con predominio de síntomas maníacos.

F14.56 Trastorno psicótico mixto.

F14.6 Síndrome amnésico por cocaína

Síndrome en el cual existe un deterioro notable y persistente de la memoria 
para hechos recientes y la memoria remota se afecta en algunas ocasiones, 
mientras que está conservada la capacidad de evocar recuerdos inmediatos. 
También suelen estar presentes un trastorno del sentido del tiempo, con di-
� cultades para ordenar cronológicamente acontecimientos del pasado y una 
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disminución de la capacidad para aprender nuevas cosas. Puede ser marcada 
la presencia de confabulaciones, aunque no siempre están presentes. El resto 
de las funciones cognoscitivas suelen estar relativamente conservadas.

Pautas para el diagnóstico

Debe satisfacer las pautas generales del síndrome amnésico orgánico 
(F04)

A) Trastorno de memoria para hechos recientes (aprendizaje de material 
nuevo), trastorno del sentido del tiempo (alteración para ordenar crono-
lógicamente los acontecimientos del pasado, aglutinación de aconteci-
mientos repetidos en uno solo, etc.).

B) Ausencia de alteración de la evocación de recuerdos inmediatos, menor 
alteración de la conciencia y en general de las funciones cognoscitivas.

C) Antecedentes o la presencia de consumo crónico (y a dosis particular-
mente altas) de alcohol u otras sustancias psicotropas.

Los cambios de la personalidad, que suelen consistir en apatía y pérdida de 
iniciativa y tendencia a descuidar el aseo personal no son condiciones nece-
sarias para el diagnóstico. Aunque la confabulación pueda ser marcada, no es 
necesariamente un requisito para el diagnóstico.

F14.7 Trastorno psicótico residual y trastorno psicótico de comienzo tar-
dio inducido por cocaína

Estados en los cuales ciertos trastornos cognoscitivos, afectivos, de la perso-
nalidad o del comportamiento debidos al consumo de cocaína, persisten más 
allá del tiempo de actuación de la sustancia.

Pautas para el diagnóstico

La presencia de este trastorno debe estar directamente relacionada con 
el consumo de cocaína. Los casos cuyo comienzo tiene lugar con posteriori-
dad a un episodio de consumo de sustancias sólo deben ser diagnosticados de 
trastorno psicótico residual inducido por cocaína, si hay una evidencia clara y 
sólida para atribuir el trastorno psicótico residual al efecto de la sustancia. Un 
trastorno psicótico residual implica un cambio o una exageración marcada de 
las formas de comportamiento previas y normales.

El trastorno psicótico residual debe persistir más allá del período en el cual 
puede asumirse razonablemente la presencia de efectos directos de la cocaí-
na (véase F14.0, intoxicación aguda). La demencia secundaria al consumo de 
alcohol u otras sustancias psicotropas no es siempre irreversible, y así las fun-
ciones intelectuales y mnésicas pueden mejorar tras un periodo de abstinencia 
total.
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Asimismo este trastorno psicótico residual debe diferenciarse cuidadosa-
mente del síndrome de abstinencia (F14.3 y F14.4). Debemos recordar que en 
algunos trastornos y para algunas sustancias, los síntomas de un síndrome de 
abstinencia pueden durar varios días o semanas después de la interrupción 
del consumo de la misma.

El diagnóstico de trastorno psicótico residual inducido por cocaína puede 
subdividirse utilizando cinco caracteres:

F14.70 Con reviviscencias (“� ashbacks”), que pueden distinguirse de los 
trastornos psicóticos en parte por su naturaleza episódica, y porque 
frecuentemente son de muy corta duración (segundos o minutos) o 
por los síntomas de reduplicación (a veces exacta) de experiencias 
anteriores relacionadas con sustancias psicotropas.

F14.71 Trastorno de la personalidad o del comportamiento, cuando satisfa-
gan las pautas de trastorno orgánico de la personalidad (F07.0).

F14.72 Trastorno afectivo residual, cuando satisfagan las pautas de trastor-
no del humor (afectivo) orgánico (F06.30).

F14.73 Demencia inducida por cocaína, de acuerdo con las pautas gene-
rales para demencias descritas en la introducción de la sección F-
0-F09.

F14.74 Otro deterioro cognoscitivo persistente. Se trata de una categoría 
residual para los trastornos en los que persiste un deterioro cogni-
tivo pero que no satisface las pautas de síndrome amnésico (F14.6) 
o demencia (F14.73) inducidos por cocaína.

F14.75 Trastorno psicótico de comienzo tardío inducido por cocaína.

F14.8 Otros trastornos mentales o del coportamiento por cocaína

Se trata de trastornos en los cuales el consumo de cocaína puede identi-
� carse como responsable directo del cuadro clínico que contribuye a dicha 
situación, pero en los que no se encuentran pautas su� cientes para poder ser 
incluido en alguno de los trastornos precedentes.

F14.9 Trastorno mental o del comportamiento sin especi� cación por co-
caína
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3.7. CONSECUENCIAS DEL CONSUMO DE COCAÍNA

3.7.1. Patología orgánica secundaria al consumo de cocaína.

La cocaína presenta una elevada toxicidad orgánica debido a su mecanis-
mo de acción. Se ha constatado en los últimos años un incremento de las asis-
tencias en los servicios de urgencias hospitalarios de consultas por problemas 
relacionados con la cocaína. Las urgencias por drogas de abuso representan 
hasta un 4% de todas las urgencias médicas, siendo en el año 2002, la cocaína 
la primera droga implicada (49,0%) y el alcohol la segunda (39,0%) (Observa-
torio Español sobre Drogas, 2004). Nivel de evidencia 4

Las complicaciones orgánicas por cocaína son cada vez más frecuentes y 
variadas, pudiendo afectar a diferentes órganos y sistemas, a la vez que pro-
ducen una importante mortalidad.

— Cardiovascular

El síndrome coronario agudo es la complicación cardiaca más frecuente 
secundaria al consumo de cocaína (Hollander JE, 1995; Lange y Hillis, 2001; 
Knuepfer, 2003; Keller y Lemberg, 2003; Mittelman y cols, 1999). Nivel de 
evidencia 1

 Afecta a consumidores de cualquier edad, habituales o esporádicos, no re-
lacionándose ni con la frecuencia de consumo, dosis o vía de administración. 
Se ha visto que en estos pacientes no se presentan con una alta proporción 
otros factores de riesgo cardiovascular. Asimismo produce un aumento de la 
presión arterial con crisis hipertensivas.

 Se postula que el riesgo de síndrome coronario agudo en el consumidor de 
cocaína es siete veces mayor que en el no consumidor (Qureshi y cols., 2001). 
Nivel de evidencia 3

La cocaína puede desencadenar frecuentemente arrítmias cardiacas por los 
mecanismos ya comentados. Se han descrito bradicardias, taquicardias sinu-
sales, � brilación y � utter auricular, extrasistolia, taquicardia ventricular, torsa-
des de pointes, � brilación ventricular y síndrome de QT prolongado (Tanen y 
cols., 2000; Haigney y cols 20069). Nivel de eviencia 2

 Asimismo, puede presentarse cardiomiopatía con disfunción ventricular 
debida a hipertro� a ventricular izquierda, independientemente de los efectos 
isquémicos (Brickner, 1991; Om y cols., 1992). Nivel de evidencia 2

En usuarios de cocaína por vía intravenosa se ha visto una asociación con 
endocarditis infecciosa (Chambers y cols., 1987). Puede producirse también 
miocarditis aguda de etiología no aclarada, postulándose factores infecciosos, 
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sensibilización del miocardio por la cocaína o sustancias tóxicas contaminante 
de la misma (Virmani y cols., 1988). 

Como complicaciones extraordinarias se han comunicado casos de neumo-
pericardio y neumomediastino en consumidores de cocaína inhalada (Adrouny 
y cols., 1985) disección aórtica con rotura (Hsue y cols., 2002; palmiere y cols., 
2004).

— Neurológica

Las complicaciones neurológicas, junto a las cardiovasculares, son los prin-
cipales eventos toxicológicos secundarios al consumo de cocaína. El sistema 
nervioso central es el órgano diana de la cocaína y los efectos tóxicos van a ser 
especialmente signi� cativos (Torres y cols., 2006).

La cefalea es frecuente entre los consumidores de cocaína habiéndose in-
volucrado mecanismos vasoconstrictores y deplección de serotonina (Dhuna y 
cols., 1991; Neiman y col., 2000; Balcells, 2001). Esta cefalea también puede 
ser debida a procesos infecciosos regionales tales como sinusitis crónica tras 
ulceración del tabique nasal por vasoconstricción e infección ulterior. 

La aparición de accidentes vasculares cerebrales isquémicos o hemorrági-
cos y cuadros de isquemia cerebral transitoria son una complicación frecuente 
e importante en los consumidores de cocaína, especialmente en individuos 
jóvenes sin otros factores de riesgo vascular (O`Connor y cols., 2005; González-
Martinez y cols.l, 2004; Broderick y cols., 2003; Noel, 2002; Feldmann y cols., 
2005; Bolouri y cols., 2005). En su � siopatología interviene el aumento im-
portante y agudo de la presión arterial tras el consumo de cocaína, arrítmias 
cardiacas, vasoespasmo, embolismos y fenómenos de vasculitis (Fredericks y 
cols., 1991; Johnson y cols., 2005; Heesch y cols., 2000). Nivel de evidencia 1

La rotura de aneurismas y malformaciones arteriovenosas cerebrales ya 
existentes es una complicación descrita entre los consumidores de cocaína 
(Noel, 2003; Suarez y cols., 2006). Nivel de evidencia 3

Las crisis convulsivas asociadas al consumo de cocaína son una compli-
cación frecuente. Pueden suceder tras el consumo de una sola dosis. Habi-
tualmente, son crisis generalizadas tónico-clónicas, aunque también se han 
descrito crisis parciales complejas. Asimismo, pueden desencadenar estatus 
epiléptico con secuelas neurológicas o incluso muerte (Koppel, 1996). La ma-
yoría de estas convulsiones están relacionadas con cuadros de intoxicación a 
diferencia de lo que ocurre con otros tóxicos como alcohol y benzodiacepinas. 
Nivel de evidencia 3

Se han descrito otros cuadros clínicos neurológicos debidos al consumo de 
cocaína como manifestaciones extrapiramidales (tics, distonías, coreoatetosis, 
etc), leucoencefalopatías tóxicas, síndrome serotoninérgico, cefaleas, vasculitis 



41

COCAÍNACOCAÍNA

cerebral, etc. (Supervia y cols., 2006; Filley y cols., 2001; Schier y cols., 2002). 
Nivel de evidencia 3

— Respiratoria

Las complicaciones respiratorias dependen de la vía de administración y 
son más frecuentes con el consumo de crack.

A nivel vías respiratorias superiores, tras el esnifado de cocaína intranasal 
se ha descrito perforación del tabique nasal y del paladar, sinusitis y osteitis 
(Schweitzer, 1986).

 A nivel de vías respiratorias inferiores puede producir: neumotórax, neu-
momediastino, edema agudo de pulmón no cardiogénico y exacerbaciones del 
asma (Gordon, 1989; Krantz y cols., 1993; Salzman y cols., 1987; Tashkin y 
cols., 1992). Nivel de evidencia 3

El “pulmón de crack” es un síndrome, raro en nuestro medio por la baja 
prevalencia de consumo de este preparado de cocaína, que cursa con in� l-
trados pulmonares, obstrucción aérea, eosino� lia e hipergammaglobulinemia, 
presentando dolor torácico inespecí� co, tos, esputo hemoptoico, etc (Haima y 
cols., 1995; Hirche y cols., 2002). Nivel de evidencia 3

— Renal

Se han descrito diferentes tipos de alteraciones renales entre los consumi-
dores de cocaína debido a su acción vasoconstrictora: infartos renales, glo-
meruloesclerosis, trastornos del equilibrio hidroelectrolítico y ácido-base (Van 
Der Woude, 2000; Edmondson y cols., 2004). La rabdomiolisis ocasiona de for-
ma secundaria una necrosis tubular aguda (Enriquez y cols., 1991; Merigian y 
cols., 1987). La cocaína puede facilitar la progresión a una insu� ciencia renal 
crónica. Nivel de evidencia 3

— Digestiva

Las alteraciones a este nivel son fundamentalmente inespecí� cas: náuseas 
y vómitos, diarrea, anorexia; aunque también pueden ser complicaciones gra-
ves relacionadas con la isquemia: úlceras gastroduodenales con hemorragia y 
colitis isquémica con perforación (Muniz, 2001). Nivel de evidenca 3

 La cocaína es una sustancia con probable potencial hepatóxico. Se han 
descrito hepatitis agudas postconsumo de cocaína (Peyriere y cols., 2000). Ni-
vel de evidencia 3

— Musculoesquelética 

La rabdomiolisis aguda es una complicación de la cocaína, produciéndo-
se por toxicidad muscular directa probablemente por isquemia muscular y 
aumento de la actividad muscular (Horst y col., 1991; Singhal y cols., 1990). 
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La coexistencia de convulsiones, hipertermia o hipotensión no son necesarias 
para la aparición de esta rabdomiolisis, pero la agravarán. Secundariamente 
a ésta podrá producirse insu� ciencia renal aguda por necrosis tubular, al pre-
cipitar la mioglobina en los túmulos renales, junto a la isquemia renal. Nivel 
de evidencia 2

— Obstétricas

El consumo de cocaína durante el embarazo se asocia a un riesgo eleva-
do de aborto, muerte fetal intrauterina, abruptio placentae, inmadurez fetal y 
prematuridad, síndrome de muerte súbita neonatal, bajo peso al nacimiento y 
malformaciones congénitas (Addis y cols., 2001, Zlotnick y cols., 1996). Nivel 
de evidencia 3

— Ocular 

A nivel ocular puede producir alteraciones vasculares como vasoespasmos 
y trombosis de la arteria central de la retina (Devenyi y cols., 1988). Se ha des-
crito el “ojo de crack” caracterizado por la presencia de ulceraciones corneales 
(Sachs y cols., 1993). Nivel de evidencia 3

3.7.2. Patología psiquiátrica relacionada con el consumo de cocaína.

Existe una alta prevalencia de trastornos psiquiátricos en los consumidores 
de drogas en general y de cocaína en particular. En 1990 se dan a conocer 
los resultados del estudio ECA: Epidemiological Catchment Area del Nacional 
Institute of Mental Health (Regier y cols., 1990), de captación epidemiológica 
que evaluaba la prevalencia de dependencia de sustancias-drogas comórbida 
con otros trastornos psiquiátricos y recogía datos de prevalencia de otros tras-
tornos psiquiátricos en personas con problemas adictivos. El estudio ECA pre-
sentaba una ventaja sobre estudios anteriores y es que utilizaba una entrevista 
diagnóstica de investigación estructurada (DIS) con demostrada � abilidad y 
validez en estudios de investigación. Entre los datos más signi� cativos referi-
dos al consumo de cocaína destacar los siguientes:

— El abuso o dependencia a cocaína se asociaba en el 76,1% con otros tras-
tornos mentales entre los que destacan por orden de frecuencia :

- Abuso o dependencia de alcohol 84,4%

- Trastorno de personalidad antisocial 42,7%

- Trastornos afectivos 34,7%

- Trastornos de ansiedad 33,3%

- Esquizofrenia 16,7%

A estos se suman la sintomatología psiquiátrica relacionada con los cua-
dros de intoxicación y abstinencia de cocaína, la mayor parte de las veces 



43

COCAÍNACOCAÍNA

transitorios, que desaparecen tras la supresión de la sustancia. Además, con 
base a los datos de este estudio y otros similares sabemos que la comorbili-
dad psiquiátrica implica mayor cronicidad, mayor deterioro psicosocial y más 
di� cultades para mantener una adecuada continuidad en el tratamiento (Con-
senso SEP, 2004)

Nivel de evidencia: 3

La comorbilidad del abuso/dependencia de cocaína con otras enferme-
dades mentales empeora el pronóstico de ambas.

En los últimos años se ha acuñado el témino Patología Dual para referirse 
a la situación en la que coexiste un trastorno por uso de sustancias con otra 
patología psiquiátrica. La existencia de esta comorbilidad ha sido explicada de 
acuerdo a diferentes hipótesis etiopatogénicas:

1) Los trastornos psiquiátricos y los relacionados con el uso de sustancias 
son dos manifestaciones sintomatológicas de un mismo proceso (com-
ponentes genéticos y neurobiológicos similares), en el llamado modelo 
unitario.

2) Los trastornos psiquiátricos son secundarios al consumo de sustancias 
a partir de los cambios neuroadaptativos producidos en el SNC por el 
consumo continuado de sustancias

3) El consumo de drogas es secundario a la alteración psiquiátrica. Las 
drogas intentarían revertir las anomalías basales de la patología psi-
quiátrica o provocada como consecuencia del consumo continuado de 
drogas de abuso

4) El modelo bidireccional por el cual cada uno de los trastornos aumenta 
la vulnerabilidad al otro

5) El modelo de independencia biológica por el que el trastorno psiquiátri-
co y el abuso de drogas son totalmente independientes, pero con bases 
biológicas compartidas.

Sea una hipótesis u otra la correcta o la suma de varias de ellas, lo cierto 
es que el consumo de cocaína se asocia con mucha frecuencia con trastornos 
psiquiátricos de índole diversa: afectivos, de ansiedad, psicóticos, de persona-
lidad, etc. El DSM IV-TR describe nueve trastornos relacionados o inducidos 
por cocaína a saber: intoxicación, abstinencia, delirium por intoxicación por 
cocaína, trastorno psicótico, trastorno del estado de ánimo, trastorno de an-
siedad, trastorno sexual, trastorno del sueño y una categoría residual para los 
trastornos no especi� cados.
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Nivel de evidencia: 1 

El abuso y dependencia de cocaína se asocia con frecuencia con otros 
trastornos psiquiátricos: abuso/dependencia de alcohol, trastornos de 
personalidad, depresión, ansiedad, etc.

Nota: A pesar de haber sido descritos algunos de ellos en el apartado 3.6 
(Criterios diagnósticos de los trastornos por consumo de cocaína) la impor-
tancia de los trastornos psiquiátricos relacionados con la cocaína nos llevan 
a repetirlos en aras a ofrecer una visión global y mejor compresión de los 
mismos.

Intoxicación: se caracteriza por un síndrome clínico relacionado con la 
ingestión reciente de cocaína, caracterizado por manifestaciones psicológicas, 
físicas y del comportamiento demostradas a través de la anamnesis, la explo-
ración física y el análisis toxicológico. Entre los síntomas psiquiátricos típi-
cos de la intoxicación aguda encontramos : euforia, hiperactividad, inquietud, 
hipervigilancia, incremento de la sensación de vigor, sociabilidad, verborrea, 
grandiosidad, comportamientos estereotipados, rabia o cólera, deterioro de la 
capacidad de juicio, etc; junto con alteraciones físicas que han sido descritas 
en el apartado (3.6) que en los casos mas graves puede conducir al coma y la 
muerte. A los síntomas comentados pueden asociarse alteraciones perceptivas 
(auditivas, visuales o táctiles) siempre conservándose el juicio de la realidad, 
de forma que el sujeto relaciona de forma clara las alteraciones perceptivas 
con el consumo de cocaína a la vez que niega la posibilidad de relación con la 
realidad externa.

La intoxicación crónica se caracteriza por afectividad embotada, cansancio, 
tristeza y retraimiento social.

Abstinencia:  Está en relación con la reducción o interrupción del consumo 
prolongado de dosis importantes de cocaína y se caracteriza por un síndrome 
en el que encontramos un estado de ánimo disfórico acompañado de: fatiga, 
alteraciones del sueño (insomnio/hipersomnia), aumento del apetito, sueños 
vividos, anhedonia, ideación suicida, alteraciones psicomotoras (inhibición/
agitación) y deseos irresistibles de volver a consumir la sustancia “craving”.

 El concepto de síndrome de abstinencia a cocaína ha evolucionado en las 
últimas décadas. La de� nición clásica (Gawin y Kleber,1986) consideraba el 
síndrome de abstinencia dividido en tres fases: Abstinencia aguda “crash” o 
fase de abatimiento, caracterizada por un estado de abatimiento y agotamien-
to físico y psíquico, anergia, disforia, ideación suicida, hipersomnolencia e hi-
perfagia de inicio en los 4 días siguientes al consumo; que se continua con la 
segunda fase de abstinencia en la que pueden observarse: síntomas depresi-
vos, anergia, anhedonia, de duración entre 1 y 10 semanas, siendo caracterís-
tico la presencia de ansiedad y “craving” elevados hacia el � nal de esta fase. 
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El síndrome de abstinencia � naliza con la fase de extinción cuya duración es 
inde� nida y se caracteriza por un estado eutímico, episodios esporádicos de 
“craving” y presencia de estímulos condicionados que desencadenan el de-
seo de consumo. Otros autores por el contrario consideran que el síndrome 
de abstinencia no siempre está presente tras la suspensión del consumo de 
cocaína y cuando aparece presenta una sintomatología diferente en cada pa-
ciente (Weddington et al 1990, Satel et al 1991, Kalechtein et al 2002, Schuckit 
et al 1999). La propia Asociación Americana de Psiquiatría no consideró a la 
abstinencia de cocaína como una categoría diagnóstica más dentro de los tras-
tronos por consumo de cocaína hasta 1987, momento en que la incluye en la 
versión revisada del DSM III (DSM-III-R).

Tabla VI. Clínica de la intoxicación por cocaína

Ansiedad

Agitación psicomotriz

Aumento de actividad

Desinhibición

Disminución capacidad de juicio

Alucinaciones

Temblor

Náuseas y vómitos

Dolor torácico

Taquicardia y arrítmias

Hipertensión arterial

Midriasis

Sudoración

Convulsiones

Alteraciones del movimiento

Cefalea

Rabdomiolisis

Hipertermia

Síndrome serotoninérgico

Parada cardiorrespiratoria
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Delirium por intoxicación por cocaína: Alteración de conciencia relacio-
nada con la intoxicación por cocaína que se acompaña de la reducción de la 
capacidad para centrar, mantener o dirigir la atención, cambios en las funcio-
nes cognitivas (deterioro de la memoria, desorientación y alteraciones del len-
guaje y la percepción) de inicio en un corto periodo de tiempo y � uctuaciones 
a lo largo del día.

Trastorno psicótico: Las características fundamentales del trastorno psicó-
tico inducido por cocaína son la presencia de alucinaciones o ideas delirantes 
que a través de la anamnesis, la exploración física o los análisis toxicológicos 
se detecte la presencia de intoxicación o abstinencia por esta sustancia. No se 
incluyen las alucinaciones y las ideas delirantes en las que el sujeto conserva 
el juicio de la realidad y las asocia de forma inequívoca con el consumo de 
cocaína, ya que formarían parte del cuadro de intoxicación con alteraciones 
perceptivas. De igual forma tampoco se incluyen en esta categoría cuando los 
síntomas psicóticos aparecen únicamente en el transcurso de un delirium. Asi-
mismo es importante realizar el diagnóstico diferencial con los trastornos psi-
cóticos primarios como la esquizofrenia a partir del estudio del inicio, curso y 
otros factores clínicos diferenciales.

Trastornos del estado de ánimo: La característica principal es la existen-
cia de una notable y persistente alteración del estado de ánimo relacionada 
con los efectos de la cocaína sobre el sistema nervioso central. Dependiendo 
del contexto en el que aparezcan los síntomas (intoxicación o abstinencia) el 
cuadro clínico puede presentarse con síntomas depresivos, con síntomas ma-
níacos o mixtos, que superan en intensidad y gravedad a los que habitualmen-
te aparecen en la intoxicación y la abstinencia, además de precisar la atención 
clínica al margen de estas dos situaciones.

Trastornos de ansiedad: Los trastornos de ansiedad asociados al consumo 
de cocaína pueden aparecer durante la intoxicación o la abstinencia y pre-
sentar diferentes cuadros sintomatológicos: ansiedad generalizada, crisis de 
angustia, fobias y obsesiones y compulsiones.

Trastornos sexuales: Por lo general tienen su inicio durante el cuadro de 
intoxicación por cocaína y se caracterizan por la alteración clínicamente signi-
� cativa de una o varias fases de la respuesta sexual (deseo, excitación y orgas-
mo) o por la presencia de dolor durante el coito. 

Trastornos del sueño: La presencia de alteraciones del sueño están en re-
lación con los efectos � siológicos de la cocaína y se relacionan tanto con los es-
tados de intoxicación como de abstinencia. El insomnio es un síntoma habitual 
en la intoxicación (y en la abstinencia) mientras la hipersomnia está relaciona-
da con la abstinencia. Las manifestaciones clínicas de los trastornos del sueño 
son variadas, de su� ciente gravedad como para diferenciarse de los síntomas 
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que pueden aparecer habitualmente en las situaciones de intoxicación y absti-
nencia, además de precisar de intervención especí� ca. Incluyen: 

— Insomnio: di� cultad para conciliar o mantener el sueño o la sensación al 
despertarse de sueño no reparador

— Hipersomnia: excesiva duración del sueño nocturno o excesiva somno-
lencia durante las hora de vigilia

— Parasomnias: comportamientos anormales durante el sueño o en la tran-
sición del sueño-vigilia

— Mixto: múltiples síntomas relacionados con el sueño sin que ninguno de 
ellos predomine sobre los otros.

Recordemos que los criterios diagnósticos para la patología dual del DSM-
IV-TR tienen un límite temporal y solo admiten como trastornos psiquiátricos 
atribuibles a la cocaína los producidos por los efectos agudos de la droga. 
Únicamente se acepta la inducción residual en el caso del trastorno perceptivo 
recurrente y la presencia de dé� cit cognitivos. El resto de trastornos psiquiá-
tricos relacionados deben considerarse aparte.

Estudios epidemiológicos realizados en EE.UU: Epidemiologic Catchmen 
Area Survey -ECA- (Regier y cols., 1990), National Comorbidity Survey-NCS- 
(Kessler y cols., 1994) han destacado la importante relación entre el consumo 
de cocaína y otros trastornos psiquiátricos entre los que destacan: Trastornos 
afectivos (Trastorno Depresivo Mayor y Trastorno Bipolar), Trastornos de an-
siedad (crisis de angustia, fobias, etc ), Trastornos de Personalidad, Trastorno 
por Dé� cit de Atención con Hiperactividad residual, Alcoholismo y otras adic-
ciones, etc. Nivel de evidencia 1

Estos hallazgos han sido con� rmados en diferentes estudios de series de 
casos (Nunes y cols., 1989; Rounsaville et al., 1991 )-Nivel de evidencia 4- con 
una prevalencia de trastornos psiquiátricos comórbidos en torno al 50% en 
el momento de la solicitud del tratamiento, que conformarían la denominada 
Patología Dual con las diferentes posibilidades etiopatogénicas comentadas 
con anterioridad que intentarían relacionar los trastornos por consumo de 
cocaína+otros trastornos mentales.
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Nivel de evidencia: 2

La mayor parte de las personas con problemas de adicción a drogas que 
demandan tratamiento presentan trastornos mentales y del comporta-
miento atribuibles al consumo, derivados del consumo o independientes 
de éste.

Grado de Recomendación: B 

La exploración de los hábitos de consumo de cocaína debe ser obligada y ru-
tinaria en la práctica clínica psiquiátrica diaria ante pacientes que acudan a 
cualquier dispositivo sanitario: hospitalario, ambulatorio, etc; con síntomas 
psiquiátricos.

Así podemos encontrar:

Trastornos afectivos: Se asocian con mucha frecuencia al consumo de co-
caína y van desde los trastornos depresivos mayores (Brown y cols., 1998; 
Schmitz y cols., 2000) que deben diferenciarse del estado de ánimo depresivo 
asociado a la abstinencia de cocaína “crash and blues post coca“ por lo general 
autolimitado; a los trastornos bipolares ( Rounsaville y cols., 1991) en los que 
se consume cocaína preferentemente en los estados de hipertimia sin excluir 
que también pueda producirse en las fases depresivas. El estudio ECA subraya 
que el 32% de las personas con un trastorno afectivo tienen además uno adic-
tivo comórbido. Por su parte el NCS re� ejaba un riesgo relativo de 2,3 para la 
concurrencia de cualquier trastorno afectivo con alguno adictivo. En ambos 
casos, el trastorno bipolar fue el diagnóstico que con mayor frecuencia se aso-
ciaba al tratorno adictivo. Weiss y cols (1988) encuentran una prevalencia de 
trastornos afectivos que se distribuían: unipolares (30%), ciclotimia (11%) y 
bipolares (20%). Por su parte, Sánchez-Hervas y cols., (2000) encuentran una 
alta prevalencia de distimia, depresión atípica y ciclotimia. Una amplia revi-
sión realizada por López y Becoña (2006) sitúan la frecuencia de depresión 
actual en consumidores de cocaína entre el 20,1% y el 53,3%; mientras que los 
porcentajes para la depresión alguna vez en la vida oscilan entre el 47% y el 
78,2%. Nivel de evidencia 3

 La coexistencia de trastornos afectivos y consumo de cocaína in� uiría 
de manera negativa en ambas patologías. Así, en los trastornos afectivos se 
aprecia un empeoramiento de la sintomatología depresiva, peor evolución 
de los episodios maníacos, inicio más precoz del trastorno bipolar, aparición 
de episodios mixtos en bipolares, peor cumplimiento del tratamiento, menor 
e� cacia de los estabilizadores del humor, etc. (Consenso SEP, 2004). Nivel de 
evidencia 4
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Trastornos de ansiedad: Presentan una estrecha relación con el consumo 
de cocaína tanto por la relación con los efectos agudos de la cocaína como por 
la existencia de antecedentes previos en consumidores de esta droga. Tras-
tornos como: crisis de angustia, agorafobia, fobia social, trastorno por estrés 
postraumático y el trastorno obsesivo-compulsivo presentan mayor prevalen-
cia que en población general (Regier y cols., 1990; Rounsaville y cols., 1992; 
Myrick y Brady., 1986). López y Becoña (2006) señalan una frecuencia entre 
el 15,8% y el 33% de problemas de ansiedad en los consumidores de cocaína. 
Concretan más Kleinman y cols (1990) que hallaron un 5% de trastornos fóbi-
cos en un grupo de adictos a cocaína o Myrick y Brady (1997) que en el estudio 
de 158 dependientes de cocaína observaron la presencia de fobia social en el 
13,9%. Nivel de evidencia 3

Por lo que se re� ere al trastorno por estrés postraumático (TEPT), el Natio-
nal Comorbidity Survey (NCS) señalaba que entre el 30%-50% de los varones 
y el 25%-30% de las mujeres diagnósticados de TEPT en algún momento de su 
vida presentaban asociado algún trastorno adictivo. 

Trastornos de personalidad: La asociación abuso/dependencia de sustan-
cias con trastornos de la personalidad es una de las más frecuentes en pato-
logía dual, especialmente en lo que hace referencia al Trastorno Antisocial de 
la Personalidad (22%) y el Trastorno Límite de la Personalidad (18%); el resto 
suele situarse en un rango entre el 1%-10% (Verheul y cols., 1998). Para Sonne 
y Brady (1998) el 66,7% cumplen criterios de al menos un tratorno de la perso-
nalidad aunque la distribución por frecuencias es diferente a la señalada en el 
caso anterior: límite (40%), paranoide (28,9%), antisocial (24,4%) y narcisista 
(22,2%). Es decir, las prevalencias di� eren mucho en función de la metodolo-
gía aplicada en las investigaciones o de la población estudiada. Weiss y cols., 
(1993) señalan que el 74% de los cocainómanos estudiados por ellos padecen 
al menos un trastorno de la personalidad, mientras Kranzler y cols (1994) des-
tacan el tipo límite, el antisocial y el narcisista como los más frecuentes. Tam-
bién autores como Schmitz y cols., (2000); Compton y cols., (2000) subrayan la 
alta prevalencia del trastorno antisocial de la personalidad en cocainómanos. 
Sirva como resumen de todos estos resultados la amplia revisión realizada por 
López y Becoña (2006) que sitúa la prevalencia entre 47% y el 97% siendo los 
trastornos más prevalentes: el límite, el antisocial, el histriónico, el narcisista, 
el pasivo-agresivo y el paranoide. Nivel de evidencia 3
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Nivel de evidencia: 3

Los dependientes de cocaína en tratamiento presentan una alta preva-
lencia de trastornos de la personalidad.

Un apartado importante a tener en cuenta es el diagnóstico diferencial en-
tre las conductas sintomáticas al consumo de cocaína y las propias de los tras-
tornos de personalidad primarios: antisocial, limite, narcisista, etc; ya que, en 
muchos casos, pueden solaparse o remedar a éstos. Para ello es importante 
no realizar el diagnóstico de certeza sin contar con información � able de los 
antecedentes del paciente o hasta pasadas varias semanas de abstinencia, ya 
que las primeras desaparecen, en parte, con la ausencia de consumo, mientra 
las relacionadas con los trastornos de personalidad permanecen en el tiempo. 
La importancia del diagnóstico de trastornos de personalidad asociado al de 
cocainomanía estriba en su in� uencia sobre la respuesta al tratamiento y la 
evolución de la adicción ya que los trastornos de personalidad carecen de un 
tratamiento farmacológico especí� co y desde las intervenciones psicológicas 
su abordaje tampoco cuenta con las su� cientes evidencias en la elección de te-
rapias y la evaluación de sus resultados. La consecuencia es una intervención 
ardua y complicada que ensombrece el pronóstico de ambas enfermedades.

Esquizofrenia: El riesgo de presentar un Trastorno por Consumo de Sus-
tancias en las personas con esquizofrenia a lo largo de la vida es de 4,5 veces al 
de la población general, con una probabilidad especí� ca para la cocaína de 13 
veces (Regier y cols., 1990; Kessler y cols., 1994). La prevalencia del consumo 
de cocaína en esquizofrénicos es muy variable y dependiendo de las series que 
sean consultadas oscila 22% y el 31% (Batel, 2000). Kaplan y Sadock (1995) 
señalan que entre el 12% y el 30% de los esquizofrénicos abusan de la cocaína 
y sugieren que lo hacen para combatir los síntomas negativos de la enferme-
dad, los trastornos depresivos postpsicóticos y los efectos colaterales de los 
antipsicóticos. Sin embargo, el elemento fundamental a tener en cuenta en la 
coexistencia de ambos trastornos es el impacto sobre la evolución y pronóstico 
de ambas enfermedades pero, de forma muy especial, en la esquizofrenia ya 
que se producen múltiples consecuencias negativas para estos pacientes: inicio 
más precoz en pacientes vulnerables, aceleración del curso de la enfermedad, 
reagudización de la sintomatología, aparición de complicaciones (depresión, 
ansiedad, ideación suicida, hostilidad, agresividad) , mayor riesgo de enfer-
medades y accidentes (Brunete y Drake, 1997; Gearon y Bellak, 2000; Dickey 
y cols.,2000); mayor gravedad de los síntomas productivos y violencia (Walsh 
y cols., 2001) inestabilidad familiar, etc (Brady y cols., 1990), además de la 
interferencia con los tratamientos farmacológicos (antipsicóticos) potenciando 
sus efectos adversos (Van harten, 1998), lo que propicia una peor respuesta al 
tratamiento, un menor cumplimiento y el alejamiento de las estructuras asis-
tenciales de Salud Mental, con lo que de ello se deriva en cuanto al seguimien-
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to, el control de ambas enfermedades y el pronóstico � nal menos favorable 
(Kavanagh y cols., 2002). Nivel de evidencia 3 

En de� nitiva los esquizofrénicos con trastornos por uso de sustancias co-
mórbidos se bene� cian menos del tratamiento, presentan menor tasa de re-
misión, mayor número de ingresos hospitalarios, peor historia laboral, ma-
yor inestabilidad en sus patrones de vida y de vivienda, mayor necesidad de 
ayudas de bienestar social y mayor frecuencia de atención en los servicios de 
urgencias (Consenso SEP, 2004).

 A las complicaciones señaladas se suma la di� cultad a la hora de realizar 
el diagnóstico diferencial entre las psicosis inducidas por cocaína de la propia 
sintomatología psicótica esquizofrénica en los pacientes que además de esta 
enfermedad consumen cocaína. Para facilitar este trabajo se han propuesto 
diferentes modelos (Rosenthal y cols., 1997). En la práctica clínica la esquizo-
frenia se relacionaría con la presencia de síntomas primarios de K.Schneider 
(difusión, robo e inserción del pensamiento) mientras en las psicosis cocaínica 
predominaría la ideación paranoide (Rosse y cols., 1994).

Las guías y consensos para el tratamiento de la esquizofrenia acompañada 
de trastornos por consumo de sustancias, recomiendan la utilización de antip-
sicóticos atípicos, debido a que son generalente más seguros, mejor tolerados y 
representan menores riesgos, a excepción de la clozapina, en el tratamiento de 
la psicosis asociadas al consumo de cocaína o de los pacientes esquizofrénicos 
consumidores de esta droga. Aunque son necesarios más estudios, diferentes 
autores consideran a los antipsicóticos atípicos como de primera elección en 
el tratamiento de los trastornos del espectro de la esquizofrenia con consumo 
comórbido de sustancias (Krystal y cols., 1999; Mueser y cols., 2003). Esta 
preferencia por los antipsicóticos atípicos también es señalada por el Con-
senso de la Sociedad Española de Psiquiatría sobre Patología Dual (2004) que 
los destaca como primera elección tanto en las psicosis inducidas por cocaí-
na como en los pacientes esquizofrénicos con consumo de sustancias; por su 
menor capacidad para producir síntomas extrapiramidales y menores efectos 
secundarios, así como por su a� nidad por receptores 5HT2A relacionados con 
el sistema glutamatérgico implicado en los trastornos adictivos. La clozapina 
sería la excepción a la regla, debido a sus graves efectos secundarios hemato-
lógicos (agranulocitosis) y la obligación de controles hemáticos semanales en 
las primeras 18 semanas. 

Grado de recomendación: A

Los antipsicóticos atípicos presentan un mejor per� l de tolerancia en los pa-
cientes psicóticos consumidores de cocaína por su menor capacidad para pro-
ducir síntomas extrapiramidales
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Grado de recomendación A

Los antipsicóticos atípicos, a excepción de la clozapina, son fármacos de pri-
mera elección en el tratamiento de las psicosis inducidas por cocaína y de la 
esquizofrenia con consumo comórbido de cocaína.

Nivel de evidencia: 3

En el tratamiento de las psicosis en adictos a la cocaína debe utilizarse 
dosis más elevadas de antipsicóticos y a menudo de anticolinérgicos que 
las empleadas habitualmente en no consumidores

Otros Trastornos del Control de los Impulsos: Como en los casos ante-
riores el consumo de cocaína puede ser comórbido con otros trastornos del 
control de los impulsos como: ludopatía, sexo compulsivo, para� lias, etc; com-
plicando su tratamiento, evolución y pronóstico. Esta comorbilidad es elevada, 
téngase en cuenta que ambos trastornos comparten rasgos fenomenológicos, 
clínicos y neurobiológicos. Hasta un 37% de compradores compulsivos presen-
taban alguna adicción a lo largo de la vida (Christenson y cols., 1994) y hasta 
el 60% de las para� lias (Black y cols., 1997). Sean previos o no al consumo 
de cocaína, suelen hacerse más evidentes en los periodos de consumo activo 
disminuyendo su intensidad con la abstinencia. Cuando el consumo de cocaína 
es comórbido con la ludopatía se ha podido comporbar que existen mayores 
problemas de impulsividad y di� cultad para controlar el “craving” que en pa-
cientes sin esta comorbilidad (Castellani y Rugle, 1995). Nivel de evidencia 3

Trastorno por Dé� cit de Atención con Hiperactividad: Trastorno del neu-
rodesarrollo de base biológica, es el trastorno psiquiátrico más frecuente en 
la población infantil con una prevalencia del 4%-7% y que persistirá en la 
edad adulta en cerca del 50%. El cuadro clínico se caracteriza por la triada: 
desatención, hiperactividad e impulsividad; síntomas que evolucionan en la 
edad adulta modi� cando su expresión clínica. Diferentes investigaciones han 
demostrado que la presencia de TDAH en la infancia-adolescencia aumenta el 
riesgo de presentar un trastorno por consumo de sustancias en la edad juvenil/
adulta (Levin y cols., 1998; Clure y cols 2000). Estudios de seguimiento han 
evidenciado que cerca del 50% de los sujetos con TDAH en la infancia presen-
taron a lo largo de la vida un problema de abuso o dependencia de sustancias 
(Biederman y cols., 1995) , a la vez que el diagnóstico y tratamiento precoz con 
metilfenidato reducia este riesgo de forma notable ( Biederman y cols., 2003). 
Nivel de evidencia 3
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 La prevalencia de TDAH en consumidores de cocaína se sitúa entre el 
10%-30% en diferentes series (Carroll y Rounsaville, 1993; Levin y cols., 1998; 
Biederman y cols., 1999; Davids y Gastpar, 2003; Levin y cols., 2004). Nivel de 
evidencia 3

Al parecer, la cocaína en este tipo de pacientes produciría un efecto pa-
radójico mejorando transitoriamente los síntomas relacionados con el TDAH 
(Caballero, 2005).

Trastornos orgánicos cerebrales: Suelen presentarse en relación con el 
consumo crónico de cocaína y muy especialmente con factores como la canti-
dad, la frecuencia, vía y tiempo de consumo; pudiendo ser reversibles o no en 
función del origen: funcional vs lesional. Las modernas técnicas de neuroima-
gen cerebral han demostrado como el consumo crónico de cocaína induce a la 
atro� a cerebral probablemente relacionada con una isquemia cerebral man-
tenida (Guardia y Casas, 2003). Las manifestaciones clínicas son muy diversas 
y afectan a diferentes campos desde el rendimiento cognitivo (alteraciones de 
la memoria, la atención y concentración); el control de los impulsos (proble-
mas del control de los impulsos, desinhibición de la conducta, agresividad), 
el estado de ánimo (depresión, anhedonia crónica, inestabilidad emocional), 
etc. (Cadet y Bolla, 1996; Bolla y cols., 1998; Dackis y O´Brien, 2001). Nivel de 
evidencia 3

Trastornos de la conducta alimentaria: La naturaleza de la relación exis-
tente entre los trastornos de la conducta alimentaria y los trastornos por uso 
de sustancias psicoactivas es controvertida y por el momento no bien conoci-
da. Una extensa revisión de Trujols y Toro (1992) pone de mani� esto la exis-
tencia de trastornos por uso de sustancias psicoactivas entre un 5%-43% de 
pacientes con anorexia y entre 5%-49% de pacientes bulímicos. Por su parte 
Holderness y cols., (1994) encuentra porcentajes del 2%-10% para la anorexia 
nerviosa y entre el 8%-41% para la bulimia; como puede comprobarse valores 
dispares relacionados con las diferentes métodos utilizados en las series estu-
diadas. A pear de ello Trujols y Toro inciden en la alta prevalencia de consumo 
de sustancias especialmente llamativa en la bulimia nerviosa. Si pasamos al 
terreno concreto del consumo de cocaína, la prevalencia de esta droga en los 
trastornos de la conducta alimentaria sigue siendo muy variable (2%-22%) con 
una importante representación de los varones en el grupo de pacientes diag-
nosticados de bulimia (Jonas y Gold, 1986, Jonas y cols., 1987; Pottash y cols., 
1986)- Nivel de evidencia 3-. Lo que no cabe ninguna duda es que ambos 
trastornos presentan síntomas comunes como la sensación subjetiva de pérdi-
da de control, los intentos repetidos e infructuosos de controlar la ingesta o el 
consumo de sustancias, la relación entre el estrés u otros estados emocionales 
negativos y el consumo, la tendencia a minimizar y ocultar ambas problemá-
ticas, las consecuencias sociales negativas, la frecuente asociación con otros 



G
u
ía

s
 C

lí
n
ic

a
s
 S

O
C

ID
R

O
G

A
L
C

O
H

O
L

b
a
s
a
d
a
s
 e

n
 l
a
 E

V
ID

E
N

C
IA

 C
IE

N
T
ÍF

IC
A

54

trastornos del control de los impulsos, etc. Todo ello complica el aborbaje de 
ambos trastornos, la evolución clínica y el pronóstico � nal. 

Otras adicciones: El consumo de cocaína se asocia con frecuencia al de 
otras sustancias, principalmente alcohol, cannabis, benzodiacepinas y heroí-
na. Si en los años ochenta/noventa fue práctica habitual la mezcla de heroína/
cocaína consumida por vía intravenosa “speed-ball“, el desprecio de los consu-
midores por prácticas relacionadas con complicaciones orgánicas (VIH, VHC, 
etc) ha llevado al cambio en los usos y formas de consumo, entre los que des-
taca el abandono del consumo de heroína y de la vía parenteral. La cocaína en 
la actualidad se consume, preferentemente, asociada al alcohol siendo difícil 
establecer su cronología. El alcohol puede preceder a la cocaína o acompañar-
la en un intento de aprovechar sus efectos sedantes para aliviar la inquietud 
y la disforia asociados a la cocaína. En otras ocasiones la cocaína es utilizada 
después de haber ingerido alcohol buscando su efecto estimulante con el único 
objetivo de seguir bebiendo y prolongar la velada. Sea de una forma u otra, 
sabemos que el uso combinado de ambas drogas da lugar en el organismo 
al compuesto denominado cocaetileno, sustancia de alto poder tóxico que in-
crementa el efecto euforizante de la cocaína a la vez que sus efectos tóxicos a 
nivel cardiovascular (ver apartado 3.7) y psíquico, además de relacionarse con 
mayor mortalidad. Estudios epidemiológicos indican que la ingesta simultánea 
de alcohol y cocaína incrementan el riesgo de muerte súbita hasta en 18 veces 
(Lizasoain y cols., 2001). A lo comentado se suma la importancia del alcohol 
como factor precipitante de las recaídas en los periodos de deshabituación de 
cocaína, de ahí la trascendencia de la abstinencia de ambas sustancias como 
premisa fundamental para alcanzar la estabilidad y normalidad.

La cocaína también acompaña a la heroína aunque, en este caso, suele cir-
cunscribirse a la población de heroinómanos crónicos, generalmente en pro-
gramas de mantenimiento con metadona, que la incluyen como una más del 
policonsumo: metadona, heroína, cannabis, alcohol, benzodicepinas (Alpra-
zolam) y cocaína. La clásica mezcla de heroína y cocaína intravenosa “speed-
ball” ha sido sustituida por la vía fumada en papel de aluminio.

En resumen, la existencia de trastornos por consumo de sustancias comór-
bidos con otros trastornos psiquiátricos (patología dual) complica el abordaje 
y tratamiento de estos pacientes que se re� eja en una evolución con más com-
plicaciones y un pronóstico incierto. Para intentar minimizar al máximo los 
problemas derivados de ella conviene tener en cuenta, de acuerdo al Consenso 
SEP (2004), las siguientes consideraciones respecto del diagnóstico y trata-
miento:

Diagnóstico:

Primer paso: Establecer la relación entre el consumo de drogas y los sínto-
mas psiquiátricos.
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Segundo paso: Determinar si la psicopatología es más grave de la que suele 
aparecer durante los episodios de intoxicación o de síndrome de abstinen-
cia.

Tercer paso: establecer la cronología de aparición de los trastornos, los an-
tecedentes personales y/o familiares y la resolución del episodio tras varias 
semanas de abstinencia.

Estaremos ante un trastorno psiquiátrico comórbido independiente, no in-
ducido por el consumo de cocaína, cuando la historia clínica re� eje:

1) El trastorno psiquiátrico comenzó antes que el consumo regular de la 
sustancia.

2) Los síntomas y los problemas que el sujeto presenta suelen ser distintos a 
los que presentan los sujetos con abuso o depenecia de sustancias.

3) Si el trastorno continúa tras varias semanas de abstinencia es posible 
que no sea inducido.

4) La existencia de antecedentes familiares con el mismo trastorno incluido 
en el diagnóstico diferencial puede apuntar a que el trastorno no sea 
inducido.

5) El fracaso terapéutico, tanto en reducir la conducta adictiva como de 
otros trastornos psiquiátricos similares en dispositivos de salud mental, 
orienta a que el trastorno no es inducido.

6) En ocasiones la respuesta inicial al tratamiento farmacológico y la apa-
rición de efectos secundarios excesivos tras un periodo corto de trata-
miento orientan hacia un trastorno inducido. 

Nivel de evidencia: 3

La coexistencia de la adicción a la cocaína con otros trastornos mentales 
(patología dual) di� culta el diagnóstico y tratamiento de estos pacientes 
a la vez que complica la evolución y el pronóstico � nal

Grado de recomendación: B

La realización de la historia clínica de forma minuciosa y extensa en la que se 
investigue si la patología psiquiátrica es previa al inicio del consumo de drogas, 
si persiste después de periodos largos de abstinencia, si además existen an-
tecedentes familiares de patología psiquiátrica similar y la respuesta al trata-
miento, orientarán hacia el diagnóstico de un trastornos psiquiátrico inducido 
o independiente al consumo de cocaína.



G
u
ía

s
 C

lí
n
ic

a
s
 S

O
C

ID
R

O
G

A
L
C

O
H

O
L

b
a
s
a
d
a
s
 e

n
 l
a
 E

V
ID

E
N

C
IA

 C
IE

N
T
ÍF

IC
A

56

Tratamiento:

— Estabilizar los síntomas agudos psiquiátricos y/o de abuso de sustancias 
como paso previo al proceso de tratamiento.

— Observar al paciente durante un periodo libre de sustancias de 3 a 6 
semanas antes del diagnóstico y el plan de tratamiento.

— Tratar ambos trastornos de forma especí� ca a partir de un abordaje 
integral orientado a los síntomas.

— La psicoterapia de forma aislada no constituye un tratamiento e� caz 
para estos pacientes.

— El abordaje será menos rígido, evitará la confrontación en lo que res-
pecta al consumo de sustancias. La abstinencia no tiene porque ser un 
objetivo a conseguir de forma inmediata.

— El contacto con el paciente debe ser frecuente (2-3 veces semana a nivel 
ambulatorio y diario a nivel hospitalario) hasta conseguir estabilizar el 
cuadro.

— El tratamiento debe ser realizado, a ser posible, por un solo profesional 
o dentro de un único programa.

— Las recaídas no tienen porque signi� car fracasos del tratamiento. Los 
pacientes con patología dual presentan mayor frecuencia de recaídas.

— Considerar las intensas reacciones de transferencia y contratransferen-
cia.

— Estimular la participación de los pacientes en grupos de terapia (pato-
logía dual).

Existen diferentes estudios en los que se ha demostrado que el tratamiento 
integrado de la patología dual (trastorno por uso de sustancias mas otros tras-
tornos psiquiátricos) obtiene mejores resultados que el abordaje por separado 
en cada una de las redes asistenciales: Salud Mental vs Centros de Atención a 
Drogodependencias (Drake y cols., 1998; Nuttbrook y cols., 1998; Ho y cols., 
1999).

Grado de recomendación: B

El tratamiento integrado de los pacientes cocainómanos con patología psiquiá-
trica comórbida (patología dual) se asocia con mejor respuesta al tratamiento
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3.7.3. Consecuencias sociales y legales.

Existe evidente discrepancia entre los estudios realizados en muestras de 
consumidores de cocaína en tratamiento o con problemas judiciales y los rea-
lizados en muestras comunitarias. Los primeros ofrecen una imagen del co-
cainómano caracterizada por una alta frecuencia de trastornos afectivos y de 
personalidad con una peor adaptación social; frente a los realizados en mues-
tras comunitarias en los que se presentan como relativamente infrecuentes 
y cuando aparecen son fácilmente controlados. Las consecuencias negativas 
para la salud, empleo, relaciones sociales, etc; suelen asociarse a la implica-
ción intensa en el consumo mas que a características personales de los consu-
midores (Calafat y cols., 2001)

Las complicaciones en esta área se relacionan tanto con el consumo agudo 
como con el crónico aunque presentan características diferenciales. La falsa 
creencia extendida en la población de estar ante una sustancia con escaso 
poder adictivo, da lugar a que los consumidores minimicen los riesgos de su 
consumo y la utilicen sobrevalorando su capacidad para establecer límites y 
controlar su uso. Sin embargo, los problemas se acumulan de forma inexora-
ble hasta que las evidencias son imposibles de refutar.

Las complicaciones asociadas al consumo agudo suelen estar en relación 
con la euforia y desinhibición que produce y que se relaciona con mayor pre-
disposición a los contactos sexuales, a las prácticas sexuales de riesgo y al con-
tagio de enfermedades de transmisión sexual (sí� lis, SIDA, hepatitis). Carroll 
(2001) diseña una de las sesiones/temas de la TCC en dependencia de cocaína 
destinada a la “reducción del riesgo de VIH” con evaluación de conductas de 
riesgo, cambios conductuales a conseguir, obstáculos para la reducción de da-
ños y habilidades concretas para cada objetivo.

Nivel de evidencia: 2

Los consumidores de cocaína son personas en riesgo de contraer enfer-
medades de transmisión sexual a través de contactos sexuales no prote-
gidos, facilitados por el consumo de cocaína.

La conducción temeraria de vehículos y la implicación en accidentes de 
trá� co es un hecho frecuente, especialmente cuando se mezcla con alcohol. La 
cocaína fue la segunda droga más frecuentemente encontrada (Strang y cols., 
1990), además de aparecer en el 56% de las autopsias de conductores falleci-
dos en accidentes de trá� co sola o junto al alcohol (Marzuk y cols., 1998).
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La presencia de comportamientos violentos y agresividad también se re-
laciona tanto con el consumo agudo como continuado y se incrementa con 
dosis elevadas de cocaína (Budd 1989; Goldstein et al., 1991; Gun and Taylor 
1995; Salloum et al., 1996). La intoxicación aguda por cocaína produce con 
mucha frecuencia un cuadro de euforia desmedida, hiperactividad, inquietud, 
agitación e ideación paranoide que puede evolucionar a conductas violentas 
auto y heteroagresivas especialmente en sujetos en los que a la vez coexiste un 
trastorno psiquiátrico. La asociación cocaína y alcohol tiene más probabilidad 
de asociarse a conductas violentas y delictivas que el consumo de alcohol solo 
o cocaína solo, debido a que el alcohol incrementa la irritabillidad, agresivi-
dad, disforia, paranoia, etc; propios del efecto de la cocaína (Delgado, 1999). 
Harruff y cols., (1988) relacionaban directamente con el consumo de cocaína 
el 39% de los homicidios cometidos en un área geográ� ca de EE.UU en un 
periodo concreto. 

Nivel de evidencia: 3

El uso de cocaína guarda relación directa con el aumento de conductas 
violentas y con la comisión de delitos penales.

El consumo continuo da lugar a complicaciones relacionadas con la nece-
sidad diaria de una cantidad de droga su� ciente para mantener una aparente 
normalidad y nivel de actividad. La necesidad continua de dinero, la cocaína es 
una droga cara, provoca graves problemas económicos que pueden trascender 
al ámbito familiar, empresarial, etc. El absentismo, el descenso del rendimien-
to o incumplimiento de las obligaciones en el ámbito laboral pueden dar lugar 
a sanciones y al despido. El deterioro progresa y complica aún más el pronós-
tico con la aparición de complicaciones físicas y/o psicopatológicas. Tampoco 
suelen faltar los problemas legales tanto de índole civil (separaciones, divor-
cios, faltas) como penal por actos delictivos relacionados con la necesidad de 
importante sumas de dinero.

3.8. HISTORIA NATURAL DE LA ADICCIÓN A LA COCAÍNA.

Los dependientes de la cocaína que demandan tratamiento presentan una 
historia de consumo de larga evolución, entre 7-11 años (Caballero, 2005, Ló-
pez Durán, 2005). En ese tiempo el consumidor pasa por una secuencia reco-
gida por Gónzalez, (2005) que se ofrece a continuación:
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• Consumo episódico. Uso puntual de cocaína, con períodos largos de abs-
tinencia entre consumos. La función del consumo suele ser de experimen-
tación, recreativa y asociada a � esta y consumo de alcohol.

• Consumo esporádico. Consumos más frecuentes, en varias fechas anua-
les sin llegar a un patrón semanal, también se asocia a alcohol y contextos 
“lúdicos”.

• Consumo los fi nes de semana. Consumo entre 1-3 días a la semana, 
asociado a situaciones de noche, salir de “marcha” y alcohol. En esta fase, 
la actividad (la noche) sin la droga pierde aliciente aunque el consumidor 
no ve su dependencia.

• Consumo habitual. Consumos entre 3-5 días a la semana, también en 
días laborables; las consecuencias negativas aparecen con más intensi-
dad (di� cultades en el cumplimiento laboral, problemas con la familia, 
grandes gastos de dinero, etc).

• Consumo diario. Consumo diario, con episodios de ingesta de grandes 
cantidades en el período de tiempo que el consumidor tarda en consu-
mir lo que ha comprado. A veces pasa 2-3 días sin consumos entre estos 
episodios que se denominan “binge” (atracones, consumos compulsivos y 
descontrolados de grandes cantidades de cocaína en períodos demás de 
24 horas) en los que se recupera anímica y físicamente.

En España la percepción de accesibilidad de la cocaína es elevada entre 
los adolescentes (PNsD, 2004). Los primeros consumos se dan en compañía 
de amigos y se suele probar bajo invitación. Se asocia a salir de noche, � n de 
semana y alcohol (Calafal y cols., 2000) y espectáculos musicales. El consu-
mo comienza siendo episódico, se aceptan ofrecimientos de “colegas” y no se 
suele comprar la droga. Existe mucho espacio temporal entre los episodios de 
consumo.

Después de los primeros contactos se pasa al consumo esporádico y al 
consumo de � n de semana con mayor impacto sobre el estilo de vida del 
consumidor. En el tránsito del uso al abuso y posterior dependencia de la co-
caína, se observan dos patrones de consumo, en los que está presente el uso 
de alcohol:

• Patrón A. Se consume cocaína después de tomar alcohol (patrón de abuso 
o dependencia alcohólica); con la cocaína se busca “despejarse” y conti-
nuar con más consumos de alcohol y cocaína.

• Patrón B. El consumo preferido es el de cocaína y se consume alcohol 
después para mitigar los efectos incómodos que produce el estimulante 
(excesiva inquietud, ansiedad, sensación de estar muy despejado…), con 
el riesgo añadido de la aparición de una tercera sustancia, el cocaetileno, 
más letal que la cocaína, y se relaciona con muertes súbitas y problemas 
cardíacos.
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En ambos casos el consumo se va haciendo más frecuente. El sujeto sabe 
comprar cocaína y tiene algún “contacto” para proveerse. Cuando el consumo 
está en fase habitual o de consumo diario, los per� les de los consumidores 
tienden a encontrarse en un patrón homogéneo, donde la única diferencia 
puede venir del apoyo social. El consumidor está enganchado al ritmo de vida 
de la cocaína, la mezcla con alcohol y los episodios de consumo pueden durar 
dos o tres días. Además, el sujeto reduce su actividad social, los episodios de 
consumo son al margen de su vida habitual y su día a día gira en torno a las 
intoxicaciones y a la búsqueda de droga para nuevos consumos. El consumo de 
cocaína se va haciendo más frecuente y aumentan sus riesgos, en especial si se 
cambia de vía de administración (fumar bases o la vía intravenosa).

Nivel de evidencia: 3

En algunos consumidores se produce una “escalada” en el consumo de 
cocaína, desde las primeras pruebas de la sustancia en ambientes lúdi-
cos hasta el uso problemático y la dependencia.

Existen usos de cocaína menos problemáticos que no requieren tratamien-
to, como sucede con el resto de las drogas. De los consumidores ocasionales 
de cocaína, un 10-15% tendrán problemas de dependencia. Los consumidores 
que no requieren tratamiento no llegan a la fase de consumo habitual. Algunas 
razones que lo explican son:

• Porque la cocaína les provoca efectos desagradables: ansiedad, ideas au-
toreferenciales “paranoias”, etc

• Porque no disponen de dinero su� ciente para seguir � nanciando los con-
sumos.

• Por temor a perder el control con las repercusiones familiares, económi-
cas, laborales, legales, etc.

• Por la valoración de otras facetas de su vida, incompatibles con el consu-
mo (tener un/a hijo/a, tener pareja, etc).

Cuando el sujeto está en la fase de consumo episódico y esporádico valora 
la parte positiva por encima de sus riesgos; se siente invulnerable “a mí no me 
pasará” y sin presión externa es difícil que inicie un tratamiento. Varios hechos 
pueden facilitarlo:

• Problemática orgánica o psiquiátrica derivada del consumo. El consumo 
de cocaína provoca ingresos en urgencias hospitalarias, de donde suele 
derivarse a los pacientes a centros especializados en trastornos adictivos. 
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Por otro lado, puede que el suceso propicie el conocimiento del problema 
por parte de la familia.

• Detenciones y otros problemas con la justicia por temas relacionados con 
la cocaína (tenencia, trá� co, lesiones, etc) facilitan que los consumidores 
inicien tratamiento para minimizar condenas y sanciones administrati-
vas.

El silencio clínico característico que se da en los trastornos por consumo de 
cocaína cuando ya existe una clara dependencia, se puede explicar por varios 
hechos:

• Los consumidores de cocaína pueden llevar estilos de vida normalizados 
durante más tiempo y se deterioran menos o más lentamente.

• El consumo no provoca una fuerte sintomatología de abstinencia, por lo 
que se carece de este referente para valorar la dependencia.

• Cuando el consumo no es diario, el dependiente cree que “si puedo estar 
días sin consumir, es que no estoy enganchado”.

• Las consecuencias de los consumos, tanto personales (cambios de ca-
rácter y humor, insomnio, aumento de ansiedad, etc), como familiares 
(engaños, discusiones, etc), y de otro tipo se atribuyen a otros motivos; 
es frecuente que los consumidores busquen ayuda de profesionales al 
margen de las adiciones, minimizando, ocultando o incluso negando sus 
consumos de cocaína.

Un subgrupo cada vez más numeroso de dependientes de la cocaína evo-
luciona hacia el consumo de heroína, para “bajar” la disforia asociada a la 
cocaína, consumiendo ambas sustancias en cada ingesta de droga. En muchos 
casos se desarrolla una auténtica adicción a los opiáceos. Estos sujetos suelen 
verbalizar extrañeza ante los síntomas vegetativos del síndrome de abstinencia 
a opiáceos cuando dejan de consumir cocaína (sustancia problema) y pueden 
precisar de desintoxicaciones clásicas de opiáceos o inclusiones en programas 
de mantenimiento con metadona.

Grado de recomendación: A

 Se hace necesario evaluar el uso conjunto de cocaína con otras sustancias 
para diseñar la estrategia terapéutica.

El análisis longitudinal de muestras de dependientes a cocaína sugiere que 
los abandonos son frecuentes y que los pacientes reinician tratamientos en 
los centros donde inicialmente establecieron contacto. Una estrategia para 
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aumentar la adherencia al tratamiento y la cumplimentación de indicaciones 
consiste en contar con el apoyo y supervisión de la familia o personas del en-
torno para que el cambio sea más probable. Algunas variables que se relacio-
nan con la abstinencia son:

• Cambios de domicilio: alejamiento de personas y lugares. La independen-
cia del núcleo familiar también es un buen factor pronóstico.

• Alejamiento de ambientes y personas relacionadas con drogas.

• Estar abstinente a alcohol o al menos no intoxicarse.

• Realizar actividades deportivas y de ocio gratifi cantes.

• Tener una pareja no consumidora.

3.9. RESUMEN DE EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES

— Las urgencias por drogas de abuso representan hasta un 4% de todas 
las urgencias médicas, siendo la cocaína la primera droga implicada y el 
alcohol la segunda. Nivel de evidencia 4

— Se han descrito más de cincuenta cuadros orgánicos que afectan a dife-
rentes órganos y sistemas del territorio corporal relacionados directa-
mente con el consumo agudo y/o crónico de cocaína. Las complicaciones 
neurológicas, junto a las cardiovasculares, son los principales eventos 
toxicológicos secundarios al consumo de cocaína. Nivel de evidencia 1

— Los estudios epidemiológicos con más prestigio, fuente de referencia 
permanente en la Psiquiatría Clínica y la salud mental destacan la im-
portante relación del consumo de cocaína con otros trastornos psiquiá-
tricos: abuso/dependencia de alcohol, esquizofrenia, trastornos de la 
personalidad, trastornos de ansiedad, trastornos afectivos, etc. Nivel de 
evidencia 1

— La comorbilidad del abuso/dependencia de cocaína con otras enferme-
dades mentales empeora el pronóstico de ambas. Nivel de evidencia 3

— La mayor parte de las personas con problemas de adicción a drogas que 
demandan tratamiento presentan trastornos mentales y del comporta-
miento atribuibles al consumo, derivados del consumo o independientes 
de éste. Nivel de evidencia 3

— La exploración de los hábitos de consumo de cocaína debe ser obligada 
y rutinaria en la práctica clínica psiquiátrica diaria ante pacientes que 
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acudan a cualquier dispositivo sanitario: ambulatorio, hospitalario, etc; 
con síntomas psiquiátricos. Grado de recomendación B

— Los dependientes de cocaína en tratamiento presentan una alta preva-
lencia de trastornos de personalidad. Nivel de evidencia 3

— La coexistencia de consumo de cocaína en pacientes esquizofrénicos se 
asocia con múltiples consecuencias negativas: inicio más precoz en pa-
cientes vulnerables, aceleración del curso de la enfermedad, reagudiza-
ciones de la sintomatología, mayor riesgo de enfermedades y accidentes, 
mayor gravedad de los síntomas productivos, inestabilidad familiar, peor 
respuesta al tratamiento, di� cultades de acceso al sistema asistencial, 
peor control y seguimiento y, en de� nitiva, pronóstico menos favorable. 
Nivel de evidencia 3

— La coexistencia de la adicción a la cocaína con otros trastornos menta-
les (patología dual) di� culta el diagnóstico y tratamiento de estos pa-
cientes a la vez que complica la evolución y el pronóstico � nal. Nivel 
de evidencia 3

— Los antipsicóticos atípicos presentan un mejor per� l de tolerancia en los 
pacientes psicóticos consumidores de cocaína por su menor capacidad 
para producir síntomas extrapiramidales. Grado de recomendación: A

— Los antipsicóticos atípicos, a excepción de la clozapina, son fármacos de 
primera elección en el tratamiento de las psicosis inducidas por cocaí-
na y de la esquizofrenia con consumo comórbido de cocaína. Grado de 
recomendación A

— En el tratamiento de las psicosis en adictos a la cocaína debe utilizarse 
dosis más elevadas de antipsicóticos y a menudo de anticolinérgicos 
que las empleadas habitualmente en no consumidores. Nivel de 
evidencia: 3

— La realización de la historia clínica de forma minuciosa y extensa en la 
que se investigue si la patología psiquiátrica es previa al inicio del con-
sumo de drogas, si persiste después de periodos largos de abstinencia, 
si además existen antecedentes familiares de patología psiquiátrica 
similar y la respuesta al tratamiento, orientarán hacia el diagnóstico 
de un trastorno psiquiátrico inducido o independiente. Grado de re-
comendación B

— El tratamiento integrado de los pacientes cocainómanos con patología 
psiquiátrica comórbida (patología dual) se asocia con mejor respuesta al 
tratamiento. Grado de recomendación B

— Los consumidores de cocaína son personas en riesgo de contraer enfer-
medades de transmisión sexual a través de contactos sexuales no prote-
gidos, facilitados por el consumo de la droga. Nivel de eviencia 2
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— El uso de cocaína guarda relación directa con el aumento de conductas 
violentas y con la comisión de delitos penales. Nivel de evidencia: 3

— En algunos consumidores se produce una “escalada” en el consumo de 
cocaína, desde las primeras pruebas de la sustancia en ambientes lúdicos has-
ta el uso problemático y la dependencia. Nivel de evidencia 3

— Se hace necesario evaluar el uso conjunto de cocaína con otras sustan-
cias para diseñar la estrategia de tratamiento. Grado de recomendación A
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4.1. CUESTIONARIOS DE DETECCIÓN.

Los instrumentos de evaluación y diagnóstico para personas con trastornos 
adictivos (cuestionarios, entrevistas estructuradas y semiestructuradas, bate-
rías de tests, etc.) suponen un gran avance para el diagnóstico y tratamiento. 
Además, facilitan la investigación sobre los per� les de los consumidores y la 
e� cacia diferencial de los tratamientos. Existen tres parámetros para valorar 
la calidad de un instrumento de medida: la consistencia interna, la � abilidad 
y la validez; pero cuando el instrumento pasa del ámbito de la investigación a 
la clínica, también se han de cumplir los criterios de sencillez, sensibilidad y 
aplicabilidad:

• Sensibilidad al cambio. Se prefi eren instrumentos que evidencien los cam-
bios en el paciente a lo largo del tratamiento.

• Balance de coste-utilidad. Se valora la facilidad y brevedad de aplicación 
y del proceso de corrección e interpretación de resultados.

• Accesibilidad y facilidad de localización de la prueba. Se prefi eren los 
cuestionarios publicados y validados en muestras comparables y fáciles 
de localizar. 

En los últimos años se han publicando “Bancos de pruebas y cuestionarios” 
(Bobes y cols., 2003) así como otros compendios que facilitan la accesibilidad a 
los instrumentos más utilizados en el ámbito de la salud mental, con opciones 
de impresión de la prueba y para su corrección e interpretación. 

La población que acude a los centros de tratamiento son consumidores de 
drogas por lo que, para la evaluación y diagnóstico, conviene esperar a que el 
efecto de las drogas sobre el organismo inter� era lo menos posible. La biblio-
grafía revisada sobre el momento idóneo para las tareas de psicodiagnóstico 
y evaluación psicológica, recomienda un plazo entre 4–8 semanas de absti-
nencia (Pedrero y Segura, 2003), para que la interferencia de las drogas sea 
la menor posible sobre los aspectos emocionales y psicológicos del paciente 
(Ochoa, 2000). 

El tiempo necesario para comenzar el proceso de diagnóstico varía en fun-
ción de un conjunto de variables entre las que destacamos: nivel de compren-
sión, grado de deterioro, abstinencia, estabilidad/inestabilidad psicopatológi-
ca, motivación; sin olvidar la presencia de presiones (judiciales, familiares, etc) 
que pueden llevar al paciente a la reserva o distorsion de la información.

4. Detección y diagnóstico
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Grado de Recomendación: A

 En contextos clínicos de tratamiento, conviene retrasar el diagnóstico psico-
patológico hasta que se haya conseguido la abstinencia y la estabilidad del 
paciente (aproximadamente 6 semanas).

A continuación se describen pruebas con valor de screening e instrumentos 
de apoyo al diagnóstico. 

4.1.1. Instrumentos de cribado.

Tabla VII. Resumen de instrumentos de cribado

A. Consumo de cocaína (droga principal).

• Escala de Gravedad de la Dependencia (SDS: Severity of Dependence 
Scale). Gossop (1992)

• Test de Gravedad de la adicción a cocaína (CAST: Cocaine Addiction 
Severity Test). Washton (1995)

• Halikas-Crosby Drug Imparment Rating Scale for Cocaine (HAL-
DIRS-C). Halikas y Crosky (1991)

• Índice de gravedad a lo largo de la vida para el trastorno por consumo 
de cocaína (LSI-C: Lifetime Severity Index for Cocaine Use Disorder). 
Hser (1999)

B. Consumo de alcohol (coadyuvante).

• AUDIT: Alcohol Use Disorders Identifi cation Test. Saunders y cols., 
(1993)

• CAGE: Cut-down, Annoyed, Guilty, Eye-opener. Mayfi eld (1974)

• CBA: Cuestionario Breve para Alcohólicos. Feuerlein, (1976)

• MAST: Michigan Alcoholism Screening Test. Selzer, (1971)

• MALT: Münchner Alkoholismus Test. Feuerlein (1979).

C. Salud mental.

• General Health Questionnaire (GHQ-28), Goldberg, (1979)

• Symptom Checklist (SCL-90-r), Derogatis, (1997)

A. Consumo de cocaína (droga principal).

Existen escasos instrumentos para valorar la gravedad de los problemas 
relacionados con el consumo de cocaína y pocos cuentan con su� ciente vali-
dez en su versión en castellano. En el libro instrumentos clínicos para la eva-
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luación de la dependencia de cocaína (Tejero y Trujols, 2003), en el capítulo 
sobre “Evaluación de la gravedad del trastorno por dependencia de cocaína”, 
se ofrece la descripción de varias pruebas e instrumentos y el estado de los 
estudios de validación.

 Escala de Gravedad de la Dependencia –SDS-: Severity of Dependence 
Scale, tiene cinco ítems y permite predecir la gravedad de la dependencia, los 
años de evolución, la dosis diaria y la vía de administración (Gossop y cols., 
1992).

 Test de Gravedad de la adicción a cocaína –CAST-: Cocaine Addiction Se-
verity Test, tiene 38 ítems, evalúa la intensidad del consumo de cocaína y pue-
de ayudar a elegir la modalidad de tratamiento más e� caz para cada paciente 
(ambulatoria o residencial), en función de la puntuación obtenida (mayor a 
30). (Washton, 1995)

 Test de deterioro relacionado con el consumo de cocaína -HAL-DIRS-
C-: Drug Impairment Rating Scale for Cocaine. Es una medida del impacto del 
consumo de cocaína sobre el funcionamiento cotidiano: hábitos de alimenta-
ción, higiene y sueño, consumo de otras drogas, actividades ilegales, autoesti-
ma, etc; en la semana previa. Tiene 25 ítems y es muy sensible al cambio. No 
existe validación en muestra española. (Halikas y Crosby, 1991).

Indice de gravedad a lo largo de la vida para el trastorno por consumo 
de cocaína -LSI-C.: Lifetime Severity Index for Cocaine Use Disorder. Evalúa 
el proceso adictivo desde el inicio. Tiene 28 ítems y ofrece resultados en cuatro 
dimensiones: consumo a lo largo de la vida, consumo reciente, dependencia 
psicológica e intentos de abandono del consumo (Hser y cols., 1999). En Tejero 
y Trujols, (2003) se ofrece una versión completa de la escala. Hay pocos estu-
dios sobre sus propiedades psicométricas.

Grado de Recomendación: C

El índice de gravedad a lo largo de la vida (LSI-C) parece la escala más ade-
cuada en la evaluación de la gravedad del consumo de cocaína, dentro de un 
grupo en el que existen escasas evidencias sobre su � abilidad, validez y adap-
tación al castellano.

B. Consumo de alcohol (coadyuvante).

Existen instrumentos breves y � ables para la valoración del uso y pro-
blemas relacionados con el alcohol, muy utilizados con los dependientes de 
cocaína por la alta prevalencia y uso combinado. Las escalas más utilizadas 
(Martínez-Delgado, 1996) son las siguientes:
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AUDIT: Alcohol Use Disorders Identifi cation Test. Surge de un proyecto 
de la OMS en el que colaboran seis países (Australia, Bulgaria, Kenya, México, 
Noruega y USA). Posteriormente algunos autores en el contexto del WHO Cola-
borative Study, estandarizan el instrumento para detectar problemas no gra-
ves (Saunders y cols., 1993). Ha sido validado en nuestro país por Rubio y cols., 
(1998) y Contel y cols., (1999). Se trata de un cuestionario autoadministrado 
de 10 preguntas, las 3 primeras evalúan el consumo alcohólico (cantidad, fre-
cuencia), de la 4 a la 6 las actitudes ante la bebida, la 7 y la 8 las consecuencias 
negativas y las dos últimas los problemas relacionados con el consumo de 
alcohol. El cuestionario investiga los hechos durante el último año. Las res-
puestas son en forma de escala tipo Likert. El rango de puntuación va de 0 - 40. 
Es breve, su cumplimentación dura entre 10-15 minutos y su corrección es 
sencilla. Resulta especialmente adecuado cuando se siguen los criterios de la 
CIE-10. Con dependientes de cocaína resulta útil en la valoración del consumo 
concomitante de alcohol y motivar a la toma de interdictores. Presenta buena 
validez y � abilidad para la detección precoz del consumo de riesgo y de la de-
pendencia. Se observan grandes variaciones en su sensibilidad y especi� cidad 
en función del sexo, la edad y otras variables socioculturales. Ha sido validado 
en varias ocasiones en España y se han identi� cado como puntos de corte: 8 
para hombres, 6 para mujeres, 5 para mayores de 60 años. 

Existe una versión del El AUDIT en catalán y en gallego (Consellería de Sa-
nidade, 2006), validada en ambos casos. 

CAGE: Cut-down, Annoyed, Guilty, Eye-opener. Su nombre hace referencia 
a las preguntas que lo componen en inglés: Cut-down, Annoyed, Guilty, Eye-
opener. Se trata de un cuestionario autoadministrado de cuatro preguntas, que 
pueden presentarse solas o en el transcurso de una entrevista más amplia. En 
la validación española (Rodríguez-Martos y cols., 1986), recomienda explorar 
un período de dos años. Es un cuestionario de detección de problemas graves 
relacionados con el consumo alcohólico pero no posee adecuada sensibilidad 
para detectar consumo de riesgo o problemas leves. Su uso se ha extendido 
por su brevedad y facilidad de puntuación. Según sus autores 2 ó 3 respuestas 
a� rmativas suponen un alto grado de sospecha y 4 a� rmaciones son patog-
nomónicas de alcoholismo. En la validación española se propone un punto de 
corte de 2 (el más comúnmente aceptado). 

El CAGE-AID se diseñó el cribado en consumidores de drogas ilegales 
(Brown, 1994).

CBA: Cuestionario Breve para Alcohólicos. Es un cuestionario autoad-
ministrado de 22 preguntas, creado por W. Feuerlein en 1976. Su tiempo de 
cumplimentación son 3 minutos. Está validado en España (Rodríguez-Martos 
y cols., 1986). Incluye cuatro niveles: dependencia física, dependencia psico-
lógica, aspectos sociales y conducta de consumo. Su uso no está demasiado 
extendido en la producción cientí� ca.
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MAST: Michigan Alcoholism Screening Test. Instrumento autoadminis-
trado de 25 ítems, se cumplimenta en 5-10 minutos y ofrece una medida de 
severidad desde la percepción subjetiva del paciente sobre sus problemas re-
lacionados con el consumo de alcohol. Está validado en muestra española (Ba-
llesteros y Ariño, 1995).

MALT. Münchner Alkoholismus Test. Instrumento auto y heteroadmi-
nistrado de 33 ítems, 7 objetivos con resultados de exploraciones médicas y 
26 autoaplicados, con la apreciación subjetiva del paciente. Está validado en 
muestra española (Rodríguez-Martos y Suárez, 1984).

Grado de Recomendación: B

El AUDIT es útil para evaluar el consumo de alcohol en usuarios y dependien-
tes de la cocaína.

C. Salud mental.

Los instrumentos de screening en esta área son escalas dimensionales que 
detectan población susceptible de ser diagnosticada con instrumentos más es-
pecializados. Los más utilizados son:

• General Health Questionnaire (GHQ-28), Goldberg, (1979).

• Symptom Checklist (SCL-90-R), Derogatis, (1997).

GHQ-28. General Health Questionnaire. Desarrollado por el equipo de 
Golberg para evaluar salud general, permite detectar posibles casos de tras-
tornos psiquiátricos. Tiene 28 ítems autoadministrados. Su aplicación es breve 
(5-10 minutos). Es sensible al cambio. Evalúa síntomas subjetivos de distrés 
psicológico, manifestaciones somáticas asociadas a la ansiedad y/o depresión 
y di� cultades de relación y adecuación a los roles sociales y familiares. Ofrece 
resultados en cuatro áreas: síntomas somáticos de origen psicológico, ansie-
dad /angustia, disfunción social, depresión (Goldberg y Hillier, 1979). Cuenta 
con buena validez y � abilidad (Goldberg y Williams, 1996), lo que ha contri-
buido a su amplio uso.

Se encuentra validado en muestra española desde 1986 (Lobo y cols., 
1986).

SCL-90-R. Symptom Check List. El Symptom Check List fue diseñado por 
Derogatis y su equipo en 1977 con la � nalidad de valorar un amplio rango 
de problemas psicopatológicos en pacientes con problemas de la articulación 
temporo-mandibular, psiquiátricos y en población general. Presenta buena 
sensibilidad para los cambios sintomáticos inducidos por el tratamiento. Es un 
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cuestionario multidimensional autoadministrado con 90 ítems, cada uno de 
los cuales describe una alteración psicopatológica o psicosomática. El paciente 
valora cómo se ha sentido de molesto en cada una de ellas durante los últimos 
siete días. Explora 9 dimensiones psicopatológicas: Somatización, Obsesión-
Compulsión, Sensibilidad interpersonal, Depresión, Ansiedad, Hostilidad, An-
siedad fóbica, Ideación paranoide y Psicoticismo.

El tiempo medio de aplicación es 15-20 minutos, con la excepción de per-
sonas con di� cultades cognitivas (muchos de los pacientes de las unidades es-
pecializadas de atención a conductas adictivas) o muy concienzudas. Requiere 
instrucciones para su correcta aplicación. Presenta buena � abilidad y validez 
tanto en muestras clínicas como no clínicas (Derogatis, 1997). Está disponible 
en TEA Ediciones (Derogatis, 2002).

El equipo de E. Becoña de la Universidad de Santiago utilizan el SCL-90-r 
para evaluar la psicopatología de los consumidores de cocaína a tratamiento 
en unidades ambulatorias y comunidades terapéuticas de la red de drogas de 
Galicia e investigan la e� cacia de la intervención en función de las variables de 
personalidad de los pacientes (Becoña y López Durán, 2006).

Grado de recomendación: B

El SCL-90-R es un buen instrumento de screening de variables de personali-
dad en consumidores de cocaína que inician tratamiento.

4.1.2. Instrumentos para la valoración del trastorno adictivo en consumi-
dores de cocaína. 

A. Escalas de gravedad o severidad de la adición a la cocaína.

Los instrumentos para evaluar la severidad de la adicción están indicados 
para la evaluación global del paciente en relación a su trastorno adictivo y a 
la afectación que el consumo ha producido sobre diversas áreas de funcio-
namiento: estado general de salud, problemas laborales, familiares, legales, 
psicológicos, calidad de vida, etc.

Las más utilizadas son el Addiction Severity Index (ASI-EuropASI ASI) y 
el Maudsley Addiction Pro� le (MAP). Para dependientes de opiáceos se puede 
usar también el Opiate Treatment Index (OTI).

El ASI y el EuropASI son modelos de historia clínica para la recogida de 
información en el primer contacto del paciente con el centro de tratamiento. El 
Addiction Severity Index (ASI) es una entrevista semiestructurada creada por 
McLellan, (1980) en la Universidad de Pennsylvania, para pacientes con pro-
blemas de alcohol y drogas. Evalúa la naturaleza y severidad de los problemas 
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que presentan las personas con abuso de sustancias a través de varias áreas 
vitales: estado médico (16 ítems), empleo y apoyo (26 ítems), uso de alcohol y 
otras drogas (28 ítems), situación legal (23 ítems), situación sociofamiliar (26 
ítems), situación psiquiátrica (22 ítems). Se puntúa la severidad de los proble-
mas de cada área entre 1-10. El tiempo aproximado de aplicación es de 60-75 
minutos. Se recomienda entrenamiento para su utilización en la evaluación de 
pacientes. El ASI evalúa los síntomas presentes a lo largo de la vida y en los 

Tabla VIII. Instrumentos para la valoración del trastorno adictivo en 
consumidores de cocaína.

A. Escalas globales. Evaluación de la gravedad o severidad de la 
adicción.

Addiction Severity Index (ASI-EuropASI). McLellan y cols., (1980)

Maudsley Addiction Pro� le (MAP). Marsden y cols., (1998)

Opiate Treatment Index (OTI). Darke y cols., (1991)

B. Escalas especí� cas.

Escala de valoración de la gravedad selectiva para cocaína (CSSA). 
Kampman, (1998)

Evaluación del “craving”.

Cuestionario de “craving” de cocaína (CCQ). Tiffany y cols., (1993)

Cuestionario de “craving” de Weiss. Weiss, (1995)

Minnesota Cocaina Craving Scale (MCCS). Halikas y cols., (1991)

Simple Test of Cocaine Craving and Related Responses (STCCRR). 
Voris y cols.,s., (1991)

Escala de componentes obsesivo-compulsivos de la dependencia de 
cocaína de Yale-Brown.Goodman y cols., (1989)

Cuestionario de Autorregulación para la Cocaína (CAC). Brown y Tejero, 
(2003)

Motivacionales y disposicionales.

Inventario de Situaciones relacionadas con el consumo de drogas 
(IDTS). Annis y Martin (1985)

Cuestionario de Situaciones de alto riesgo para el consumo de cocaína. 
Michalec y cols., (1992). 

Escala de Predicción de la Recaída (RPS). Beck (1993).

Estadíos y procesos de cambio.

Evaluación categorial

Escala de evaluación del cambio de la Universidad de Rhode Island 

(URICA). McConnaughy y cols., (1983).

Cuestionario de Procesos de Cambio para Adictos a la Cocaína (PCQ). 
Martin y  cols., (1992).
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últimos 30 días y de� ne la severidad en cada área como la necesidad subjetiva 
de tratamiento.

El momento de administración es al inicio del tratamiento en cualquier mo-
dalidad (ambulatoria –UAD-, semirresidencial –UD– y residencial –CT–), con 
nuevas aplicaciones cada 2 o 3 meses y al � nalizar o cambiar de modalidad o 
programa. 

Resulta útil para comparar y evaluar la evolución de los pacientes por su 
alta sensibilidad para el cambio. Se ha utilizado en innumerables estudios y 
proyectos de investigación y se utiliza con todo tipo de trastornos adictivos 
(opiáceos, alcohol, cocaína, etc) (Kosten y cols., 1985). Resulta uno de los ins-
trumentos más citados en los estudios españoles y no españoles sobre evalua-
ción y resultados en el tratamiento (Rivas y cols,. 1999). En 1992 se publica en 
España, el libro Trastornos psíquicos en las toxicomanías, con un capítulo en 
el que se presenta el ASI versión 5ª traducido y adaptado a población española 
y una revisión de los estudios más recientes con el instrumento. La difusión de 
esta versión supuso un importante impulso para su uso en la práctica clínica 
como instrumento de recogida de datos y evaluación (Rivas y cols,. 1999).

En 1995 comienza un proyecto de colaboración de países europeos para 
adaptar y validar el ASI al entorno europeo, así Kokkevi y Hartgers (1995) 

adaptan el ASI desarrollado por el equipo de McLellan a la cultura y estilo 
de vida europeos. Existe una versión española del EuropASI adaptada por el 
equipo de Bobes en la Universidad de Oviedo (Bobes y cols., 1996). El Euro-
pASI demuestra ser un instrumento multidimensional válido que permite la 
medición tanto global como por áreas de los problemas relacionados con la 
adicción a sustancias.

Recientemente el GAVEASI (Grupo de Adaptación y Validación al Español 
del Addiction Severity Index) dirigido por el Prof. Julio Bobes de la Universidad 
de Oviedo, ha presentado la versión del ASI-V6 para población española, a 
partir de un proyecto multicéntrico � nanciado por la Delegación del Gobierno 
para el Plan Nacional sobre Drogas, cuyo objetivo es validar la versión 6 del 
ASI y obtener estándares en muestra española (Bobes y cols., 2007).

Grado de recomendación: B

El ASI V6 y el EuropASI son útiles en la evaluación de pacientes con trastornos 
adictivos, en contexto clínico y de investigación, así como para establecer prio-
ridades en los planes de tratamiento.

B. Escalas especí� cas para la evaluación del consumo de cocaína. 

Escala de valoración de la gravedad selectiva para cocaína (CSSA) valora 
la sintomatología inicial en la abstinencia de cocaína basándose en una escala 
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similar para el alcohol desarrollada en 1982 por Makanjoula y cols., (1982). 
En 1998, Kampman publica la aplicación de esta escala en dependientes de 
cocaína. Es un instrumento heteroaplicado y debe ser administrado por un 
facultativo conocedor de la escala y de los criterios diagnósticos de la abstinen-
cia, dependencia e intoxicación de cocaína. Se anota el número de días desde 
el último consumo y explora la presencia e intensidad de 18 síntomas en las 
últimas 24 horas: depresión, fatiga, anhedonia, ansiedad, trastornos del sueño, 
di� cultades de atención y concentración, alteraciones del apetito, bradicardia 
(pulso radial) e ideación paranoide, entre otros. Su � abilidad y validez son 
buenas. Cuenta con unas directrices previas a su aplicación que establecen un 
acuerdo entre evaluadores y aumentan estos índices (Kampman y cols., 1998). 
Existe una versión en castellano con instrucciones para su aplicación (Tejero 
y Trujols, 2003). 

Grado de recomendación: B

En modalidades residenciales de tratamiento (unidades de desintoxicacion 
hospitalaria y comunidades terapéuticas) la escala de valoración de la grave-
dad selectiva para cocaína (CSSA) resulta útil para monitorizar la sintomatolo-
gía de abstinencia.

Evaluación del “craving”.

Cuestionario de “craving” de cocaína. CCQ

Tiene 45 ítems y evalúa el “craving” actual y en los últimos 7 días (Tiffany y 
cols., 1993). Se incluye en el libro de Tejero y Trujols, (2003). 

Cuestionario de “craving” de Weiss.

 Plantea un instrumento breve (5 ítems) para la evaluación clínica de las 
� uctuaciones del “craving” y su relación con elementos externos e internos. Es 
útil como instrumento para reconocer y anticiparse al “craving” en función de 
los estímulos que lo condicionan (Weiss y cols., 1995).

Escalas analógico-visuales.

Sirven para valorar el “craving”. Son fáciles y rápidas de administrar y sen-
sibles al cambio durante el tratamiento. Las más utilizadas son:

— Minnesota Cocaina Craving Scale (MCCS). El adicto señala su nivel 
medio de deseo de consumo en la última semana.

— Simple Test of Cocaine Craving and Related Responses (STCCRR). El 
adicto debe marcar su estado de “craving“ actual.
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Nivel de evidencia: 3

Las actuales escalas para evaluar el “craving” reunen su� cientes eviden-
cias para ser utilizadas en el contexto clínico.

Escala de componentes obsesivo-compulsivos de la dependencia de co-
caína de Yale-Brown -Y-BOCS-. Esta escala se basa en los trabajos de Good-
man y cols., (1989) y se aplica en problemas con el alcohol, trastornos alimen-
tarios, compra compulsiva, adicción a Internet, juego patológico y problemas 
con drogas ilegales. Tiene 14 ítems. En la actulidad el grupo de trabajo del 
Hospital Sant Pau (Barcelona) junto con Moak (Instituto de Psiquiatría, Medi-
cal University, Carolina del Sur) y Weiss (Hospital McLleland, Massachussets) 
investigan la aplicación de esta escala en adictos a cocaína. El libro de Tejero y 
Trujols, (2003) incluye la escala y los detalles de su aplicación.

 El Cuestionario de Autorregulación para la Cocaína (CAC). Cuestionario 
de 63 ítems que evalúan habilidades de autorregulación y autocontrol relacio-
nadas con el cese del consumo de cocaína (Brown y Tejero, 2003) 

Grado de Recomendación: C

El Cuestionario de Autorregulación para la Cocaína (CAC) facilita la evaluación 
de las habilidades de autorregulación y autocontrol del paciente relacionadas 
con el cese del consumo de cocaína.

Motivacionales y disposicionales.

Inventario de Situaciones relacionadas con el consumo de drogas 
(IDTS)

Autoinforme para identi� car de manera individualizada situaciones de alto 
riesgo relacionadas con el consumo de cocaína; ayuda a plani� car el trata-
miento en función de la reactividad individual y ajustar las estrategias tera-
péuticas más necesarias con cada paciente (Annis y Martin, 1985; Annis y 
cols., 1997). Tiene 50 ítems y se ajusta a la taxonomía propuesta por Marlatt y 
Gordon, (1985). El instrumento presenta buena � abilidad y validez.

Grado de Recomendación: B

El inventario de situaciones relacionadas con el consumo de drogas (IDTS) 
aporta datos para plani� car el tratamiento especí� co en cada paciente a la vez 
que se jerarquiza el apredizaje de estrategias y habilidades.
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Cuestionario de Situaciones de alto riesgo para el consumo de cocaína. 
Tiene 21 ítems y es similar al IDTS pero está diseñado especí� camente para 
consumidores de cocaína. Tiene buena validez (Michalec y cols., 1992).

Escala de Predicción de la Recaída (RPS). Evalúa la intensidad del deseo 
y la probabilidad de consumo ante 50 ítems de situaciones de riesgo para el 
consumo de cocaína (Beck y cols., 1993).

 Estadíos y procesos de cambio.

La evaluación de los estadíos de cambio puede hacerse de manera catego-
rial o contínua. Para la evaluación categorial, se utilizan preguntas críticas que 
permiten asignar a un consumidor a un único estadío de cambio (Prochaska 
y cols., 1994):

1. ¿Consumes cocaína en la actualidad? a) si b) no

2. ¿Estás considerando seriamente abandonar el consumo
de cocaína en los próximos 6 meses? a) si b) no

3. ¿Planeas abandonar el consumo de la cocaína en los
próximos 30 días? a) si b) no

4. ¿Cuánto tiempo llevas sin consumir cocaína? 

El algoritmo para asignar a cada estadío en función de las respuestas a las 
preguntas anteriores es:

• Precontemplación. Sujetos que actualmente consumen cocaína y no consi-
deran seriamente abandonar el consumo en los próximos 6 meses.

• Contemplación. Sujetos que consumen cocaína en la actualidad pero se 
plantean abandonar el consumo en los próximos 6 meses.

• Acción. Sujetos no consumidores de cocaína en la actualidad, con un pe-
ríodo de abstinencia inferior a 6 meses.

• Mantenimiento. Sujetos no consumidores con un período de abstinencia 
superior a 6 meses.

Grado de Recomendación: B

La evaluación categorial de los estadios de cambio es un instrumento breve, 
sencillo y con resultados � ables.

Escala de evaluación del cambio de la Universidad de Rhode Island (URI-
CA). Desarrollado en la Universidad de Rhode Island, es una prueba de auto-
informe para clasi� car a los consumidores en función del estadío de cambio 
en que se encuentran según el modelo de Prochaska y DiClemente. Tiene 32 
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ítems, su aplicación es sencilla, 10-15 minutos. El momento de administración 
recomendado es en la entrevista inicial y cada dos meses aproximadamente. 
Ofrece una medida contínua para situar a los pacientes en los diferentes esta-
díos de cambio. También posibilita obtener una puntuación para cada estadío. 
Su � abilidad es buena (McConnaughy y cols., 1983). Se utiliza para valorar la 
motivación en intervenciones estructuradas con la Terapia Cognitivo Conduc-
tual de Carroll, (2001). 

Grado de Recomendación: B

La evaluación de los estadíos de cambio con el URICA ayuda a situar al paciente 
en los diferentes estadíos en distintos momentos del proceso de tratamiento.

Cuestionario de Procesos de Cambio para Adictos a la Cocaína -PCQ-

Desarrollado conforme a las directrices teóricas del modelo de Prochaska 
y DiClemente, evalúa los procesos de cambio que los adictos presentan en su 
proceso de desintoxicación-dehabituación. Es un autoinforme de 30 ítems, 3 
para cada una de las escalas de los diez procesos de cambio: aumento concien-
ciación, autogobierno, auto-evaluación, relaciones de ayuda, auto-liberación, 
relieve dramático, contracondicionamiento, reevaluación ambiental, control 
de estímulos y liberación social. Su validez y � abilidad es buena (Martin y 
cols., 1992).

Grado de Recomendación: C

El URICA Y el PCQ son los cuestionarios mas utilizados en las terapias cogniti-
vo-conductuales para dependientes de cocaína.

4.1.3. Evaluación de la comorbilidad psiquiátrica.

El establecimiento del diagnóstico clínico de la dependencia implica de-
terminar la presencia de síntomas o signos de abuso y dependencia según 
los criterios nosológicos de clasi� cación del DSM-IV y/o CIE-10. Para esto se 
cuenta con entrevistas clínicas estructuradas y semiestructuradas estandari-
zadas y construidas a partir de los criterios nosológicos de cada una de las 
clasi� caciones. El uso de estos instrumentos aporta elementos diagnósticos de 
trastornos psiquiátricos añadidos (previos, coexistente) al trastorno por uso de 
sustancias.
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Entrevistas estructuradas:

• Diagnostic Interview Schedule (DIS).

• Composite Internacional Diagnostic Interview (CIDI). 

Entrevistas clínicas semiestructuradas:

• Structured Clinical Interview for DSM-IV (SCID).

• Schedules for Clinical Assessment in NeuroPsychiatry (SCAN).

• Internacional Personality Disorder Examination (IPDE). 

• Psychiatric Research Interview for Substance and Mental Disorders. 
–PRISM-.

Las entrevistas estructuradas y semiestructuradas son de amplia difusión y 
muchas de ellas de acceso gratuito.

Grado de Recomendación: A

Las entrevistas estructuradas y semiestructuradas que siguen los criterios del 
CIE-10, del DSM-IV o de ambos, son instrumentos � ables como complemento 
y apoyo en el diagnóstico psiquiátrico.

Psychiatric Research Interview for Substance and Mental Disorders 
(PRISM)

Entrevista semiestructurada para detectar trastornos por uso de sustan-
cias y otros trastornos mentales. El PRISM fue diseñado por Deborah Hasin y 
resulta útil para pacientes con trastorno por consumo de sustancias (Hasin y 
cols. 2006). Tiene adaptación en español desarrollada por el equipo de Marta 
Torrens (Astral y cols., 2001; Serrano y cols., 2001). Su � abilidad y validez es 
alta para la esquizofrenia, los trastornos de ansiedad con agorafobia y la fobia 
social, y menor para otros trastornos de ansiedad. En el trastorno antisocial 
y trastorno límite presenta buena � abilidad test-retest. Requiere entrevista-
dores entrenados, expertos en psicopatología y formados en el manejo de la 
entrevista. La duración de su aplicación es entre 2-3 horas, lo que di� culta su 
uso en la práctica clínica ambulatoria. Facilita el diagnóstico diferencial entre 
“primario” o “inducido por sustancias” ya que comienza por la historia del 
consumo de drogas para obtener un cronograma de episodios de consumo y 
abstinencia en el que se intercala la información obtenida para otros trastor-
nos. En la tabla IX se enumeran los trastornos que evalúa: 20 trastornos del 
Eje I y 2 trastornos de personalidad según criterios del DSM-IV. Actualmente 
se utiliza la versión PRISM 6.0, versión en español 3.1 de Torrens y el equipo 
del Hospital del Mar de Barcelona, con diagnósticos DSM-IV. El PRISM es útil 
para establecer diagnósticos en contextos de tratamiento residenciales y en 
investigación. Nivel de evidencia 3
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Tabla IX. Trastornos diagnosticados por PRISM.

Trastorno por uso de sustancias (abuso y dependencia para alcohol, • 
cannabis, alucinógenos, opiáceos y estimulantes).
Trastorno inducido por sustancias (depresión mayor, manía, distimia, • 
psicosis, trastorno de pánico y trastorno de ansiedad generalizada).
Trastorno afectivo primario (depresión mayor, episodio maníaco, • 
trastorno bipolar I y II, trastorno afectivo con síntomas psicóticos, 
episodio hipomaníaco, distimia y trastorno ciclotímico).
Trastorno de ansiedad primario (trastorno de pánico, fobia simple, • 
fobia social, agorafobia, trastorno obsesivo compulsivo, trastorno de 
ansiedad generalizada y trastorno por estrés postraumático).
Trastorno psicótico primario (esquizofrenia, trastorno esquizofreniforme, • 
trastorno esquizoafectivo, trastorno delirante, trastorno psicótico breve, 
trastorno psicótico no especi� cado).
Trastorno de la alimentación (anorexia, bulimia y trastorno por • 
atracones).
Trastorno de la personalidad (trastorno antisocial y trastorno límite).• 

Grado de Recomendación: A

La aplicación de entrevistas diagnósticas precisa de un entrenamiento previo 
y de formación adecuada en el diagnóstico de los trastornos mentales y del 
comportamiento.

4.1.4. Pruebas complementarias.

Instrumentos para la evaluación de personalidad y rasgos psicopatoló-
gicos.

Los instrumentos para la evaluación de personalidad son, en su mayoría, 
cuestionarios autoadministrados, con un elevado número de ítems. Suelen 
estar basados en teorías de personalidad especí� cas y no siempre coinciden 
con los criterios diagnósticos DSM-IV o CIE-10. Aportan datos multifactoriales 
para elaborar un informe con un per� l de rasgos de personalidad; en algunos 
se diagnostican categorías de Eje I.

Los cuestionarios más utilizados son.

• Inventario Clínico Multiaxial: MCMI-III, (Millon, 1994).

• Inventario Multifásico de la Personalidad de Minnesota (MMPI), (Ha-
thaway y McKinley 1943).
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• Cuestionario Factorial de Personalidad (16 PF), (Catell, 1972) Versión es-
pañola 16PF-5.

• Temperament and Carácter Inventory (TCI), (Cloninger y cols., 1985). Ver-
sion TCI-R.

• Big Five Questionnaire (BFQ), (Caprara y cols., 1993). Adaptación españo-
la (Bermúdez, 1995).

• Neo-Personality Inventory (NEO-PI-R). Adaptación española (Mc Crae y 
Costa, 1992).

• Eysenck Personality Questionnaire (EPQ), (Eysenck y cols., 1975). Versión 
española 1978.

Grado de recomendación: B

El Millon-III se utiliza en investigación sobre per� les psicológicos de consumi-
dores de cocaína en tratamiento.

Instrumentos para la evaluación de síntomas especí� cos.

Los cuestionarios y escalas de evaluación de síntomas intentan evaluar el 
estado del paciente en las últimas semanas. No tienen pretensiones diagnós-
ticas ni se guían por los criterios de los manuales de clasi� cación. Sirven para 
cuanti� car la intensidad de los síntomas y su variación a lo largo del trata-
miento.

• STAI (State Trait Anxiety Inventory), Inventario de Ansiedad Estado (AE)- 
Rasgo (AR). Spielberger, (1970).

• BDI (Beck Depression Inventory). Beck y cols., (1961). 

• HDRS (Escala de Hamilton para la Depresión). Hamilton, (1960). 

El STAI rasgo (A/R) es una medida predictiva y se inscribe dentro de las 
medidas de dimensiones de personalidad. El STAI estado (A/E) es sensible al 
cambio en las dimensiones de ansiedad y activación. Muy utilizada para eva-
luar resultados de tratamiento en entornos cerrados o de comunidad terapéu-
tica. Se encuentra en TEA Ediciones. 

El BDI es fácilmente readministrable para evaluar los cambios terapéuti-
cos. Existe adaptación al castellano de Conde y Useros (1975). Los Therapy 
Manuals for Drug Addiction del NIDA, recomiendan su aplicación cada dos 
semanas hasta la normalización y después cada mes, especialmente en los 
adictos a cocaína. Se puede localizar una versión en el Banco de Instrumentos 
básicos para la Práctica de la Psiquiatría Clínica (Bobes y cols. 2003).

HDRS: Escala heteroaplicada con 17 ítems que valora el entrevistador con-
forme a la tipi� cación que se ofrece y a las verbalizaciones, actitud y otros 
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datos del entrevistado. Existe una adaptación al castellano de Conde y Franch 
(1984). 

Grado de Recomendación: B

El STAI, el BDI y el HDRS son útiles para evaluar cambios sintomatológicos en 
el tratamiento de los trastornos adictivos.

Instrumentos para la valoración de la capacidad intelectual y el dete-
rioro cognitivo. 

El consumo de cocaína produce profundos efectos sobre el cerebro que mo-
di� can su funcionamiento tanto con el consumo de cocaína, como con la abs-
tinencia, con el deseo, etc. y en algunas situaciones los daños que se producen 
son irreversibles, sobre todo en lo que afecta a la función ejecutiva.

Existen muchas pruebas especí� cas en esta materia, las más sencillas y 
aplicables en sujetos dependientes de cocaína son el Trail Making Test para 
valorar la velocidad perceptiva-motora y � exibilidad cognitiva y los test de 
Winconsin y la Torre de Hanoi para funciones ejecutivas frontales.

Para evaluar la capacidad intelectual y como índice de deterioro, el WAISS, 
con sus diversas actualizaciones, es la prueba más citada. El WAIS-III es la 
última versión de la prueba de Wechsler. Incluye los 11 tests del WAIS y tres 
nuevos: matrices, búsqueda de símbolos y letras y números. Permite obte-
ner los clásicos CI (verbal, manipulativo y total) y cuatro índices especí� cos: 
comprensión verbal, organización perceptiva, memoria de trabajo y velocidad 
de proceso. El WAIS-III se ha tipi� cado en España entre 1997 y 1998; se ha 
diseñado para facilitar el uso transcultural y ser aplicado a personas con fun-
cionamiento cognitivo de� ciente.

 Wechsler de� nió un per� l del sujeto orgánico cerebral en función de la 
diferencia de puntuaciones en subtests verbales y ejecutivos. Un indicador que 
se utiliza con frecuencia de posible daño cerebral es el índice de deterioro, cal-
culado a partir de la comparación del nivel premórbido con los niveles globales 
de ejecución o con el resultado de los subtests más sensibles al deterioro. Los 
subtests que se mantiene a pesar del deterioro (M) son: información, vocabu-
lario, rompecabezas y � guras incompletas y los que no se mantienen (NM): 
memoria de dígitos, semejanzas, bloques y clave de números. 

Las principales alteraciones que se han encontrado en los consumidores de 
cocaína se relacionan con la memoria de trabajo, la atención y el razonamien-
to, especialmente si se combina con consumo de alcohol.
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4.2. DIAGNÓSTICO BIOLÓGICO.

La determinación de la cocaína en muestras biológicas se puede realizar 
habitualmente en orina o en suero (Ambre, 1985). La técnica más utilizada en 
la práctica clínica como screening es el enzimoinmunoensayo en muestra de 
orina, detectando el metabolito benzoilecgonina con una sensibilidad a partir 
de 200-300 ng/ml. El periodo de tiempo postconsumo que se detecta con esta 
técnica oscila entre 48-72 horas. Puede presentar falsos positivos, por lo que 
se utilizan otras técnicas para su con� rmación tanto en suero como en orina, 
sobretodo con � nes legales. Entre éstas destacan el radioinmunoensayo, que 
presenta mayor sensibilidad y permite detectar la benzoilecgonina y la cocaína 
en orina o suero a partir de 50-100 ng/ml hasta 144 horas postconsumo. La 
cromatografía de gases, la cromatografía líquida de alta presión y la cromato-
grafía de gases-espectrofotometría de masas son técnicas más complejas que 
permiten detectar también tanto la benzoilecgonina como la cocaína en orina 
o suero hasta tres semanas postconsumo. 

Grado de Recomendación: A

La determinación de cocaína o su metabolito benzoilecgonina en muestras bio-
lógicas (orina, suero, etc) por las diferentes técnicas de laboratorio existentes 
en la actualidad, es obligada a la hora de con� rmar la existencia de consumos 
de esta droga por parte del sujeto.

Se puede detectar cocaína y benzoilecgonina en saliva y en pelo. En el pelo 
es la muestra biológica preferida para la información sobre el consumo de 
cocaína a largo plazo (Dupont y Baumagartner, 1995). Ante la presencia de un 
test en orina negativo, la determinación de cocaína en pelo presenta una alta 
sensibiidad y especi� cidad (Ursitti y cols., 2001). Nivel de evidencia 1.

4.3. EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

En la valoración clínica del paciente con adicción a la cocaína se deben 
tener en cuenta las posibles complicaciones orgánicas, tanto agudas como cró-
nicas, secundarias a su consumo. 

Una valoración básica debería incluir la realización de analítica hemática 
donde se determine la función renal, electrolitos, enzimas musculares y hepá-
ticos, lípidos y glucosa, así como serologías víricas: VHB, VHC y VIH. A estas 
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debe añadirse el despistaje de tuberculosis y el test de embarazo. También 
se debería incluir la realización de radiografía de tórax y electrocardiogra-
ma. Otras determinaciones dependerán de cada situación clínica, como podría 
ser la determinación de troponina T en caso de dolor precordial; rinoscopia y 
TAC de senos nasales ante sintomatología de ulceraciones nasales con o sin 
perforación y/o sinusitis; ecografía abdominal ante hepatopatias; TAC o IRM 
cerebral ante clínica neurológica; ecocardiografía, holter y prueba de esfuerzo 
ante sintomatología compatible con coronariopatia, etc.

Grado de Recomendación: A

 La anamnesis detallada acompañada de una exploración física extensa, ana-
lítica hemática completa incluyendo test de embarazo en la mujer y despistaje 
de tuberculosis, es obligada en los pacientes cocainómanos que acuden a los 
centros: ambulatorios, hospitalarios, etc; en demanda de tratamiento.

Grado de Recomendación A:

 La indicación y realización de exploraciones complementarias es obligada en 
el diagnóstico y tratamiento de la adicción a la cocaína. Su amplitud vendrá 
supeditada a la anamnesis y exploración física del paciente. 

4.4. RESUMEN DE EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES

— En contextos clínicos de tratamiento, conviene retrasar el diagnóstico 
psicopatológico hasta que se haya conseguido la abstinencia y la estabi-
lidad del paciente (aproximadamente 6 semanas). Grado de recomen-
dación: A

— El índice de gravedad a lo largo de la vida (LSI-C) parece la escala más 
adecuada en la evaluación de la gravedad del consumo de cocaína, den-
tro de un grupo en el que existen escasas evidencias sobre su � abilidad, 
validez y adaptación al castellano. Grado de recomendación: C

— El AUDIT es útil para evaluar el consumo de alcohol en usuarios y depen-
dientes de cocaína. Grado de recomendación B. 
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— El SCL-90-R es un buen instrumento de screening de variables de perso-
nalidad en consumidores de cocaína que inician tratamiento. Grado de 
recomendación: B

— El ASI v6 y el EuropASI son útiles en la evaluación de pacientes con tras-
tornos adictivos, en contexto clínico y de investigación, así como para 
establecer prioridades en los planes de tratamiento. Grado de recomen-
dación: B

— En modalidades residenciales de tratamiento (unidades de desintoxica-
cion hospitalaria y comunidades terapéuticas) la escala de valoración de 
la gravedad selectiva para cocaína (CSSA) resulta útil para monitorizar 
la sintomatología de abstinencia. Grado de recomendación: B

— Las actuales escalas para evaluar el “craving” reunen su� cientes eviden-
cias para ser utilizadas en el contexto clínico. Nivel de evidencia: 3

— El Cuestionario de Autorregulación para la Cocaína facilita la evaluación 
de las habilidades de autorregulación y autocontrol del paciente relacio-
nadas con el cese del consumo de cocaína. Grado de recomendación: C

— El inventario de situaciones relacionadas con el consumo de drogas 
(IDTS) aporta datos para plani� car el tratamiento especí� co en cada pa-
ciente a la vez que se jerarquiza el aprendizaje de estrategias y habilida-
des. Grado de recomendación: B

— La evaluación categorial de los estadíos de cambio es un instrumento 
breve, sencillo y con resultados � ables. Grado de recomendación: B

— La evaluación de los estadíos de cambio con el URICA ayuda a situar al 
paciente en los diferentes estadíos en distintos momentos del proceso de 
tratamiento. Grado de recomendación: B

— El URICA Y el PCQ son los cuestionarios más utilizados en las terapias 
cognitivo-conductuales para dependientes de cocaína. Grado de reco-
mendación: C

— Las entrevistas estructuradas y semiestructuradas que siguen los crite-
rios del CIE-10, del DSM-IV o de ambos, son instrumentos � ables como 
complemento y apoyo en el diagnóstico psiquiátrico. Grado de reco-
mendación: A

— El PRISM es útil para establecer diagnósticos en contextos de tratamien-
to residenciales y en investigación. Nivel de evidencia: 3

— La aplicación de entrevistas diagnósticas precisa de un entrenamiento 
previo y de formación adecuada en el diagnóstico de los trastornos men-
tales y del comportamiento. Grado de recomendación: A

— El Millon-III se utiliza en investigación sobre per� les psicológicos de con-
sumidores de cocaína en tratamiento. Grado de recomendación: B
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— El STAI, el BDI y el HDRS son útiles para evaluar cambios sintomatoló-
gicos en el tratamiento de los trastornos adictivos. Grado de recomen-
dación: B

— La determinación de cocaína o su metabolito benzoilecgonina en mues-
tras biológicas (orina, suero, etc) por las diferentes técnicas de labora-
torio existentes en la actualidad, es obligada a la hora de con� rmar la 
presencia de consumos de esta droga por el sujeto. Grado de recomen-
dación: A

— Ante la presencia de un test en orina negativo, la determinación de co-
caína en pelo presenta una alta sensibilidad y especi� cidad. Nivel de 
evidencia 1.

— La anamnesis detallada acompañada de una exploración física extensa, 
analítica hemática completa incluyendo test de embarazo en la mujer y 
despistaje de tuberculosis, es obligada en los pacientes cocainómanos 
que acuden a los centros: ambulatorios, hospitalarios, etc; en demanda 
de tratamiento. Grado de recomendación A

— La indicación y realización de exploraciones complementarias es obli-
gatoria en el diagnóstico y tratamiento de la adicción a la cocaína. Su 
amplitud vendrá supeditada a la anamnesis y exploración del paciente. 
Grado de recomendación A
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5.1. TRATAMIENTO EN LOS TRASTORNOS ADICTIVOS POR COCAÍNA.

El tratamiento del abuso y de la dependencia de cocaína tiene mejor pro-
nóstico que el no tratamiento. En general el proceso de tratamiento se hace en 
las unidades especializadas y es multidisciplinar. En la primera cita se recogen 
datos para la � liación y valoración global de la situación del paciente y se esta-
blece un diagnóstico –multiaxial–, en el que colaboran diversos profesionales, 
siendo de manera mayoritaria: médicos de diferentes especialidades, diploma-
dos universitarios en enfermería, psicólogos clínicos, trabajadores sociales y 
educadores. Terminada la fase de valoración se diseña un plan de intervención 
y se asigna el paciente a una modalidad y a un programa, lo que implica una 
secuencia de intervenciones.

Es obligado explorar la historia natural o evolución del consumo de drogas, 
de la comorbilidad asociada, la valoración psicológica, la situación social y los 
antecedentes familiares; lo que ayuda a realizar la aproximación al diagnós-
tico.

En los primeros contactos es importante crear un encuadre que ayude a 
establecer la relación terapéutica de manera que:

• Aumente la retención y garantice la adherencia e implicación en el trata-
miento.

• Se informe sobre el proceso de evaluación (características, tiempo, etc) y 
de tratamiento (fases, etapas y síntomas característicos de cada momento 
del proceso de deshabituación).

Las técnicas y estrategias que se utilizan en la primera fase para aumentar 
la motivación y adherencia al tratamiento son:

a) La entrevista motivacional y terapia motivacional (Miller y Rollnick. 
1999).

 b) El counseling: habilidades de escucha, empatía y autocontrol emocional 
(Bimbela, 2001; García Huete, 1998).

c) El modelo transteórico del cambio (Prochaska y Prochaska, 1993).

Como en otras adicciones, el tratamiento de la dependencia a la cocaína 
se compone de una fase de desintoxicación o interrupción del consumo y una 
segunda de deshabituación, en donde el objetivo es evitar las recaídas en el 
consumo. El plan es individualizado y se ajusta a las características y necesida-
des de cada paciente con las diversas posibilidades de intervención:

5. Tratamiento
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• Iniciar fase de abstinencia (desintoxicación).

• Mantener la abstinencia (deshabituación/prevención de recaídas).

• Adoptar y mantener un estilo de vida equilibrado (incorporación social)

• Reducir riesgos y prevenir daños derivados del consumo (reducción de 
daños).

Durante el proceso de deshabituación se abordan otras patologías conco-
mitantes, como las complicaciones orgánicas y psiquiátricas y las necesidades 
en el ámbito socio-laboral.

La evolución en el tratamiento no suele ser lineal y el paciente puede estar 
ambivalente, con presencia, en ocasiones, de intensos pensamientos de droga, 
ansia o “craving”. Las técnicas que ofrecen mejores resultados ante estas cir-
cunstancias son el trabajo motivacional y la psicoeducación en balances deci-
sionales para reforzar la motivación y afrontar el craving. Se trabaja al lado del 
paciente, sin adelantarse a sus necesidades. Si se consigue una buena alianza 
terapéutica será más probable que el paciente muestre interés por objetivos 
más exigentes para su abstinencia y el cambio de estilo de vida. 

Las citas son frecuentes, preferentemente semanales, la Asociación de Psi-
quiatría Americana recomienda al menos dos citas semanales. Es importante 
la agilidad ante ciertas demandas de los pacientes (aparición de “craving”, 
estados de ánimo cambiantes u otras situaciones) ya que requieren apoyo y 
refuerzo en sus decisiones. Los urinoanálisis son frecuentes (uno o dos por 
semana), sirviendo de contraste y elemento motivacional.

Como marco teórico explicativo se utiliza el modelo del proceso de desin-
toxicación/deshabituación de la cocaína (Gawin y cols., 1997). Estos establecen 
tres fases en el proceso que se suceden a lo largo del tiempo. La posibilidad 
de nuevos consumos, tanto fallos ocasionales como recaídas, está presente en 
cualquiera de estas fases, aunque en la última (fase de extinción) la probabili-
dad de que aparezcan situaciones de riesgo es menor y los deseos (“craving”) 
más sencillos de manejar. La intervención se centra en el trabajo sobre el “cra-
ving” las habilidades o estrategias para su afrontamiento, explicando el con-
dicionamiento clásico y operante para que entiendan las reacciones a claves o 
señales de droga y las manejen e� cazmente. Asimismo se les entrena en técni-
cas de exposición y prevención de respuestas. La desensibilización sistemática, 
sobre todo en imaginación resulta de gran e� cacia; la posibilidad de realizarla 
en la consulta aporta las ventajas de modelar de manera directa las respues-
tas del paciente y ayudarle a utilizar estrategias e� caces de afrontamiento. La 
duración de esta fase es inde� nida. La intervención cognitiva incide sobre los 
recuerdos, pensamientos y tentaciones de consumo.

En la mayoría de los pacientes hay que atender a los consumos de alcohol 
que con frecuencia preceden a los consumos de cocaína. En este caso, el uso 
de fármacos como el disul� ram, junto con terapia psicológica, mejora sensi-
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blemente los resultados (Carroll y cols., 2004). La utilidad del disul� ram no 
se limitaria solo a los pacientes con problemas concomitantes de alcohol sino 
que podría ser de utilidad en consumidores de cocaína con independencia del 
alcohol (ver apartado 7.2.5)

El trabajo grupal resulta más útil cuando los integrantes están abstinentes 
y estables. Los modelos que han demostrado mayor e� cacia en relación a las 
intervenciones grupales con adictos a psicoestimulantes son la prevención de 
recaídas en formato de 6-8 sesiones y en general los enfoques cognitivo-con-
ductuales (Carroll, 2001). Cuando se trabaja con objetivos de bajo umbral no 
se exige la abstinencia para entrar en el grupo, sino motivación para controlar 
los consumos.

Nivel de evidencia: 1

Cuando coexisten consumo de cocaína y alcohol, el tratamiento con di-
sul� ram y tratamiento psicológico, especialmente la terapia cognitivo-
conductual, supera a otras intervenciones como la terapia interpersonal 
y el placebo.

En cuanto a técnicas psicológicas (tabla X), en la fase I se negocia con el 
paciente y personas signi� cativas de su entorno estrategias de contención y 
control estimular para evitar que el deseo intenso y la posible disponibilidad 
de cocaína lleven a nuevos consumos. Además, se aportan habilidades básicas 
para el manejo de situaciones de alto riesgo y del “craving”. En la fase II, cuan-
do el paciente lleva más tiempo abstinente, las intervenciones buscan mejorar 
el conocimiento y la aplicación de las técnicas, prevenir recaídas, reestructurar 
el estilo de vida y abordar otros problemas si procede y es necesario. 

 

Tabla X. Intervenciones psicológicas en deshabituación.

Fase I Fase II

— Técnicas motivacionales.

— Análisis funcional de la conducta 
y negociación.

— Estrategias de evitación y control 
estimular.

— Psicoeducación.

— Balance de consecuencias.

— Prevención de Recaídas.

— Terapia cognitivo-conductual.

— Exposición y prevención de res-
puestas.

— Desensibilización sistemática.

— Autoinstrucciones.
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El tratamiento de la adicción a la cocaína presenta incertidumbres en el 
ámbito del tratamiento farmacológico: cuándo iniciar un tratamiento farma-
cológico, qué fármacos utilizar, etc. Además los sujetos dependientes de la co-
caína que demandan tratamiento suelen presentar una elevada sintomatología 
psiquiátrica al inicio del tratamiento que en general remite con las semanas 
de abstinencia (Preti, 2007). Las intervenciones psicosociales constituyen en 
la actualidad las principales estrategias terapéuticas para la dependencia de 
cocaína (Higgins y cols., 2003).

Grado de Recomendación: B

Las intervenciones psicosociales constituyen las principales estrategias tera-
péuticas en la dependencia de cocaína.

5.2. LA EFICACIA DE LAS INTERVENCIONES. FUENTES DE REFERENCIA.

En la actualidad, en el ámbito del tratamiento de los trastornos adictivos 
se ha mejorado signi� cativamente en el proceso de evaluación y diagnóstico 
de los casos y han aumentado las opciones terapéuticas para los pacientes, 
buscando un tratamiento adecuado para cada persona con objetivos ajustados 
a su situación particular. Por otro lado, se investiga para evaluar la e� cacia 
de las intervenciones. Las referencias sobre tratamientos validados y e� caces 
provienen de las tres fuentes que se enumeran en la tabla XI:

Tabla XI. Fuentes de referencia en Trastornos Adictivos

A. Asociación Psiquiátrica Americana.

B. Asociación Psicológica Americana.

C. National Institute on Drug Abuse

A. Asociación Psiquiátrica Americana (A.P.A.).

Promueve guías de tratamiento para trastornos psicopatológicos, incluyen-
do los trastornos adictivos (Asociación Psiquiátrica Americana, 1995). Sus re-
comendaciones sobre la efectividad de los tratamientos establecen tres niveles 
de con� anza:

I. Su� ciente con� anza clínica.
II. Con� anza clínica moderada.
III. Aplicables en función de circunstancias individuales. 
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Entre las recomendaciones sobre la efectividad de los tratamientos para los 
trastornos adictivos se destacan las siguientes:

• La asistencia psiquiátrica constituye la base del tratamiento de los pacien-
tes con trastornos por el consumo de cocaína.

• Los tratamientos psicosociales centrados en la abstinencia son efi caces en 
la mayor parte de los pacientes con trastornos por consumo de cocaína.

• Los tratamientos psicosociales son componentes esenciales de un progra-
ma de tratamiento global.

En base a los criterios que establece de con� anza, clasi� ca las terapias en 
función de su grado de e� cacia:

Tabla XII. Niveles de con� anza para los tratamientos en trastornos 
adictivos. A.P.A.

Nivel I Nivel II Nivel III

Tratamiento 
farmacológico.
Terapia de conducta.
T. cognitivo-conductual.
Intervenciones breves en 
problemas con el alcohol.

Terapia interpersonal.
Psicoterapia dinámica.
Grupos de autoayuda.

Además recomiendan, para pacientes con trastornos por consumo de co-
caína, con una con� anza clínica moderada -nivel II-, un “programa integral” de 
tratamiento ambulatorio intensivo (más de dos veces por semana) en el que se 
utilicen simultáneamente diversas modalidades terapéuticas y en el que el ele-
mento central sea la abstinencia (Asociación Psiquiátrica Americana, 1995).

Grado de Recomendación: B

Los programas integrales ambulatorios intensivos poseen una con� anza clíni-
ca moderada para el tratamiento de la dependencia de cocaína.

A. Asociación Psicológica Americana (APA)

 La División 12 de la APA creó el Grupo de Trabajo para la Promoción 
y Difusión de Procedimientos Psicológicos con el propósito de establecer los 
criterios que de� nen los “tratamientos bien establecidos” y los “tratamientos 
probablemente e� caces”. El grupo, establece como criterio de partida la utili-
zación del DSM-III para el diagnóstico de los trastornos y la manualización del 
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tratamiento (objetivos, sesiones, contenidos, tareas, etc). En el mismo artículo 
se describen las condiciones y criterios para la validación (Chambless y Ollen-
dick, 2001) (tabla XIII).

Tabla XIII. Condiciones para la validación de intervenciones 
(Asociación Psicológica Americana)

Tratamientos e� caces Tratam. probablemente e� caces

I. Al menos dos buenos diseños ex-
perimentales entre grupos de-
mostrando la e� cacia en una o 
más o de las siguientes maneras:
a) Superior (estadísticamente 

signi� cativo) a fármaco o pla-
cebo psicológico o a otro tra-
tamiento.

b) Equivalente a un tratamiento 
ya establecido en experimen-
tos con un tamaño de muestra 
adecuado.

II. Una serie importante de diseños 
experimentales de casos únicos 
(n=9) demostrando e� cacia. Es-
tos experimentos deberán:
a) Usar buenos diseños experi-

mentales 
b) Comparar la intervención con 

otro tratamiento como en IA.

— Dos experimentos mostrando que 
el tratamiento es superior (esta-
dísticamente signi� cativo) a un 
grupo control de lista de espera.

o

— Uno o más experimentos cum-
pliendo los criterios de los trata-
mientos bien establecidos IA o IB, 
III y IV pero no V.

o

—Una pequeña serie de diseños 
experimentales de casos únicos 
(n=3) que también cumplen los 
criterios de los tratamientos bien 
establecidos II, III y IV.

Criterios adicionales al I. y II.

III. Los experimentos serán realizados con manuales de tratamiento.

IV. Las características de la muestra de clientes deberán estar claramente 
especi� cadas.

V. Los efectos deberán ser demostrados por al menos dos investigadores 
distintos o dossquipos equipos de investigadores distintos.

Los tratamientos para los trastornos adictivos que muestran ser e� caces en 
la investigación de la División 12 de la APA, son los conductuales y los cogni-
tivo-conductuales casi en exclusiva: la terapia cognitivo-conductual multicom-
ponente con prevención de recaídas para dejar de fumar es un “tratamiento 
bien establecido” y entre los “tratamientos probablemente e� caces” están otras 
seis intervenciones, de las que cinco son cognitivo-conductuales. En la Tabla 
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XIV se enumeran los tratamientos psicológicos apoyados por la evidencia em-
pírica.

Tabla XIV. Tratamientos psicológicos para la dependencia de cocaína.

— Tratamiento bien establecido:

• Terapia conductual.

• Programa de reforzamiento comunitario + terapia de incentivo (CRA 
+ Vouchers).

— Tratamiento probablemente e� caz:

• Terapia cognitivo-conductual (PR).

Nivel de evidencia: 2

Los tratamientos conductuales y cognitivo-conductuales resultan e� ca-
ces en el tratamiento de la dependencia de cocaína

C. Nacional Institute on Drug Abuse (NIDA).

Evalúa la e� cacia de las diferentes intervenciones con criterios de aplica-
bilidad. Los tratamientos analizados son integrados y multidisciplinares, es 
decir, forman parte de programas más amplios de tratamiento. La in� uencia 
del NIDA es fuerte en nuestro contexto profesional. Su trayectoria investiga-
dora supera a la de cualquier otra agencia y además dedica anualmente es-
fuerzos, recursos y fondos a proyectos de investigación sobre los tratamientos, 
tanto los psicosociales como los farmacológicos, en los trastornos adictivos. El 
NIDA publicó en 1999, en castellano, el documento “Principios de tratamiento 
efectivo”. Las intervenciones o tratamientos psicológicos que recomienda son 
(NIDA, 1999):

I. La prevención de recaídas (Marlatt y Gordon, 1985). Es un conjun-
to de estrategias cognitivo-conductuales para el mantenimiento de la 
abstinencia y la prevención de recaídas. Comienza en el ámbito del 
tratamiento de alcoholismo y en la actualidad es una estrategia de uso 
común en el tratamiento de cualquier trastorno adictivo.

II. El modelo “Matrix” es un enfoque para jóvenes adictos a psicoesti-
mulantes que combina terapia conductual, enfoque psicoeducativo, 
estrategias de autoayuda, consejo psicológico individual y de grupo 
y se basa, como clave del cambio en la relación positiva terapeuta-
paciente. 
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III. La psicoterapia de apoyo y expresiva. Psicoterapia de tiempo limitado 
con técnicas de apoyo y expresivas. Su eje clave es el análisis de la 
relación entre sentimientos, conducta y droga. 

IV. La terapia individualizada, consejo o counseling de drogas. Se centra 
en los problemas derivados o asociados al consumo de drogas, se tra-
baja desde la modi� cación de conducta estableciendo metas a corto 
plazo, con estrategias de afrontamiento ante los problemas asociados 
a la abstinencia y se orienta al paciente a recursos en la comunidad. 

V. La terapia para realizar la motivación. En general son intervenciones 
breves (2-4 sesiones) con el objetivo de aumentar la motivación inter-
na para la abstinencia. La terapia se centra en el cliente. Su uso resulta 
discutible en personas dependientes de drogas ilícitas como la heroína 
o la cocaína, o cuando existan comportamientos ilegales y conductas 
antisocial. 

VI. La terapia de comportamiento para adolescentes. Implica a la familia y 
personas signi� cativas para el manejo de los principios de la terapia de 
conductual: control estimular, modelado de conductas y reforzamiento 
contingente. Se conceden refuerzos por la abstinencia de drogas.

VII. La terapia familiar multidimensional para adolescentes (MDFT). Orien-
ta el problema de consumo como producto de las relaciones familiares 
y las in� uencias continuadas entre sus miembros. Se trabaja a nivel 
individual con el adolescente para que aprenda nuevos modos de rela-
ción y con la familia para potenciar relaciones más positivas.

VIII. La terapia multisistémica. Es un enfoque terapéutico dirigido a ado-
lescentes con problemas de droga y marcada conducta antisocial, su 
característica principal es la intensidad de la intervención durante un 
curso entero de tratamiento. El adolescente y su familia viven en su 
medio mientras dura el tratamiento.

IX. La terapia combinada de comportamiento y reemplazo de la nicotina 
para los casos de adicción a la nicotina. Utiliza el afrontamiento a si-
tuaciones de riesgo con el apoyo de parches o chicles de nicotina.

X. El enfoque del refuerzo comunitario (CRA) con comprobantes 
(“vouchers”). Se basa en la economía de � chas, entregando justi� can-
tes por las analíticas negativas de detección de drogas en orina. Estos 
comprobantes se cambian por refuerzos: ropa, entradas de cine, comi-
das y otros consistentes con un estilo de vida libre de cocaína. 

XI. La terapia de refuerzo basada en comprobantes para pacientes en me-
tadona. Para reforzar la abstinencia a otras drogas en los pacientes 
a tratamiento con agonistas a través de la entrega de comprobantes 
intercambiables por objetos o servicios coherentes con las metas del 
tratamiento. 
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XII. El tratamiento diurno con contingencias para la abstinencia y con 
comprobantes (“vouchers”). Se distingue de las anteriores en el carác-
ter de centro de día de la intervención (se exige 5.5 horas diarias en el 
programa), que además de cubrir necesidades básicas ofrece interven-
ciones sociales, de apoyo y psicoeducativas.

Grado de Recomendación: A

Los programas multicomponentes que integran varias técnicas terapéuticas, 
con equipos multiprofesionales, ofrecen mejores resultados, en especial si 
combinan terapia grupal y terapia individual.

El NIDA cuenta con una amplia red de profesionales implicados en pro-
yectos y ensayos clínicos, a través de la Clinical Trials Network que apoya y 
produce investigaciones sobre la e� cacia de los tratamientos en diferentes zo-
nas y recursos (CTN-NIDA, 2006). Un reciente artículo en la revista Adicciones 
describe esta red de ensayos clínicos del NIDA (Miller y cols., 2006). La tabla 
XV ofrece los tratamientos evaluados de carácter psicosocial.

Tabla XV. Red de ensayos clínicos (NIDA). Tratamientos evaluados

Tratamiento evaluado Objetivo primario Población Nº

Terapia de reforzamiento 
motivacional

Retención en el tto y 
uso de drogas.

Paciente 
ambulatorio

496

Entrevista motivacional. Uso del tto. y uso de 
drogas

P. ambulatorio
423

Incentivos motivacionales. Consumo de opiáceos. PLD ambulat. 454

Incentivos-Metadona. Consumo de opiáceos PMM 403

Refuerzo telefónico. Participación en tto. P. ambulatorio 339

Terapia de reforzamiento 
motivacional.

Uso de tto y uso de 
drogas.

Consumidoras 
embarazadas

170

Terapia familiar estratégica 
en adolescentes.

Uso de drogas y 
conducta social.

Adolescentes 
ambulatorios.

193

Búsqueda de seguridad Síndr. postraumático 
y uso de drogas.

Mujeres con 
SPT

353

Terapia de reforzamiento 
motivacional.

Compromiso con el 
tratamiento.

P ambulatorio 
habla hispana

453
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En el punto 7 de la guía - tratamientos psicológicos - se detallan algunas de 
estas intervenciones, siendo, la terapia de incentivo en sus diferentes variantes 
la que reune mejores evidencias de e� cacia, utilizada en programas libres de 
drogas y sobre en pacientes en programas de metadona.

5.3. RESUMEN DE EVIENCIAS Y RECOMENDACIONES

— Las intervenciones psicosociales constituyen las principales estrategias 
terapéuticas en la dependencia de cocaína. Grado de recomendación: B

— Cuando coexisten consumo de cocaína y alcohol, el tratamiento con di-
sul� ram y tratamiento psicológico, especialmente la terapia cognitivo-
conductual, supera en e� cacia a otras intervenciones, como la terapia 
interpersonal y el placebo. Nivel de evidencia: 1

— Los programas integrales ambulatorios intensivos poseen una con� anza 
clínica moderada para el tratamiento de la dependencia de cocaína. Gra-
do de recomendación: B

— Los tratamientos conductuales y cognitivo-conductuales resultan e� caces 
en el tratamiento de la dependencia de cocaína. Nivel de evidencia: 2

— Los programas multicomponentes que integran varias técnicas terapéuti-
cas, con equipos multiprofesionales, ofrecen mejores resultados, en espe-
cial si combinan terapia grupal y terapia individual. Grado de recomen-
dación: A
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6.1. GENERALIDADES

Para un número importante de autores el síndrome de abstinencia por 
cocaína es un cuadro benigno, tanto desde el punto de vista médico como 
psiquiátrico, en el que no sería necesario la utilización de tratamiento farma-
cológico. Un estudio realizado con 150 pacientes dependientes de cocaína en 
abstinencia mostró como ninguno de ellos precisó de tratamiento farmaco-
lógico siendo la tasa de abandonos del 8% (Miller y cols., 1993) .Tal y como 
señala el Consenso de la Sociedad Española de Psiquiatría (2003), el síndrome 
de abstinencia agudo de cocaína suele ser una situación benigna en la que, 
por lo general, no suele precisar de especiales cuidados médicos (Kessler y 
cols., 2006) y suele ser su� ciente con el soporte psicológico. Sin embargo, en la 
práctica existen situaciones en las que es necesario el apoyo psicofarmacoló-
gico, principalmente cuando se trata del consumo de grandes cantidades, del 
uso de la vía intravenosa o fumada, del uso concomitante de otras drogas, de 
la existencia de problemas físicos comórbidos o cuando se acompaña de com-
plicaciones como crisis de angustia, agitación psicomotriz, cuadros depresivos 
con ideación autolítica, síntomas psicóticos, etc. 

Nivel de evidencia: 3

El síndrome de abstinencia de cocaína es por lo general un cuadro be-
nigno que, en ausencia de complicaciones, no suele precisar de trata-
miento farmacológico y se bene� cia del apoyo psicológico.

El tratamiento de desintoxicación debe plantearse teniendo en cuenta los 
factores anteriormente señalados lo que exige de cuidada y detallada valora-
ción y el diseño de un plan de tratamiento individualizado. Una de las interro-
gantes a resolver previo al inicio del tratamiento es si este se realizará a nivel 
ambulatorio u hospitalario. Por lo general el tratamiento ambulatorio es el de 
elección aunque, existen todo un conjunto de circunstancias que orientan a la 
hospitalización:

— Fracasos previos en tratamientos ambulatorios, que obliga a la existencia 
de un dispositivo de contención y supervisión del tratamiento.

— Comorbilidad orgánica grave que requiera de un control exhaustivo para 
evitar complicaciones o descompensaciones (hepatopatías crónicas, car-
diopatías, encefalopatías, etc).

6. Tratamiento de desintoxicación
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— Patología psiquiátrica grave.

— Problema social que imposibilite un control ambulatorio del paciente.

— Policonsumo de otras drogas de abuso, planteándose la desintoxicación 
de polidrogodependencia, con características diferentes en cuanto a pau-
tas terapéuticas e intervención psicosocial.

— Solicitud expresa del paciente ante la vivencia de falta de control. “Miedo 
a pasarlo mal”

Grado de recomendación: A

El plan de tratamiento deberá ser individualizado y será el resultado de una 
detallada y completa valoración de las características del sujeto, de su depen-
dencia a la cocaína y de las patologías acompañantes.

 

6.2. FÁRMACOS UTILIZADOS EN LA DESINTOXICACIÓN DE COCAÍNA

En las últimas décadas se han estudiado numerosos fármacos para el tra-
tamiento de la dependencia a la cocaína, sobre la base de los avances en las 
investigaciones neurobiológicas sobre la cocaína (Dackis, 2004). Fármacos 
como los antidepresivos tricíclicos, inhibidores selectivos de la recaptación de 
serotonina, neurolépticos atípicos, agonistas dopaminérgicos, antiepilépticos, 
etc; se han utilizado tanto en el tratamiento del síndrome de abstinencia como 
para prevenir las recaídas en el consumo (Van den Brink W; Van Ree J, 2003; 
Kenna GA y cols, 2007). A pesar de ello, no existe ningún tratamiento farma-
cológico que haya demostrado su e� cacia en ensayos clínicos controlados, pre-
dominando la existencia de ensayos no controlados, de� cientes en número de 
casos y aleatorización o con escasos plazos de tiempo (Vocci y cols., 2005).

Entre los más utilizados destacan:

Agonistas dopaminérgicos: Fármacos como la amantadina, bromocripti-
na, selegilina, pergolida, lisurida han sido utilizados en el tratamiento de los 
síntomas de abstinencia precoz de la cocaína, partiendo de la hipótesis de que 
el consumo prolongado de esta droga produce una depleción de dopamina a 
nivel postsináptico así como una hipersensibilidad de los receptores dopami-
nérgicos responsables de las manifestaciones de abstinencia y “craving” que, 
estos fármacos corregirían.

Bromocriptina: Si los resultados de los primeros ensayos clínicos abiertos 
con bromocriptina fueron esperanzadores ya que se apreció una mejoría de 
la sintomatología asociada a la abstinencia de cocaína (Dackis y cols., 1987; 
Extein y cols., Giannini y cols., 1987, Kosten y cols., 1988), estos no se vieron 
corroborados por estudios posteriores tanto abiertos como controlados con 
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placebo, obteniéndose resultados dispares y poco convincentes (Moscovitz et 
al., 1993; Handelsman et al., 1997). Por otra parte, la administración de bro-
mocriptina produce un número importante de efectos secundarios, especial-
mente a dosis altas (7,5 mg/día), como nauseas y cefalea que se relacionan con 
la elevada tasa de abandonos de este tratamiento.

 Amantadina: Existen múltiples estudios en los que se compara la e� -
cacia de este agonista dopaminérgico a dosis de 200-400 mg/día en el control 
de los síntomas asociados a la abstinencia de cocaína. Sin embargo en nin-
guno de ellos se obtienen resultados concluyentes ni cuando se compara con 
placebo (Gawin y cols., 1989), ni en los casos en que se utilizan otros fárma-
cos: desipramina, bromocriptina, � uoxetina, etc. (Weddington y cols., 1991). 
Estos resultados se hacen extensibles a los estudios realizados en pacientes en 
programas de mantenimiento con metadona o buprenor� na consumidores de 
cocaína (Kosten y cols., 1992). A pesar de ello algunos autores sobre la base de 
los resultados obtenidos en sus estudios de� enden la utilidad de la amantadina 
en la abstinencia severa de cocaína en un periodo no superior a cuatro sema-
nas (Giannini y cols., 1989; Kosten y cols., 1992; Kampman y cols., 2000).

Nivel de evidencia: 3

La amantadina podría ser útil en el tratamiento de pacientes con absti-
nencia de cocaína grave valorada con la escala CSSA en un periodo no 
superior a cuatro semanas

Pergolida: Agonista dopaminérgico D1 y D2 potente ( 10 a 100 veces su-
perior a la Bromocriptina ) utilizado habitualmente en el tratamiento de la en-
fermedad de Parkinson, se ha ensayado a dosis bajas: 0,05-0,1 mg tres veces 
al día en el tratamiento de los síntomas de abstinencia de cocaína sin que los 
resultados preliminares en estudios abiertos (Malcolm y cols., 1991) respecto 
al control del “craving”, permanencia en el tratamiento , etc; se hayan vis-
to con� rmados por los estudios doble ciego controlados con placebo (Levin y 
cols., 1999; Malcolm y cols., 2001, Focchi y cols., 2005)

Lisurida: Fármaco dopaminérgico con capacidad agonista sobre recepto-
res D2 y antagonista de los D1, también se ha ensayado en la abstinencia de 
cocaína sin que los resultados obtenidos en un estudio controlado fueran sig-
ni� cativamente mejores a los del placebo (San y cols., 2003).

Mazindol: Agonista dopaminérgico ensayado desde el año 1993 en el trata-
miento de los síntomas de abstinencia de cocaína (Kosten y cols., 1993; Preston 
y cols 1993) sin que los resultados de éstos o de estudios posteriores (Margolin 
y cols., 1995; Stine y cols., 1995) hayan supuesto un avance en la e� cacia de 
los anteriormente comentados. En la actualidad ha sido retirado del mercado 
en un buen número de paises.
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En de� nitiva, las evidencias cientí� cas recogidas hasta el momento sobre 
el uso de agonistas dopaminérgicos no ofrecen ventajas apreciables en cuanto 
a su e� cacia y tolerabilidad en el tratamiento de los síntomas asociados a la 
abstinencia de cocaína.

Otros: En algunos casos puede ser necesaria la utilización de benzodiace-
pinas, antipsicóticos atípicos, antidepresivos, etc; cuando el síndrome de abs-
tinencia se acompaña de complicaciones de diversa índole como crisis de an-
gustia, insomnio intenso, síntomas psicóticos o sintomatología depresiva que, 
en ocasiones, puede ir acompañada de intensa aunque transitoria ideación 
suicida (Consenso SEP). Nivel de evidencia: 4

Cuando existan antecedentes en el paciente de crisis convulsivas secun-
darias al consumo o abstinencia de tóxicos pueden utilizarse antiepilépticos 
como tratamiento preventivo. Nivel de evidencia 4

Recientemente, un ensayo doble ciego destaca las ventajas del uso de propa-
nolol, un antagonista de los β-adrenoreceptores, solo o junto con amantadina, 
en el tratamiento del síndrome de abstinencia de cocaína severo (Kampman y 
cols., 2006)- Nivel de evidencia 2- . Estos resultados prometedores deben ser 
con� rmados por un número mayor de estudios controlados que con� rmen los 
resultados iniciales positivos.

Todo lo comentado nos hace concluir en que el tratamiento farmacológico 
en la desintoxicación de cocaína, aunque hasta el momento no esté lo su� cien-
temente apoyado por evidencias cientí� cas, puede ser necesario en la práctica 
clínica, debiendo individualizarse cada caso. Grado de recomendación: C

6.3. RESUMEN DE EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES

— El síndrome de abstinencia de cocaína suele ser un cuadro benigno que, 
en ausencia de complicaciones, no precisa de tratamiento farmacológico 
y se bene� cia de apoyo psicológico. Nivel de evidencia: 3

— La amantadina podría ser útil en el tratamiento de pacientes con absti-
nencia de cocaína grave valorada con la escala CSSA en un periodo no 
superior a cuatro semanas. Nivel de evidencia 3.

— Ante la presencia de complicaciones en la abstinencia de cocaína puede 
ser necesario la utilización de fármacos antidepresivos, antipsicóticos, 
benzodiacepinas, antiepilépticos, etc. Nivel de evidencia 4. 

— El propanolol solo o combinado con amantadina puede ser una alterna-
tiva e� caz al tratamiento del síndrome de abstinencia severo de cocaína, 
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aunque se precisan un mayor número de estudios controlados que con-
� rmen los primeros resultados positivos. Nivel de evidencia 2

— El tratamiento farmacológico en la desintoxicación de cocaína, aunque 
hasta el momento no esté lo su� cientemente apoyado por evidencias 
cientí� cas, puede ser necesario en la práctica clínica, debiendo indivi-
dualizarse cada caso. Grado de recomendación: C

— El plan de tratamiento deberá ser individualizado y será el resultado de 
una detallada y completa valoración de las características del sujeto, de 
su dependencia a la cocaína y de las patologías acompañantes. Grado de 
recomendación: A
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7.1. GENERALIDADES

L. Caballero, en el libro: Adicción a cocaína: neurobiología, clínica, diag-
nóstico y tratamiento (Caballero. 2005), destaca que no existe un tratamiento 
farmacológico de probada e� cacia para la adicción a cocaína, circunstancia 
que favorece la diversidad de los tratamientos psicológicos y el estado de la 
investigación actual sobre la efectividad de las terapias psicológicas.

Los trastornos adictivos comparten características con otras enfermedades 
crónicas como la diabetes, la hipertensión o el asma en las que el tratamiento 
se orienta a conseguir un control o equilibrio, a que la enfermedad se man-
tenga “parada”, sin manifestaciones clínicas. La evolución en estos trastornos 
depende sobre todo de lo que las personas hacen, de sus hábitos. La cronicidad 
del trastorno adictivo está en la base del trabajo con estos pacientes. Cuando 
el objetivo no es la abstinencia, se negocian objetivos intermedios como la ad-
herencia al tratamiento, la reducción del consumo, la minimización de riesgos 
asociados o reducción de daños. 

El tratamiento de personas con trastornos adictivos por cocaína se inicia en 
modalidad ambulatoria (Plan de Galicia sobre Drogas, 2003) y muchas veces 
todo el proceso de intervención se realiza desde un centro ambulatorio, con 
gran peso de las intervenciones sociales para el asegurar el cambio en el estilo 
de vida desde la abstinencia: nuevas actividades y nuevos círculos sociales y de 
esta manera prevenir recaídas en el consumo. La intervención desde la moda-
lidad semirresidencial, en concreto en Unidades de Día o Centros de Día, es 
escasa con pacientes dependientes de cocaína, aunque a medida que se incre-
menta la demanda en los centros ambulatorios, también llegan más pacientes 
a este recurso (Lage, 2006). Es un tratamiento más intenso que el ambulatorio, 
de frecuentación diaria, con actividades grupales de alto contenido terapéutico 
organizadas en torno a un horario y al compromiso de asistencia continuada 
y de cambio. Los recursos de modalidad residencial son las comunidades te-
rapéuticas y las unidades de hospitalización que generalmente se encuentran 
adscritas a unidades de psiquiatría. En ambos recursos se consigue que el 
paciente esté alejado y aislado de su entorno habitual, sirviendo de “período 
de descanso” (time-out) con atención profesional constante y valoración psi-
quiátrica. La contención ambiental ayuda a controlar la reactividad ante claves 
relacionadas con drogas sin disponibilidad ni posibilidad de nuevos consumos. 
Las Comunidades Terapéuticas (CT) han tenido que adaptarse al cambio en el 
per� l de los usuarios. En los años 80-90 predominaban los consumidores de 

7. Tratamiento de deshabituación
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heroína, con un per� l más desestructurado, pero en el momento presente se 
están invirtiendo las prevalencias; en el estudio de Comas, (2005) un 38.7% de 
consumidores de cocaína han demandado tratamiento en CT, frente al 24.9% 
de consumidores de heroína.

Tabla XVI. Modalidades de atención para dependientes a cocaína.

a) Ambulatoria: Unidades de conductas adictivas o unidades asistenciales 
de drogodependencias.

b) Semirresidencial: Unidades o centros de día.

c) Residencial: Comunidad Terapéutica, Unidades de Desintoxicación 
Hospitalaria. 

Se trabaja en red con derivaciones formales y normalmente protocolizadas 
y espacios de coordinación entre los profesionales de las diferentes moda-
lidades de tratamiento. En la Tabla XVII se expone un esquema del circuito 
asistencial.

 

Grado de Recomendación: C

Se recomienda optar por el contexto menos restrictivo para un tratamiento 
seguro y e� caz.

Tabla XVII. Circuito Asistencial.

Diagnóstico.

— Modalidad tratamiento.

— Programa.

Seguimiento

Alta terapéutica

Fin de tratamiento (6 m.)

U.A.D. CT/UD
Derivación
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7.2. FÁRMACOS USADOS EN LA DESHABITUACIÓN DE COCAÍNA.

Los importantes esfuerzos realizados en los últimos años por diferentes 
equipos de investigadores (Lima y cols., 2001; Vocci y Ling, 2005; Sofuoglu y 
kosten, 2006) para descubrir un tratamiento farmacológico e� caz en la adic-
ción a la cocaína han resultado improductivos ya que, hasta el momento, no 
existe un tratamiento biológico cuyo resultado y e� cacia sea superior a los 
demás, centrándose la intervención terapéutica en el manejo clínico y el abor-
daje psicosocial. La mayor parte de estos tratamientos han sido propuestos en 
base a diferentes hipótesis implicadas en la adicción a la cocaína entre las que 
destacan:

a) La hipofunción del sistema dopaminérgico secundaria a la interrupción 
del consumo de cocaína que llevaría a nuevos consumos como equilibra-
do o corrección de la misma y que dió paso a la utilización de agentes 
dopaminérgicos (Amantadina, Bromocriptina).

b) El efecto “kindling” relacionado con el consumo de cocaína y que propició 
el uso de anticonvulsivos.

c) La reducción de los efectos reforzadores de la cocaína debido a la acción 
inhibitoria del GABA sobre la función dopaminérgica o la reducción de 
la estimulación glutamatérgica de origen frontal que se proyecta sobre el 
sistema límbico, base del uso de anticonvulsivos por su efecto gabaérgico 
y antiglutamatérgico.

d) El desarrollo de programas de mantenimiento con psicoestimulantes (d-
anfetamina o metilfenidato) sobre los mismos postulados que el uso de 
metadona en la dependencia de opiáceos.

e) El uso de vacunas anticocaína de forma que el organismo produjera una 
cantidad su� ciente de anticuerpos para unirse a la cocaína ingerida y 
formar un macromolécula incapaz de atravesar la barrera hematoence-
fálica.

Los importantes avances en el campo de la neurobiología de los últimos 
veinticinco años, no han permitido, por el momento, resolver las múltiples 
interrogantes lo que supone que nos movamos en el terreno de las hipótesis. 
Por otra parte, los innumerables ensayos clínicos con los psicofármacos pro-
puestos no han aportado resultados con la su� ciente contundencia como para 
reconocerse su e� cacia en el tratamiento de la adicción a la cocaína. Entre 
ellos destacamos.

7.2.1. Agonistas dopaminérgicos

Amantadina, bromocriptina y pergolida han sido los agonistas dopaminér-
gicos mas utilizados en la dependencia de cocaína sobre la base de su capaci-
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dad para corregir la hipofunción dopaminérgica relacionada directamente con 
el “craving” y con las recaídas en el consumo (Gold y cols., 1997). Sin embargo, 
una extensa revisión de Soares y cols (2006)- Nivel de evidencia 1- sobre los 
estudios realizados hasta 2003 con estos tres fármacos no aportó evidencias 
su� cientes de e� cacia y tolerabilidad en el tratamiento de la dependencia de 
cocaína, a la vez que señalaban las elevadas tasas de abandonos del trata-
miento.

Nivel de evidencia: 1

El uso de agonistas dopaminérgicos (amantadina, bromocriptina y per-
golida) en el tratamiento de la dependencia de cocaína no presenta, 
hasta el momento, evidencias su� cientes de e� cacia y tolerabilidad ade-
más de constatarse elevadas tasas de abandono del tratamiento.

Levodopa/Carbidopa: Dentro de los múltiples ensayos clínicos también se 
ha utilizado precursores dopaminérgicos sobre la base de la necesidad de re-
cuperar los depósitos de neurotransmisores (dopamina, noradrenalina, sero-
tonina) esquilmados por el consumo crónico de cocaína. Una de las estrategias 
ha sido la combinación de levodopa/carbidopa, sustancias que incrementan 
la síntesis de dopamina, sin que se obtengan resultados signi� cativos tanto en 
estudios abiertos como controlados en cuanto a la reducción del consumo de 
cocaína, el “craving” o la mejora del estado de ánimo (Money et al, 2007). Tam-
bién se han utilizado aminoácidos implicados en la síntesis de dopamina como 
la tirosina, sin que los efectos terapéuticos sean valorables por el momento 
(Chadwick y Gregory 1990).

La ausencia de evidencias de e� cacia referidas a los agonistas dopaminér-
gicos (amantadina, bromocriptina y pergolida) y a los precursores de dopa-
mina o aminoácidos implicados en su síntesis no avalan su utilización en el 
tratamiento de la dependencia de cocaína.

7.2.2. Antagonistas Dopaminérgicos

Como ha sido comentado en el apartado de la neurobiología (3.4), la dopa-
mina juega un importante papel como mediador del placer y la recompensa 
asociada al consumo de cocaína. Este hecho llevo a postular a diferentes au-
tores que los antagonistas dopaminérgicos podrían bloquear los efectos com-
portamentales, el refuerzo positivo y el efecto priming de la cocaína (Del Río, 
2002). Tanto el uso de neurolépticos clásicos como de los nuevos atípicos no 
parecen haber aportado avances importantes y si se anotan efectos secunda-
rios añadidos que di� cultarían el cumplimiento del tratamiento, especialmente 
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con los clásicos (Kosten y Kleber, 1988; Klein, 1998). Los primeros ensayos con 
haloperidol (Sherer y cols., 1989) mostraron una antagonización parcial de los 
efectos subjetivos de la cocaína; mientras otros (Gawin y Kleber, 1986; Sch-
neier y Siris, 1987) no con� rmaron la reducción del consumo en esquizofré-
nicos consumidores de cocaína en tratamiento con ellos. Estudios posteriores, 
controlados, mostraron una mayor e� cacia del tratamiento con � upentixol. Sin 
embargo, su utilización se ha cuestionado por la presencia de un mayor núme-
ro de efectos secundarios relacionados con la necesidad de mayores dosis de 
antipsicóticos (Satel y Swann, 1993; Seibyl y cols., 1993; Buckley y cols., 1994; 
Wilkins, 1997; Van Harten y cols., 1998), con mayor riesgo de discinesia tardía, 
junto con la posibilidad de desarrollar fenómenos de supersensibilidad de los 
receptores dopaminérgicos postsinápticos (up-regulación) que, indirectamente 
podrían incrementar los efectos de la cocaína (Kosten 1991; Goldfrank y Hoff-
man 1995; Kosten 1997). En adictos a cocaína, la administración de neurolép-
ticos produce incremento en el deseo por la droga además de efectos adversos 
(distonias, acatisia, discinesia tardía) a los cuales parecen presentar especial 
sensibilidad y mala tolerancia (Dackis y Gold 1992, Bailey y cols., 1997).

Nivel de evidencia: 3

La necesidad de mayores dosis de antipsicóticos clásicos en los pacien-
tes cocaínómanos está relacionada directamente con el incremento de 
efectos secundarios: extrapiramidales, discinesia tardia, etc; que com-
plican la cumplimentación y favorecen el abandono del tratamiento

Nivel de evidencia: 2

El uso prolongado de antipsicóticos clásicos puede dar lugar a un incre-
mento de la respuesta a la cocaína.

Esta di� cultad para tolerar los antipsicóticos clásicos también sucede en los 
pacientes con esquizofrenia y trastornos por consumo de sustancias comórbi-
do, bien por falta de respuesta terapéutica e� caz o por un mayor número de 
efectos colaterales, lo que favorece el incumplimiento de la pauta de tratamien-
to, el abandono de éste y la existencia de un curso clínico inestable (Noordsy y 
Green, 2004). En de� nitiva, los antipsicóticos clásicos están siendo relegados 
por los atípicos en los pacientes en los que con� uyen sintomatología psicótica 
y consumo de sustancias (patología dual), principalmente por que los primeros 
producen más efectos extrapiramidales, presentan menor e� cacia y menor ca-
pacidad de retención (Consenso SEP, 2004).

Flupentixol: Antipsicótico clásico derivado del tioxanteno ha sido ensayado 
en el tratamiento de la dependencia de cocaína. Gawin y cols., (1993) y Khalsa 
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y cols., (1994)- Nivel de evidencia 3- en sendos ensayos clínicos controlados 
en pacientes no esquizofrénicos observaron que era más e� caz que el placebo 
en la reducción del consumo de cocaína. Estos resultados fueron refrendados 
en un estudio abierto con ocho pacientes esquizofrénicos consumidores de 
cocaína en los que � upentixol también redujo el consumo de esta droga (Le-
vin y cols., 1998)-Nivel de evidencia 4-, o el mas reciente de Soyka y De-Vry, 
(2000)-Nivel de evidencia 3- que comprobaron una reducción en el consumo 
de cocaína principalmente en cocainómanos con abuso de alcohol comórbido. 
A pesar de estos resultados favorables la falta de un mayor número de ensayos 
controlados, con mayor número de pacientes y tiempo de evolución, necesa-
rios para con� rmar los resultados preliminares; además de la existencia de 
riesgos asociados al uso prolongado de este fármaco, nos llevan a recomendar 
la prudencia en su utilización en la dependencia de cocaína. No debemos olvi-
dar que en tratamientos a largo plazo los antipsicóticos clásicos se relacionan 
con un mayor riesgo de discinesia tardia además de producir fenómenos de 
hipersensibilidad de los receptores dopaminérgicos postsinápticos y con ello el 
incremento del efecto reforzador de la cocaína.

Nivel de evidencia: 3

Hasta el momento presente � upentixol carece del su� ciente número de 
evidencias cientí� cas que avalen su e� cacia y tolerabilidad en el trata-
mento de la dependencia de cocaína.

Los nuevos antipsicóticos, llamados atípicos, han supuesto un claro avance 
tanto por la mejoria en el apartado de efectos secundarios como por ampliar 
el mecanismo de acción a los receptores 5HT2 entre otros. Es a mediados de 
los noventa cuando surgen los primeros informes sobre el descenso del uso de 
drogas asociado al tratamiento con antipsicóticos atípicos, principalmente con 
clozapina (Albanese y cols., 1994). Los primeros ensayos con animales de ex-
perimentación mostraron como la olanzapina era capaz de reducir el aprendi-
zaje incentivado relacionado con el consumo de cocaína (Meil y cols., 1997). En 
humanos, Yovel y Opler (1994) describieron el descenso del consumo de cocaí-
na en un caso tratado con clozapina; efecto que Kosten y cols., (1994) relacio-
naron con la capacidad de este antipsicótico para atenuar el desarrollo de una 
preferencia de plaza condicionada a cocaína. Farren y cols. (2000) también 
comprobaron la capacidad de clozapina para reducir los efectos subjetivos 
euforizantes de la cocaína aunque desestimaron su utilización por las di� culta-
des en el manejo de este fármaco. Roy y cols., 1998 y De la Garza y cols., 2005 
mostraron que el tratamiento con risperidona de pacientes con dependencia 
de cocaína, sin enfermedad psiquiátria comórbida, reducia el “craving” de co-
caína. Como es lógico pensar una fuente muy importante de información sobre 
el efecto de los antipsicóticos atípicos sobre el consumo de cocaína se encuen-
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tra en las poblaciones de pacientes esquizofrénicos o bipolares consumidores 
de esta droga y que realizaban tratamiento con alguno de los antipsicóticos 
del grupo: clozapina (Zimmet y cols., 2000); olanzapina (Tsuang y cols., 2000); 
risperidona (Smelson y cols., 2002; Tsuang y cols., 2002); quetiapina (Brown y 
cols., 2002); sin que los resultados puedan considerarse concluyentes en el tra-
tamiento de la dependencia de cocaína y sus bene� cios se extiendan mas allá 
de la propia sintomatología psicótica o bipolar. En modelos de experimenta-
ción animal el antipsicótico ziprasidona ha demostrado su capacidad para re-
ducir los efectos letales de la cocaína (Cleveland y cols., 2005). Recientemente 
un estudio de Albanese y Suh (2006) en pacientes con dependencia de cocaína 
y enfermedad psiquiátrica comórbida que recibieron tratamiento con risperi-
dona ha demostrado e� cacia tanto en la mejoría clínica psiquiátrica, como en 
la reducción del “craving” de cocaína y en la retención en el programa

Risperidona: Antagonista dopaminérgico ampliamente extendido en la 
psiquiatría clínica por su capacidad antipsicótica unida a su a� nidad por re-
ceptores, principalmente D2 y 5HT2. Existen diversos estudios abiertos y con-
trolados con placebo con resultados dispares. Un estudio abierto con nueve 
voluntarios hospitalizados por dependencia a cocaína mostró como la admi-
nistración de risperidona se asoció con la reducción de un 10%-20% de dos 
componentes de la respuesta subjetiva (subida y estimulación) (Newton y cols., 
2001) o el realizado por Roy y cols., (1998) en el que se signi� caba el descenso 
del “craving” por cocaína en un grupo de pacientes en fase de abstinencia. 
Por su parte sendos estudios de Smelson y cols., (1997) y Smelson y cols., 
(2002)-Nivel de evidencia 4- reseñaban un descenso en el “cravíng” en con-
sumidores de cocaína en tratamiento con risperidona.En esta misma línea, 
aunque con resultados favorables al descenso del consumo son referidos en 
estudios de casos por Tsuang y cols., (2002)- Nivel de evidencia 4-. Sin embar-
go, el descenso en “craving” y del consumo de cocaína, no fue diferente al del 
grupo placebo en estudios controlados (Grabowski y cols., 2000); (Smelson y 
cols., 2004)-Nivel de evidencia 1-.

Una reciente publicación en la que se incluyen dos ensayos doble ciego y 
aleatorizados en pacientes en programa de mantenimiento con metadona por 
dependencia de opiáceos, consumidores además de cocaína, en el que se com-
paraba risperidona con d-anfetamina de liberación lenta, mostró una reduc-
ción modesta en el caso de la d-anfetamina pero no con risperidona a dosis de 
2-4 mg/día en la reducción del consumo compulsivo de cocaína en pacientes 
con doble dependencia de cocaína y heroína (Grabowski y cols., 2004)-Ni-
vel de evidencia 1-. Recientemente un estudio abierto ha señalado la mayor 
capacidad de risperidona, frente a los antipsicóticos clásicos, para disminuir 
las recaídas en el consumo de sustancias de pacientes con disgnóstico dual 
(esquizofrenia+ trastorno por uso de sustancias) (Rubio y cols., 2006)-Nivel 
de evidencia 3-. En esta misma línea Albanese y cols, (2006) destacan en un 
ensayo abierto con pacientes adictos a cocaína más patología psiquiátrica co-
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mórbida, la capacidad de risperidona para disminuir tanto el “craving” como 
el consumo de cocaína además de incrementar la probabilidad de comple-
tar el tratamiento; es decir mejorar la adherencia. Una revisión del año 2007 
del uso de antipsicóticos: risperidona, olanzapina y haloperidol, no encuentra 
ventajas del uso de estos frente a placebo en el tratamiento de la dependencia 
de cocaína, aunque también subraya la superioridad de risperidona frente a 
placebo en la reducción del número de abandonos (Amato y cols., 2007)- Nivel 
de evidencia 1

Grado de recomendación: B

El uso de risperidona en pacientes dependientes de cocaína con o sin patología 
psiquiátrica comórbida (patología dual) mejora la adherencia al tratamiento, 
por un posible efecto bene� cioso sobre el “craving” y el consumo.

Risperidona inyectable de larga evolución: El incumplimiento de las pau-
tas de tratamiento farmacológico y psicoterapéutico en los pacientes adictos 
en un problema grave. Los pacientes con adicción a las sustancias sufren des-
motivación en la fase inicial del tratamiento y la gran mayoría lo abandonan 
durante el primer mes (Daley y Zuckoff, 1999). Risperidona inyectable de larga 
duración combina la e� cacia de un per� l receptorial adecuado para disminuir 
el “craving”, con una buena tolerabilidad y la garantia de asegurar la admi-
nistración del tratamiento. Entre sus principales ventajas para estos pacientes 
destacarían: administración de la medicación bimensual, el bloqueo gradual 
de la dopamina, la pérdida gradual de placer al consumir la sustancia. La 
evidencias acumuladas hasta el momento se concentran en pacientes que pre-
sentan trastornos mentales o de conducta graves asociados al abuso o depen-
dencia de drogas y en los que el tratamiento con risperidona de larga duración 
ha demostrado una reducción en el “craving” y en la frecuencia de consumo, 
así como una mejoría en las escalas clínicas (Batllé y cols., 2005; Rubio y cols., 
2006)- Nivel de evidencia 3-. Así, un ensayo en 34 pacientes con patología 
dual grave, muestra un descenso tanto del “craving” como de la frecuencia 
de consumo de cocaína así como la mejoría de la sintomatología psiquiátrica 
(Batllé y cols., 2005)- Nivel de evidencia 3-. Estos resultados favorables deben 
ser con� rmados en ensayos cerrados.

Grado de recomendación: B

A pesar de que, hasta el momento, el número de ensayos clínicos es escaso, 
todo parace indicar que el tratamiento con risperidona inyectable de larga du-
ración en pacientes con trastornos mentales, subsidiarios de este fármaco, que 
además consumen cocaína; mejora tanto la sintomatología psiquiátrica como 
la frecuencia de consumo de la droga.
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Olanzapina: Antipsicótico atípico perteneciente a la familia de las tioben-
zodiacepinas su mecanismo de acción principal se centra en la antagonización 
de receptores de serotonina y dopamina. Con cierta semejanza con la clozapi-
na tanto en su estructura como en sus propiedades farmacológicas, también es 
capaz como aquella de atenuar la preferencia de plaza condicionada a cocaína 
(hasta tres o cuatro veces más potente), como de disminuir de manera dosis 
dependiente la autoadminisración de cocaína en animales de experimentación 
(Meil y Schechter 1997). Un estudio abierto con olanzapina en dependientes 
de cocaína seguidos en un programa de mantenimiento con metadona mostró 
el descenso en el consumo e incluso el abandono en cerca del cincuenta por 
ciento de aquellos (Baño y cols., 2001)-Nivel de evidencia 4-. Resultados tam-
bién favorables al descenso del ansia o “craving” y de la cantidad consumida 
de cocaína han sido reseñados en estudio de casos por Tsuang y cols., (2002) y 
Longo (2002)-Nivel de evidencia 4-. Littrell y cols., (2001)-Nivel de evidencia 
4- reportaron un ensayo abierto no controlado de 12 meses en 30 pacientes 
con esquizofrenia o trastorno esquizoafectivo tratados en tratamiento con neu-
rolépticos clásicos que abusaban de alcohol y cocaína a los que se cambió a 
olanzapina más psicoeducación y terapia de ayuda consiguiendo la remisión 
total temprana en el 70% además de la abstinencia sostenida del consumo de 
cocaína. Un ensayo controlado en el que se trató con olanzapina o haloperi-
dol a 24 pacientes esquizofrénicos con abuso de cocaína no re� ejó ventajas a 
favor de alguno de ellos y lo que es más sorprendente, los tratados con halo-
peridol eran los que presentaban menor “craving” (Sayers y cols., 2005)-Nivel 
de evidencia 2-. En esta misma línea se situa el ensayo de Kampman y cols., 
(2003)-Nivel de evidencia 2- en el que olanzapina no fue superior a placebo 
en ninguna medida de resultados. Recientemente se han aportado resultados 
más favorable por Smelson y cols., (2006)-Nivel de evidencia 2- en un ensa-
yo controlado comparando los mismos fármacos (haloperidol vs olanzapina), 
destacando una mejor puntuación en el “craving” y menos controles de orina 
positivos en el grupo de olanzapina.

A pesar de las expectativas positivas de los primeros ensayos al uso de 
olanzapina en la dependencia de cocaína, ante los resultados contradictorios 
posteriores y la ausencia de un número mayor de ensayos controlados, no 
podemos a� rmar que los resultados sean concluyentes y las evidencias con� r-
men la e� cacia y tolerabilidad de este fármaco en el tratamiento de la depen-
dencia de cocaína.

Quetiapina: Como los anteriores también se ha mostrado e� caz en sujetos 
con dependencia de sustancias (Sattar y cols., 2004) y especialmente en la re-
ducción del “craving” de cocaína además de mejorar los síntomas psiquiátricos 
en un ensayo abierto con pacientes diagnosticados de trastorno bipolar que 
además presentaban dependencia de cocaína (Brown, 2002)-Nivel de eviden-
cia: 3- o en pacientes psicóticos consumidores de psicoestimulantes a los que 
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se sustituía el antipsicótico clásico por quetiapina (Brown y cols., 2003)-Nivel 
de evidencia 2-.

La ausencia, hasta el momento, de un número mayor de ensayos controla-
dos con quetiapina en el tratamiento de la dependencia de cocaína hace que 
sean insu� cientes las evidencias que con� rmen su e� cacia y tolerabilidad.

Aripiprazol: Antipsicótico atípico con características particulares respecto 
de los comentados con anterioridad ya que se trata de un agonista parcial de 
los receptores de dopamina D2 y serotonina 5HT1A a la vez que antagonista 
5HT2A, también se ha utilizado en el tratamiento de la dependencia de psi-
coestimulantes con resultados, por el momento, modestos. Un estudio piloto 
con diez pacientes esquizofrénicos con dependencia de cocaína se apreció una 
mejoría de la sintomatología psicótica asociada a la disminución del “craving” 
por cocaína y alcohol (Beresford, 2005)-Nivel de evidencia 4-. Por su parte 
Brown y cols., (2005)-Nivel de evidencia 3- también observaron un descenso 
del “craving” en un grupo de psicóticos con consumo de drogas a los que se 
sustituyó el antipsicótico con el que estaban siendo tratados por aripiprazol. 
Sin embargo no se acompañó del descenso del consumo de cocaína.

El escaso número de pacientes incluido en los estudios, así como las ca-
racerísticas de estos no llegan a conformar un número su� cientes evidencias 
que soporten el uso de aripiprazol en el tratamiento de la dependencia de 
cocaína.

Otros: En la actualidad se encuentran en periodo de experimentación pre-
clínica otros antagonistas dopaminérgicos con resultados prometedores en 
cuanto a la reducción del “craving” y de los efectos subjetivos relacionados 
con el consumo de cocaína. Entre ellos destacan el antagonista D1 adrogolide 
(Giardina y Williams, 2001) o el antagonista D3 nafadotrine (Caine y cols., 
1997; Le Foll y clos., 2000). En ambos casos queda un largo camino por reco-
rrer hasta contrastar y con� rmar su e� cacia a nivel clinico.

Dos amplias revisiones realizadas recientemente sobre el tratamiento far-
macológico de la dependencia de cocaína, una a nivel general (European Mo-
nitoring Centre for Drugs and Drug Addiction, 2007) y la otra centrada en 
antipsicóticos (Amato y cols., 2007), en las que se incluyen ensayos clínicos 
controlados randomizados y ensayos clínicos controlados, no encuentran evi-
dencias cientí� cas su� cientes que permitan avalar la e� cacia de estos fárma-
cos en la dependencia de cocaína.

Grado de Recomendación: B

Hasta el momento presente no existen evidencias cientí� cas su� cientes que 
permitan avalar el uso de antipsicóticos clásicos o atípicos en el tratamiento de 
la deshabituación de cocaína.
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7.2.3. Antidepresivos

Un gran número de fármacos antidepresivos han sido investigados para el 
tratamiento de la dependencia a la cocaína debido a su capacidad para blo-
quear la recaptación de aminas biogénicas y de esta manera favorecer la recu-
peración de los depósitos de dopamina, noradrenalina y serotonina asociados 
con la supresión brusca del consumo de cocaína.

Desipramina: Antidepresivo tricíclico, fue uno de los antidepresivos pio-
nero y más estudiado en el tratamiento de la abstinencia a cocaína tanto en 
estudios abiertos como controlados. Los esperanzadores resultados de los pri-
meros ensayos abiertos (Gawin y Kleber 1984, Kosten y cols., 1987) y cerrado 
randomizado (Gawin y cols., 1989) en los que se apreciaba un descenso en 
el consumo de cocaína, menor deseo o “craving” y periodos más largos de 
abstinencia, no se vieron con� rmados por estudios posteriores ni cuando se 
comparaba con placebo ni con otros fármacos como amantadina (Arndt y col., 
1992; Kosten y cols., 1992).

 El metaanálisis realizado por Levin y Lehman en 1991 sobre seis estudios 
aleatorizados y controlados con placebo, entre 1985 y 1991, sobre 200 pacien-
tes también puso en duda la e� cacia de desipramina. Nivel de evidencia 1

El importante número de estudios existentes sobre el uso de desipramina 
en la dependencia de cocaína no han podido aportar, hasta el momento, evi-
dencias su� cientes sobre su e� cacia y tolerabilidad en este campo.

Fluoxetina: Inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina (ISRS) am-
pliamente utilizado en la práctica clínica psiquiátrica, también ha sido ensaya-
do en la adicción a la cocaína por los efectos de esta droga sobre la neurotrans-
misión serotoninérgica y su repercusión en la abstinencia aguda (Jacobsen 
y cols., 2000). Tanto los estudios abiertos (Gorelick y cols., 1994) como los 
controlados con placebo u otros fármacos: desipramina, amantadina (Oliveto 
y cols., 1995) en cocainómanos puros o los que por su adicción concomitante 
con los opiáceos se encontraban en programas de mantenimiento con agonis-
tas opiáceos: metadona, buprenor� na (Pollack y cols., 1991;Batki y cols., 1993, 
Baño y cols., 1999), no resultaron concluyentes ya que los resultados positivos 
de los primeros estudios, generalmente abiertos o cerrados con un número 
reducido de pacientes, en los que se anotaba la reducción del deseo y del con-
sumo de cocaína, no pudieron ser replicados en ensayos posteriores como los 
de Covi y cols., (1992) o Grabowski y cols., 1995; aunque , como en este último 
se anotara una alta retención en el tratamiento. 

Las evidencias no con� rman, por el momento, la e� cacia de � uoxetina en el 
tratamiento de la dependencia de cocaína.

Sertralina: Antidepresivo ISRS utilizado como la � uoxetina en la adicción a 
la cocaína sin que la reducción del “craving” observada en ensayos no contro-
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lados (Kosten y cols., 1992) se haya podido con� rmar en estudios cerrados. A 
pesar de ello algunos autores (Bakti y cols., 1994) señalaban un incremento en 
la retención del tratamiento. No existen su� cientes evidencias sobre la e� cacia 
de este fármaco antidepresivo en la deshabituación de cocaína.

Bupropion: Antidepresivo de segunda generación inhibidor de la recap-
tación de dopamina, más débilmente de serotonina y noradrenalina, ha sido 
ensayado en estudios abiertos (Margolin y cols., 1991) en los que se subrayó 
su capacidad para reducir el “craving” por cocaína. Un ensayo con 11 depen-
dientes de cocaína con TDAH (Trastorno por Dé� cit de Atención con Hiperacti-
vidad) comórbido tratados con bupropion, mostró además de la mejoría de los 
síntomas de la enfermedad, la reducción de la cantidad de cocaína consumida, 
del “craving” y de los controles positivos de orina a esta droga (Levin y cols., 
2002). Sin embargo, un estudio multicéntrico, doble ciego, con 149 pacientes 
cocainómanos en programa de mantenimiento con metadona, no pudo repro-
ducir los resultados positivos de los estudios abiertos, demostrando que no 
tenía ventaja sobre el placebo (Margolin y cols.; 1995). En esta misma línea 
se situa un ensayo controlado, en el que se compara la utilidad del bupropion 
frente al manejo de la contingencia en la dependencia de cocaína de un grupo 
de pacientes en programa de mantenimiento con metadona, destacándose la 
ausencia de mejora en el consumo de los pacientes tratados únicamente con 
bupropion, mejoría que resulta signi� cativa cuando se asocia al manejo de la 
contingencia y esta asociación también supera al manejo de la contingencia 
por si sola. (Poling y cols., 2002).

Los resultados que se desprenden de estos estudios no son concluyentes y 
las evidencias son insu� cientes, por el momento, para con� rmar la e� cacia de 
bupropion en el tratamiento de la dependencia de cocaína.

Otros antidepresivos: A los comentados se suman otro buen número de 
antidepresivos: trazodona (Small y Purcell, 1985), venlafaxina (McDowell y 
cols., 2000, Foltin y cols 2003), paroxetina (Calle y cols., 2000), maprotilina 
(Brotman y cols., 1988), reboxetina (Szerman y cols., 2005), citalopram (Mo-
eller y cols., 2007), etc; con resultados, aunque positivos por reducir el consu-
mo de cocaína, escasamente convincentes por tratarse de estudios abiertos o 
con población reducida o metodología de� ciente.

Como conclusión del apartado de antidepresivos destacar la revisión de la 
Cochrane sobre 18 estudios controlados y 1117 pacientes (Lima y cols., 2003)- 
Nivel de evidencia 1- en la que se señalaba la ausencia de e� cacia y utilidad de 
estos fármacos en el tratamiento de la cocainomanía o la realizada por Torrens 
y cols (2005)- Nivel de evidencia 1- en la que no se encuentran evidencias que 
justi� quen el uso de antidepresivos en pacientes con trastorno por consumo de 
sustancias sin trastorno depresivo comórbido.
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Nivel de evidencia: 1

No existen su� cientes evidencias, hasta el momento, que apoyen la e� -
cacia del uso de antidepresivos en el tratamiento de la deshabituación 
a cocaína 

A pesar de ello, autores como Caballero (2005) postulan una indicación 
controlada de estos fármacos en casos en los que la racionalidad clínica sus-
tente la prescripción.

7.2.4. Anticonvulsivos/Eutimizantes

Diferentes estudios en animales de experimentación han demostrado como 
la cocaína puede provocar un incremento de la actividad convulsiva por un efec-
to kindling o “encendido” a nivel del sistema límbico. Entendemos por Kindling 
al estado de sensibilización subcortical producido por estimulaciones eléctricas 
subumbrales repetidas de forma intermitente en ciertas estructuras cerebrales 
(núcleo amigdalino) que, en un primer momento no producen crisis convul-
sivas ; sin embargo, a nivel límbico producen un aumento de la extensión de 
las descargas críticas y postdescargas que se extienden a estructuras límbicas 
más profundas traduciéndose en convulsiones y alteraciones comportamen-
tales, ambas posibles complicaciones asociadas a la intoxicación por cocaína. 
Por otra parte, entre los diferentes modelos de explicación del “craving” se ha 
propuesto que éste que podría ser una manifestación neuro� siológica del fenó-
meno kindling. Estos hallazgos han constituido la base para el uso de anticon-
vulsivos en la adicción a la cocaína, en el primero de los casos como fármaco 
protector de las crisis convulsivas y en el segundo por su efecto antikindling.

A lo comentado se une el importante papel en la adicción a las drogas en ge-
neral y a la cocaína en particular, asignado por los últimos avances de la neuro-
biología, al circuito de recompensa mesocorticolímbico sustrato sobre el que ac-
tuan tanto la cocaína (ver apartado 3.4) como los anticonvulsivos/eutimizantes.

Diversas investigaciones han relacionado los incrementos de la dopamina 
extracelular en el sistema dopaminérgico mesocorticolímbico con los efectos 
agudos de refuerzo de la cocaína ( Roberts y cols., 1980; Goeders y cols., 1986; 
Koob y cols., 1987) , además de la activación de este sistema en respuesta a es-
tímulos condicionados asociados a la administración previa de cocaína (Schul-
tz, 1998; Weiss y cols., 2000 ), activación que podría estar relacionada con la 
experiencia subjetiva de ansia o “craving” de cocaína que puede desencadenar 
el consumo (Childress y cols., 1999).

La utilidad de los agonistas GABAérgicos y los antagonistas glutamatérgicos 
(NMDA), entre los que se encuentran algunos anticonvulsivos, estaría en rela-
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ción con su capacidad para actuar sobre la neurotransmisión dopaminérgica 
del sistema mesocorticolimbico (recuérdese la importante inervación del área 
ventral tegmental por neuronas GABA, así como las importantes aferencias 
glutamatérgicas del núcleo accumbens procedentes de la amígdala, hipocam-
po y cortex prefrontal). Diferentes estudios han demostrados la capacidad de 
los antagonistas NMDA para reducir la autoadministración de cocaína y la esti-
mulación locomotriz inducida por cocaína (Withers y cols., 1995), como de los 
progabaérgicos para disminuir la capacidad de la cocaína para aumentar las 
concentraciones extracelulares de dopamina y la actividad motora en modelos 
de experimentación animal (Dewey y cols., 1997). En resumen, la tendencia 
actual del uso de anticonvulsivos se fundamenta en sus efectos gabaérgicos y 
antiglutamatérgicos. Con el efecto gabaérgico se busca una reducción de los 
efectos reforzadores de la cocaína, dado el control inhibitorio que ejerce el 
GABA sobre la función dopaminérgica. Con el efecto antiglutamatérgico se es-
pera reducir la estimulación glutamatérgica de origen frontal que incide sobre 
el sistema límbico cuando el paciente se expone a señales relacionadas con 
la cocaína (McFarland y Kalivas, 2001; McFarland y cols., 2003; Pérez de los 
Cobos y cols., 2006)

Carbamacepina: Es uno de los anticonvulsivos más estudiados en el trata-
miento de las complicaciones asociadas al consumo de cocaína por su capaci-
dad para reducir el Kindling convulsivo inducido por esta droga en animales 
de experimentación, modelo animal relacionado con el “craving” de cocaína 
así como la hipersensibilidad de los receptores dopaminérgicos, facilitando de 
esta manera la reducción del consumo de cocaína (Zullino y cols., 2004). Las 
expectativas positivas de los estudios abiertos (Halikas y cols., 1993) en los que 
se mostraba e� caz en la reducción del “craving” y del consumo de cocaína, no 
fueron con� rmadas, en la mayor parte de los casos, en los ensayos controlados 
con placebo (Cornish y cols., 1995; Kranzler y cols., 1995; Montoya y cols., 
1995, Brady y cols., 1998). 

Un reciente metaanálisis de 5 estudios controlados con más de cuatrocien-
tos pacientes no pudo rati� car la e� cacia y utilidad de carbamacepina en el 
tratamiento de la dependencia de cocaína (Lima y cols., 2003). Por otra par-
te, la frecuencia e importancia de sus efectos secundarios: anemia aplásica, 
agranulocitosis, síndrome de Steven-Johson, etc; han limitado su uso. De es-
pecial relevancia es su capacidad inductora del citocromo P3A4 que puede dar 
lugar a la interacción con la cocaína incrementando los niveles de norcocaína, 
metabolito con capacidad hepatotóxica y cardiotóxica (Taylor y cols., 2005).

Nivel de evidencia: 1

Las evidencias resultantes del conjunto de ensayos clínicos realizados 
hasta el momento no con� rman la e� cacia de carbamacepina en el tra-
tamiento de la dependencia de cocaína.
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Oxcarbacepina: Análogo de la carbamacepina con un per� l farmacológico 
mejorado respecto del de su antecesora lo que se traduce en menos interaccio-
nes farmacológicas, mayor tolerabilidad y seguridad, lo que facilita su manejo. 
Los primeros ensayos con este fármaco en el campo de las adicciones se han 
realizado en el tratamiento de desintoxicación y deshabituación de alcohol 
(Croissant y cols., 2002; Ponce y cols., 2005) y desde ahí se ha ampliado su uso 
a la desintoxicación y deshabituación de pacientes politoxicómanos como una 
alternativa a las benzodiacepinas. Los primeros resultados, aunque esperan-
zadores en diferentes áreas: control de los síntomas de abstinencia, reducción 
de las dosis de benzodiacepinas utilizadas en desintoxicación, control de la 
impulsividad, disminución del “craving”, etc; tienen que ser con� rmados por 
estudios controlados y con un más amplio número de pacientes.

Valproato: Principio activo común de las diversas formulaciones existente: 
dipropilacetamida, divalproato, valproato sódico y ácido valproico, tiene dife-
rentes aplicaciones en el campo de la psiquiatría entre las que se encuentra 
el tratamiento de las adicciones. Entre las características fundamentales de su 
amplio y complejo mecanismo de acción destacan, entre otros, la potenciación 
de la neurotransmisión GABA-érgica a partir del aumento de la síntesis y libe-
ración de GABA, además de disminuir la liberación de aminoácido excitadores 
(β-hidroxibutírico) y atenuar la excitación neuronal mediada por la activación 
de los receptores NMDA del glutamato (Torreblanca, 2005). Los diferentes en-
sayos realizados con este fármaco en la adicción a la cocaína han aportado 
resultados esperanzadores, aunque no concluyentes, con disminución de las 
orinas positivas a cocaína así como del consumo (Halikas y cols., 2001; Myrick 
y cols., 2001; Myrick y Brady, 2003).- Nivel de evidencia 3-. Sin embargo, un 
reciente estudio randomizado y controlado con placebo no obtiene resultados 
positivos sobre su e� cacia (Reid y cols., 2005)- Nivel de evidencia 1-. En de� -
nitiva, resultados contradictorios hasta el momento y en los que las evidencias 
no con� rman la e� cacia de valproato en el tratamiento de la dependencia de 
cocaína.

Gabapentina:  Anticonvulsivo de nueva generación con un marcado efecto 
sobre la neurotransmisión GABAergica. En los últimos años han sido numero-
sos los estudios centrados en dilucidar su mecanismo de acción y determinar 
su potencial uso terapéutico (En España ha sido aprobado en el tratamiento 
de la epilepsia y el dolor neuropático). Se han sugerido diferentes mecanismos 
por lo que podría actuar la gabapentina en la adicción a cocaína, desde su 
efecto antikindling, al incremento de los niveles de GABA como factor restau-
rador de la inhibición retroactiva del área ventral tegmental (VTA) (Magnus, 
1999) o por disminución de la liberación de noradrenalina mediada por la 
unión de gabapentina a los canales de Ca++ voltaje-dependientes. Los prime-
ros ensayos en animales de experimentación (Itzhak y cols., 2000) abrieron la 
puerta a su uso en humanos. A pesar de ello la experiencia con este fármaco 
es reducida y se limita a descripción de casos (Markovitz y cols., 1997) ( Raby, 
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2000), (Myrick y cols., 2001), -Nivel de evidencia 4- o estudios abiertos en los 
que se describe buenos resultados en la reducción del “craving”, de la cantidad 
consumida y de los controles positivos a cocaína en orina (Reccopa y cols., 
2004), (Raby y Coomaraswamy, 2004) (Hart y cols., 2004)-Nivel de evidencia 
4-. Sin embargo estos primeros resultados esperanzadores no han podido ser 
con� rmados en sendos ensayos controlados. En el primero realizado con 129 
pacientes (randomizado y controlado con placebo) no se aprecia mayor efecti-
vidad que el placebo (Bisaga y cols., 2006)- Nivel de evidencia 1-, mientras en 
el segundo realizado en pacientes consumidores de cocaína en programa de 
mantenimiento con metadona, gabapentina presenta una pobre retención en 
el tratamiento además de ser ine� caz en la reducción del consumo de cocaína 
(González y cols., 2007)- Nivel de evidencia 1-.

Nivel de evidencia: 1

Los ensayos clínicos realizados con Gabapentina no muestran las su� -
cientes evidencias, por el momento, que avalen la e� cacia de este fár-
maco en el tratamiento de la dependencia de cocaína.

Vigabatrina: Anticonvulsivo marcadamente gabaérgico, reduce de forma 
muy llamativa, en modelos animales, el incremento de dopamina inducido por 
cocaína en el núcleo acumbens, lo que se traduce en el descenso de los efectos 
neuroquímicos y comportamentales relacionados con el consumo de cocaína: 
bloqueo del refuerzo y disminución del “craving” (Schiffer y cols., 2003); a la 
vez que suprime la expresión y adquisición de la conducta de preferencia de 
lugar asociada a la cocaína (Dewey y cols., 1998). Todo ello lo hace a través 
de la activación del GABA (por inhibición de la GABA transaminasa) que blo-
quearía el incremento de dopamina y con ello el refuerzo de la recompensa 
típico de la cocaína (Brodie y cols., 2003).- Nivel de evidencia 3-. De cualquier 
forma se precisan de estudios controlados para con� rmar las primeras expec-
tativas favorables al uso de este fármaco. Por el momento, las evidencias no 
son su� cientes para rati� car su e� cacia en el tratamiento de la dependencia 
de cocaína.

Tiagabina: Anticonvulsivo progabaérgico a partir de la inhibición de la re-
captación del ácido γ-aminobutírico (GABA), produce una disminución de los 
niveles de dopamina inducidos por cocaína en el nucleo accumbens, bloquean-
do de esta manera los efectos de refuerzo. Ha mostrado su capacidad frente a 
placebo para disminuir los controles positivos de cocaína en un grupo de con-
sumidores de cocaína en programa de mantenimiento con metadona en sen-
dos estudios realizados por González y cols., (2003) (2007)- Nivel de evidencia 
2-, o un estudio comparativo de tiagabina frente a sertralina y donepezilo, 
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en el que se apreciaba una reducción del consumo en los pacientes tratados 
con tiagabina (Winhusen y cols., 2005)- Nivel de evidencia 3-. Por otra parte, 
estudios a nivel experimental han mostrado como tiagabina reduce algunos 
efectos subjetivos de la cocaína (Sofuoglu y cols., 2005). A pesar de la escasez 
de ensayos clínicos con tiagabina, las evidencias muestran la existencia de 
resultados positivos en el tratamiento de la dependencia de cocaína que deben 
ser con� rmados con un mayor número de estudios controlados.

Lamotrigina: Es otro de los anticonvulsivos ensayados en la adicción a la 
cocaína en base a sus efectos neuroprotectores y antiglutamatérgicos: bloquea 
los canales de sodio y disminuye la liberación de glutamato y aspartato (Gasior y 
cols., 1999) obteniéndose resultados prometedores. Margolin y cols., (1998)-Ni-
vel de evidencia 3- en un estudio abierto describen reducciones signi� cativas 
tanto del “craving” como del consumo de cocaína en un grupo de pacientes 
con infección por VIH en programa de mantenimiento con metadona. Estudios 
posteriores con� rman estas reducciones del consumo (Chiu, 2000) y del “cra-
ving” (Browm y cols., 2003)- Nivel de evidencia 3-. A pesar de estos hallazgos, 
Winter y cols (2000) no encuentran diferencias en los efectos cardiovasculares y 
comportamenteles en sujetos tratados dos horas antes a la exposición a cocaína 
con lamotrigina o placebo. En todos los casos se precisa de ensayos cerrados y 
de un mayor número de pacientes que contrasten los resultados iniciales, por lo 
que, hasta el momento, las evidencias no con� rman su e� cacia en el tratamien-
to de la dependencia de cocaína. La coexistencia de un trastorno bipolar junto 
a la adicción a la cocaína podría justi� car su utilización.

Topiramato: Mención especial merece el topiramato al ser el primer anti-
convulsivo en el que se ha realizado un ensayo cerrado en el tratamiento de 
la adicción a la cocaína. Anticonvulsivante con un amplio abanico de acciones 
a nivel del SNC entre las que destacan: bloqueo de los canales Na+ y K+ vol-
taje dependientes, antagonista del glutamato tipo (AMPA)/Kainato y modula 
positivamente los receptores del GABA además de producir un incremento 
general de las concentraciones de GABA en el cerebro. Es decir, estamos ante 
un fármaco con efectos gabaérgicos y antiglutamatérgicos lo que le dotaría de 
capacidad para reducir tanto el deseo “craving” de cocaína como el consumo 
en adictos a esta droga (Johnson, 2005; Cubells, 2006). Un estudio abierto 
multicéntrico realizado por Bobes y cols. (2004)- Nivel de evidencia 3- en de-
pendientes de drogas re� eja un claro descenso en la frecuencia de consumo de 
cocaína, en los controles de orina positivos y en el “craving”, mejorando el gra-
do de discapacidad evaluado mediante la escala DAS-SV. Estos resultados se 
han con� rmado posteriormente en un ensayo aleatorizado, doble ciego, en el 
que Topiramato ha demostrado ser superior a placebo en el tratamiento de la 
adicción a la cocaína (Kampman y cols., 2004)- Nivel de evidencia 2 -. Se pre-
cisa de nuevos ensayos clínicos controlados que con� rmen estos resultados.
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Grado de Recomendación: B

A pesar del escaso número de ensayos controlados con Topiramato, este fár-
maco reune evidencias que muestran su e� cacia en el tratamiento de la de-
pendencia de cocaína por su capacidad para reducir el craving y el consumo 
de esta droga

Otros anticonvulsivos/eutimizantes: Como en los casos anteriores, tam-
bién se han obtenido resultados esperanzadores con otros anticonvulsivos. 
Entre los clásicos destacan la fenitoína (Crosby y cols., 1993; Sofuoglu y cols., 
1999)- Nivel de evidencia 3- . A pesar de estos resultados, una amplia revisión 
sobre el tratamiento de la dependencia de cocaína realizada por Lima y cols., 
(2002) no encuentra su� cientes evidencia para apoyar el uso de este anticon-
vulsivo.- Nivel de evidencia 1-

Entre los más actuales destaca el eutimizante Baclofeno, agonista GABA, 
utilizado con buenas expectativas en la prevención de recaídas del consumo de 
cocaína por su capacidad para reducir los efectos reforzadores de esta droga 
(Roberts y cols., 1996, 1997y 2000); (Campbell y cols., 1999 y 2002) y Hotsen-
piller y Wolf, (2003); todos ellos relizados en animales de experimentación. 
Posteriormente se han comprobado sus efectos bene� ciosos en humanos con 
un enyaso cerrado, randomizado (Shoptaw y cols., 2003) o el de Lile y cols., 
(2004) aunque, por el momento se encuentra en fase experimental, se desco-
nocen los mecanismos por los que este fármaco con efecto agonista sobre el 
receptor GABAB reduce la toma de cocaína. Un reciente estudio de laboratorio 
con voluntarios dependientes y no dependientes de opiáceos que además fu-
maban cocaína, mostró como baclofeno disminuia la autoadministración de 
cocaína en el grupo de no dependientes de opiáceos mientras no lo hacía en el 
grupo de dependientes (Haney y cols., 2006). A pesar de los resultados comen-
tados, las evidencias son insu� cientes para con� rmar la e� cacia y tolerabilidad 
de este fármaco en la dependencia de cocaína y se precisa de un mayor núme-
ro de ensayos controlados que repliquen los resultados previos.

7.2.5. Disul� ram

Fármaco utilizado habitualmente en la deshabituación del alcohol por su 
capacidad para inhibir la enzima aldehido-deshidrogenasa, en los últimos 
años se ha podido comprobar sus efectos sobre el consumo de cocaína debido 
a la importante interrelación que existe a nivel del uso de ambas sustancias. El 
disul� ram tendría un efecto bene� cioso sobre el consumo de cocaína por un 
doble mecanismo. Por una parte evitaría el consumo de alcohol (reacción aver-
siva) con lo que supone de freno sobre sus efectos de inducción, mantenimiento 
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e incremento del consumo de cocaína; mientras que por otro lado incrementa 
los niveles de dopamina por inhibición de la dopa-beta-hidroxilasa. Diferentes 
ensayos han mostrado la e� cacia en la reducción del consumo de cocaína. 
George y cols, (2000)- Nivel de evidencia 2- comparan disul� ram con placebo 
en un grupo de adictos a heroína y cocaína en mantenimiento de buprenor� na 
apreciando una disminución signi� cativa del consumo de cocaína en el gru-
po de pacientes que tomaba disul� ram. Estos resultados fueron con� rmados 
en un grupo de pacientes politoxicómanos en programa de mantenimiento 
con metadona en los que disul� ram redujo signi� cativamente el consumo de 
cocaína frente al grupo placebo (Petrakis y cols., 2000)- Nivel de evidencia 
2-, relacionando el efecto bene� cioso del disul� ram con el incremento de la 
dopamina y la disminución de la síntesis de noradrenalina consecuencia de la 
inhibición de la β-hidroxilasa que produciría un descenso del “craving”, de los 
efectos subjetivos de la cocaína y en último término de la cantidad de cocaína 
consumida. Estos efectos bene� ciosos se incrementan cuando el tratamiento 
con disul� ram se acompaña de psicoterapia, superando a las intervenciones 
que se limitan únicamente a la terapia interpersonal y al placebo (Carroll y 
cols., 2004)- Nivel de evidencia 2- . Se llega incluso a especi� car que es la 
psicoterapia de tipo cognitivo-conductual la que junto a disul� ram mejoraría 
la adherencia y la e� cacia del tratamiento (Gossop y Carroll, 2006)

Grado de Recomendación: B

Disul� ram solo o en combinación con psicoterapia resulta e� caz en el trata-
miento de la dependencia de cocaína tanto por su efecto disuasorio del consu-
mo de alcohol como por reducir per se el consumo de cocaína

7.2.6. Estimulantes del SNC

 La utilización de estimulantes del sistema nervioso central en la adicción a 
la cocaína se puso en marcha sobre los mismos principios teóricos de los pro-
gramas de mantenimiento con agonistas opiáceos (metadona, buprenor� na) 
en la adicción a opiáceos, proponiéndose diferentes sustancias como trata-
miento sustitutivo: metilfenidato, pemolina, anfetamina, etc .

El metilfenidato es un derivado de la piperidina de estructura similar a 
la anfetamina, actúa principalmente bloqueando el transportador de la dopa-
mina impidiendo así la recaptación de dopamina y noradrenalina del espacio 
sináptico. Los diferentes ensayos realizados con este fármaco no llegan a con-
clusiones unánimes. Un cierto efecto bene� cioso sobre el “craving” de cocaína 
no se con� rma en la reducción del consumo (Grabowski y cols., 1997)- Nivel 
de evidencia 3- existiendo además el riesgo de su potencial adictivo lo que 
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desaconsejaba su uso (Gawin y cols., 1985)- Nivel de evidencia 3-. Este poten-
cial adictivo era bajo y no contraindicaba su uso en programas de sustitución 
en el ensayo de Roache y cols, (2000) pero desaconsejaba su uso por los efectos 
indeseables, la disforia y la falta de e� cacia en la reducción del “craving” de 
cocaína. A pesar de lo comentado, el metilfenidato sigue siendo un fármaco a 
tener en cuenta en los adictos a cocaína con antecedentes de Trastorno por 
Dé� cit de Atención con Hiperactividad (TDAH). Khantzian y cols. (1984)- Ni-
vel de evidencia 4- señalaban la efectividad del metilfenidato en la reduc-
ción del consumo de cocaína en pacientes que presentaban comórbidamente 
TDAH. Sendos estudios realizados por Biederman y cols., (1999) y Biederman 
(2003)- Nivel de evidencia 3- destacan la importancia del tratamiento precoz 
del TDAH con metilfenidato en la infancia adolescencia y el efecto “protector” 
frente al consumo de sustancias en la adolescencia. Un reciente ensayo doble 
ciego controlado con placebo en cocainómanos adultos con TDAH comórbido, 
destaca la superioridad del metilfenidato en el descenso de los controles positi-
vos a cocaína en orina así como en la mejoría del cuadro clínico (Levin y cols., 
2007)- Nivel de evidencia 2-.

Grado de Recomendación: B

El tratamiento precoz con metilfenidato en pacientes con Trastorno por Dé� cit 
de Atención con Hiperactividad ejerce un efecto protector frente al consumo de 
drogas en los jóvenes-adolescentes.

La Pemolina es otro psicoestimulante ensayado en la adicción a la cocaína 
sin que los resultados sean concluyentes (Weiss y cols., 1985)-Nivel de eviden-
cia 4-, (Margolin y cols., 1996)-Nivel de evidencia 3-. En un ensayo controlado 
con placebo en adolescentes-jóvenes (13-19 años) con TDAH y consumo de 
drogas se destaca que la mejoría del trastorno por dé� cit de atención con hipe-
ractividad que produce pemolina no se acompaña de la mejoría del consumo 
de drogas (Riggs y cols., 2004)-Nivel de evidencia 2- . La ausencia de un ma-
yor número de evidencias derivadas de estudios controlados impide valorar su 
e� cacia en la dependencia de cocaína. Por otra parte, el potencial hepatotóxico 
del fármaco que obliga a la monitorización del tratamiento, complican e incre-
mentan los riesgos del tratamiento.

Las anfetaminas son sustancias derivadas de la fenilisopropilamina cuya 
característica principal es su efecto estimulante del sistema nervioso central, 
relacionado con la liberación de dopamina y noradrenalina a nivel de los ter-
minales presinápticos, además de bloquear el transportador de dopamina y 
noradrenalina lo que impide su recaptación. El uso de anfetaminas en los adic-
tos a cocaína como tratamiento sustitutivo o de mantenimiento fue propuesto 
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por diferentes autores aunque, no presentó resultados positivos en sus co-
mienzos (Mitoheson y cols., 1976). A pesar de ello, desde el año 2000 se vienen 
realizando diferentes ensayos controlados con placebo en los que la anfetami-
na ha mostrado resultados esperanzadores. Un estudio piloto randomizado, 
doble-ciego, placebo-control con dexanfetamina 60 mg no encontró diferen-
cias estadísticamente signi� cativas en cuanto a la retención en tratamiento, 
determinación toxicológica en orina y autoinformes de consumo pero facilitó 
la continuidad de tratamiento (Shearer y cols., 2003)- Nivel de evidencia 2-. 
Por su parte Grawoski y cols (2004)- Nivel de evidencia 2- realizaron dos 
ensayos doble ciego y aleatorizados (d-anfetamina de liberación lenta, risperi-
dona y placebo) en un grupo de cocainómanos en programa de mantenimiento 
con metadona por dependencia de opioides concomitante, observando que la 
d-anfetamina reduce el consumo y mejora las tasas de abstinencia de forma 
modesta, mientras no lo hace ni la risperidona ni el placebo. Estos resultados, 
sin duda positivos, deben interpretarse con cautela y con� rmarse con nuevos 
estudios controlados antes de con� rmar la e� cacia en el tratamiento de la de-
pendencia de cocaína. Por otra parte no debemos olvidar el potencial de abuso 
de estas sustancias lo que obligaría al control estrecho de la cumplimentación 
de tratamiento.

Grado de Recomendación: C

A pesar de las evidencias que sustentan la e� cacia de las anfetaminas en el 
tratamiento de la dependencia de cocaína, su potencial adictivo obliga a ser 
muy prudentes a la hora de su utilización en espera de un número mayor de 
ensayos controlados que con� rmen sus bene� cios en esta patología.

 

7.2.7. Opioides

Los opioides tanto agonistas como antagonistas también se han ensayado 
en la adicción a la cocaína bajo diferentes hipótesis dependiendo del opioide 
de que se trate y de su mecanismo de acción. Diferentes investigaciones en 
animales de experimentación han implicado al sistema opioide endógeno en el 
refuerzo producido por la cocaína, sin que los mecanismos se conozcan en su 
totalidad. Singer y cols. (1999) constatan el importante papel de las vías opio-
dérgicas en la euforia asociada al consumo de cocaína así como las posibilida-
des de disminuirla a partir del bloqueo de aquellas. Sabemos que los agonistas 
mu (μ) podrían mediar en el refuerzo a través del incremento de dopamina 
que producen en el estriado (Spealman y cols., 1993) y que también juegan 
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un papel importante en la modulación de la dopamina los agonistas y antago-
nistas Kappa (κ) (Neumeyer y cols., 2000). Así, los agonistas κ disminuyen la 
autoadministración y el efecto “priming” de la cocaína (Schenk, 1999) mientras 
los antagonistas κ serían efectivos como antagonistas funcionales de la cocaína 
con la limitación de sus efectos indeseables, principalmente la disforia (Negus 
y cols., 1997).

 Ensayos con naloxona en animales de experimentación han mostrado 
como este antagonista opioide (μ,δ,κ) reduce los efectos reforzadores de la co-
caína en el comportamiento de autoestimulación (Bain y cols., 1987). Del mis-
mo modo, la naltrexona, antagonista opioide también se ha mostrado e� caz en 
la reducción del efecto reforzador asociado a la autoadministración de cocaína 
(Carroll y cols., 1986; De Vry y cols., 1989), lo que demuestra la implicación del 
sistema opioide en el refuerzo inducido por cocaína (Singer y cols., 1999). Exis-
ten múltiples ensayos clínicos tanto abiertos como controlados que intentan 
con� rmar la e� cacia de naltrexona en la reducción del consumo de cocaína. 
Carroll y cols., (1993)- Nivel de evidencia 3- no observaron la reducción de los 
efectos subjetivos de la cocaína ni del consumo en dependientes de alcohol y 
cocaína. Dos ensayos controlados en los que se comparaba naltrexona frente a 
placebo no encontraron diferencias signi� cativas entre ambos (Modesto-Lowe 
y cols., 1997; Herch y cols., 1998)- Nivel de evidencia 2-. Sin embargo, en 
esta misma población un ensayo controlado posterior en el que se aumentó el 
tiempo de evaluación a 12 semanas, naltrexona fue superior a placebo en la 
reducción del consumo de cocaína (Oslin y cols., 1999)- Nivel de evidencia 2-. 
Resultados semejantes son referidos en un estudio a doble ciego, controlado 
con placebo, realizado en nuestro país en pacientes consumidores de heroína y 
coaína en los que pudo comprobarse como los tratados con naltrexona (50mg/
día) presentaron una disminución del consumo de cocaína y menos controles 
de orina positivos a cocaína en comparación con el grupo de placebo (San y 
Arranz 2003)- Nivel de evidencia 2-. La asociación de naltrexona a programas 
de prevención de recaídas en un estudio controlado también ha re� ejado re-
sultados positivos (Schmitz y cols., 2001)- Nivel de evidencia 2- aunque un es-
tudio posterior del mismo grupo no puso replicar los resultados, no pudiendo 
constatar la reducción del consumo de cocaína ni de alcohol (Schmitz y cols., 
2004)- Nivel de evidencia 2-. Vocci y Elkashef, (2005) relacionan la respuesta 
positiva al tratamiento con naltrexona a la con� uencia de diferentes factores 
entre los que se encuentran la dosis de naltrexona, el tiempo de tratamiento, la 
existencia de comorbilidad, el tipo de psicoterapia complementaria, etc.

En de� nitiva, resultados contradictorios y factores in� uyentes en el resul-
tado � nal sin delimitar, que, por el momento, impiden contar con evidencias 
su� cientes que rati� quen la e� cacia de este fármaco en el tratamiento de la 
dependencia de cocaína.



123

COCAÍNACOCAÍNA

La buprenor� na es un opioide semisintético con actividad antagonista so-
bre los receptores κ y una acción agonista parcial en receptores μ , meca-
nismo de acción mixta que explicaría su comportamiento sobre los efectos 
producidos por el consumo de cocaína. Los primeros ensayos en animales de 
experimentación (monos rhesus) mostraron la e� cacia de buprenor� na en la 
reducción del consumo de cocaína (Mello y cols., 1989; Lukas y cols., 1995). El 
paso a la experimentación en humanos mantuvo las expectativas positivas. Un 
primer estudio en el que se comparaba buprenor� na con metadona en adic-
tos a opiáceos consumidores de cocaína mostró un descenso muy notable del 
consumo en los pacientes tratados con buprenor� na (Kosten y cols., 1989), re-
sultados que este mismo grupo replicaría unos años más tarde (Kosten y cos., 
1992). Sin embargo, dos estudios posteriores, doble ciego, en pacientes con 
doble diagnóstico dependencia de opiáceos/cocaína en los que se comparaba 
buprenor� na con metadona, no pudieron rati� car que la buprenor� na fuera 
superior a la metadona en cuanto a la reducción del consumo de cocaína (Stra-
in y cols., 1994; Schottenfeld y cols., 1997)- Nivel de evidencia 2-. Tampoco 
se pudieron replicar estos resultados en el estudio de Johnson y cols., (1992). 
Un ensayo controlado reciente en heroinómanos consumidores de cocaína ha 
con� rmado el efecto bene� cioso de buprenor� na en la reducción del consumo 
de cocaína (Montoya y cols., 2004) - Nivel de evidencia 1-.

Grado de Recomendación: B

A pesar de posible efecto bene� cioso de buprenor� na en el tratamiento de la 
dependencia de cocaína se precisan de un número mayor de evidencias cien-
tí� cas que avalen su e� cacia

La metadona es otro de los opiáceos sintéticos que se ha ensayado en co-
cainómanos en programas de mantenimiento con metadona. Para ser más ex-
plícitos y no dejar espacio a la duda, en heroinómanos incluidos en programas 
de mantenimiento con metadona que a la vez consumían cocaína. Diferentes 
ensayos en los que se estudian los efectos del incremento de la dosis de meta-
dona combinado con un aumento de las tomas domiciliarias sobre la reduc-
ción o incremento del consumo de cocaína de estos pacientes; no han sido 
concluyentes ya que varían desde la ausencia de efectividad del incremento de 
la dosis de metadona en unos, al efecto bene� cioso observado en otros. Una 
revisión realizada por la Cochrane destaca que la dosis de de metadona debe 
oscilar enre 60-100 mg/día; cuando esta es mas baja el riesgo de consumo de 
otras drogas incluyendo cocaína se incrmenta (Faggiano y cols., 2003)- Nivel 
de evidencia 2- .Al efecto favorable del incremento de la dosis de metadona se 
asocia el aumento de las dosis para llevar al domicilio “take home”. A todo ello 
se suma el que la reducción de las dosis de metadona como respuesta al consu-
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mo de cocaína disminuye y complica, por lo general, la e� cacia del tratamiento 
de la dependencia de opiáceos. (San y Arranz, 2001). En de� nitiva, resultados 
de los que no pueden extraerse evidencias que sustenten la recomendación del 
uso de este fármaco en la dependencia de cocaína aunque, en pacientes con 
dependencia de heroína y cocaína en programa de mantenimiento con meta-
dona, el incremento de la dosis de metadona así como la posibilidad de dis-
pensación para tomar varios días en casa disminuye los consumos de cocaína 
y mejora la cumplimentación del programa. Grado de recomendación: C

7.2.8. Litio

Fármaco (el mas ligero de los metales alcalinos) ampliamente utilizado en la 
práctica clínica psiquiátrica en el tratamiento del trastorno bipolar como agen-
te eutimizante o estabilizador del estado de ánimo, también se ha ensayado en 
la adicción a la cocaína, probablemente por la existencia de una importante 
comorbilidad entre los trastornos bipolares y el consumo de drogas. De hecho 
se introdujo en el tratamiento como agente bloqueador de la euforia producida 
por la cocaína en pacientes con patología dual: trastorno afectivo+consumo 
de cocaína (San y Arranz, 2003). Esta reducción de los efectos subjetivos de la 
cocaína en humanos había sido señalada anteriormente por Gorelick y cols., 
(1994). Los resultados obtenidos de un ensayo abierto sugieren que las sales 
de litio solo serían efectivas en pacientes en los que el consumo de cocaína 
es comórbido con un trastorno afectivo: bipolar o ciclotímico (Nunes y cols., 
1990). Un ensayo controlado en el que se comparó la efectividad de litio con 
desipramina y placebo tampoco mostró ventajas del primero (Gawin y cols., 
1989).

El importante número de efectos secundarios (hasta el 75% de los pacien-
tes en tratamiento presentan alguno), las interacciones con otros fármacos, la 
posibilidad de muerte en caso de intoxicación y la necesidad de monitorización 
en su tratamiento han desaconsejado su uso en este campo. Una amplia revi-
sión realizada por Lima y cols. (2002)- Nivel de evidencia 1- no encuentra las 
evidencias su� cientes para con� rmar la e� cacia y tolerabilidad del litio en el 
tratamiento de la dependencia de cocaína.

Grado de Recomendación: A

El tratamiento con litio de la dependencia de cocaína no reune evidencias su-
� cientes de e� cacia en el tratamiento de esta patología, salvo los relacionados 
directamente con el control de la sintomatología bipolar en los casos en que 
coexisten ambas y por el contrario, se constata la presencia de un buen núme-
ro de efectos secundarios que complican su manejo.
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7.2.9. Inmunoterapia

La ausencia de resultados en la búsqueda de un fármaco e� caz en el tra-
tamiento de la adicción a la cocaína, ha llevado a los investigadores en esta 
campo a buscar la solución en el diseño de una vacuna que estimule en el 
sistema inmunitario la formación de anticuerpos especí� cos que se unen a la 
cocaína impidiendo su entrada a través de la barrera hematoencefálica. Los 
anticuerpos creados son altamente especí� cos tanto de la cocaína como de sus 
metabolitos lo que imposibilita la entrada de éstos en el cerebro y la produc-
ción de sus efectos euforizantes y de refuerzo. Carrera y cols (1995) inician las 
investigaciones en este campo reduciendo la respuesta del cerebro a la cocaína 
a partir de la sensibilización de ratas con una molécula análoga a la cocaína. 
Unos años mas tarde observaron como la inmunización activa de ratas in-
crementaba la autoadministración de cocaína de igual modo a como se pro-
duce bajo la acción de un antagonista de dopamina, además de bloquear sus 
efectos � siológicos y conductuales (Carrera et al., 2000, Carrera et al., 2001). 
La vacuna TACD ha sido e� caz en modelos de roedores para reducir la au-
toadministración de cocaína (Fox et al., 1996; Kantak et al., 2000). Un ensayo 
clínico doble ciego, randomizado con esta misma vacuna en 34 consumidores 
de cocaína mostró su buena tolerancia y la aparición de valores de anticuerpos 
anticocaína detectables y proporcionales a las dosis de la vacuna (Kosten et y 
cols., 2002)-Nivel de evidencia 2-.

A pesar de representar un enfoque novedoso y muy esperanzador queda 
aún por con� rmar su auténtica e� cacia en la adicción a la cocaína. Kantak 
(2003) señala algunas limitaciones del uso de vacunas en la práctica clínica 
que van desde la ausencia de efecto sobre el “craving” de tanta importancia en 
la adicción a la cocaína, a la variabilidad individual previsible en la formación 
de anticuerpos o la falta de protección frente a moléculas algo diferentes de las 
inmunizadas.

Otra de las vías de investigación en los últimos años es la de los anticuer-
pos catalíticos monoclonales, enzimas arti� ciales con capacidad para unirse a 
la cocaína y acelerar su catabolismo antes de que llegue al cerebro (Cashman 
et al., 2000; Matsushita et al., 2001). Los modelos animales, principalmente 
roedores, han mostrado la capacidad de estos anticuerpos para bloquear la 
toxicidad (riesgo letal por sobredosis) y de las propiedades reforzantes de la 
cocaína (Mets et al., 1998; De Prada et al., 2000). Por el momento se encuen-
tran únicamente a nivel experimental sin poder ser utilizados en la clínica.

7.2.10. Enzimas

Como en el caso anterior, estamos ante un modelo experimental en el que 
se utiliza un enzima implicado en el metabolismo de la cocaína (butirilcolines-
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terasa) con el � n de inactivarla y evitar sus efectos reforzadores. La estrategia 
consistiría en incrementar la actividad de este enzima de forma que se acelere 
el metabolismo y eliminación de la cocaína en sangre periférica antes de su 
llegada al sistema nervioso central. Ensayos realizados en monos muestran 
como el pretratamiento con butirilcolinesterasa reduce los efectos � siológicos 
y conductuales de la cocaína al estar incrementado su metabolismo (Gorelick 
1997; Carmona et al., 1998; Carmona et al., 2000). Este incremento del meta-
bolismo de la cocaína ha dado pié a que se investigue como posible tratamien-
to de la intoxicación aguda o sobredosis por cocaína (Mattes et al., 1998).

7.2.11. Otros fármacos

L-triptófano

Aminoácido precursor de serotonina, se ha utilizado en un intento de re-
cuperar los depósitos de neurotransmisores disminuidos por el consumo de 
cocaína. Un estudio controlado de seis meses de duración con 29 adictos a 
cocaína no mostró efectos bene� ciosos del uso de estos fármacos (Chadwick y 
cols., 1990)- Nivel de Evidencia 2-. Mas recientemente un estudio controlado 
con este fármaco no mostró efectos bene� ciosos sobre el consumo de cocaína 
(Jones y cols., 2004)- Nivel de evidencia 2-. En de� nitiva, los ensayos clíni-
cos relizados hasta el momento no aportan evidencias sobre la e� cacia de L-
triptófano en el tratamiento de la dependencia de cocaína. Su relación con un 
síndrome clínico caracterizado por eosinofília y mialgias ha desaconsejado su 
utilización habiendo sido incluso retirado del mercado en algunos paises.

Moda� nilo

Estimulante de tipo glutamatérgico utilizado en el tratamiento de la narco-
lepsia y la hipersomnia, se ha postulado su utilización en la adicción a la cocaí-
na por su capacidad para incrementar los niveles de glutamato y de esta forma 
reducir la euforia ligada al consumo de cocaína. Sendos ensayos controlados 
doble ciego evaluaron la seguridad farmacológica de la interacción del fárma-
co con cocaína no encontrando mayores riesgos relacionados con la presión 
arterial, frecuencia cardíaca, temperatura corporal o en el electrocardiograma 
(Dackis y cols., 2003; 2005)- Nivel de evidencia 2-. Se precisan de un mayor 
número de evidencias que con� rmen la e� cacia de este fármaco en la depen-
dencia de cocaína. El riesgo de abuso de esta sustancia y de la presentación de 
problemas de comportamiento similares a la cocaína ha desaconsejado, por el 
momento, su utilización en la práctica clínica.

Mazindol

Inhibidor de la recaptación de dopamina ha sido utilizado con el objetivo 
de mantener una elevada concentración de dopamina en la hendidura sináp-
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tica y de esta forma reducir el “craving” por la cocaína. Este fármaco aún 
presentando el mismo mecanismo de acción que la cocaína (inhibición de la 
proteina transportadora de dopamina) varían en potencia y en duración de su 
acción no presentando potencial adictivo en humanos (Rothman, 1990). Las 
primeras expectativas favorables, como el estudio en el que se trataron con 
1-3 mg de mazindol a ocho pacientes cocainómanos consiguiendose suprimir 
el consumo en cuatro de ellos, además de señalar un descenso de los efectos 
euforizantes de la cocaína en los pacientes que la utilizaron junto al mazindol 
(Berger y cols., 1989)- Nivel de evidencia 3- o los trabajos de Kosten y Kosten 
(1991) no se han visto con� rmadas ni en otros ensayos abiertos (Preston y 
cols., 1993)- Nivel de evidencia 3- ni en controlados. Así, en un ensayo do-
ble ciego mazindol vs placebo en cocainómanos abstinentes en programa de 
mantenimiento con metadona se apreció una disminución no signi� cativa del 
número de recaídas (Margolin y cols., 1995)- Nivel de evidencia 2- o en sendos 
ensayos controlados en los que no se comprobó el efecto reductor del consumo 
de cocaína de mazindol (Kosten y cols., 1993; Stine y cols., 1995). Resultados, 
por tanto, contradictorios y ausencia de su� cientes evidencias para con� rmar 
la e� cacia de mazindol en el tratamiento de la dependencia de cocaína. En la 
actualidad ha sido retirado del mercado en un buen número de paises.

Magnesio 

Un ensayo controlado ha mostrado la capacidad del magnesio para dismi-
nuir tanto el “craving” como el consumo de cocaína (Margolin y cols., 2003).- 
Nivel de evidencia 2- A pesar de este resultado favorable se precisan de un 
mayor numero de estudios controlados para poder con� rmar la e� cacia de 
este fármaco en la deshabituación de cocaína. 

Ondansetrón

Antagonista especí� co de los receptores 5HT3, sus propiedades como an-
tiemético muy e� caz, le han convertido en un fármaco habitual en el trata-
miento de las complicaciones asociadas a la quimioterapia contra el cáncer. 
Sin embargo, en los últimos años se están investigando nuevas aplicaciones 
terapéuticas de este fármaco en el área del SNC entre las que se encuentra 
la dependencia de cocaína (Ye y cols., 2001). Diferentes ensayos en animales 
de experimentación han destacado su capacidad para disminuir la autoadmi-
nistración de esta droga al disminuir el refuerzo asociado (King y cols., 1997; 
Davidson y cols., 2004). Un reciente estudio controlado, randomizado con 
placebo, de 10 semanas de duración, complementado con terapia cognitivo-
conductual, muestran el efecto positivo de este fármaco a dosis de 4 mg/día en 
la disminución del consumo y del aumento de los días de abstinencia frente a 
placebo (Jonson y cols., 2006)- Nivel de evidencia 2-. A pesar de los resultados 
favorables son necesarios más ensayos controlados que repliquen y con� rmen 
los resultados iniciales.
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La lista de fármacos que en la actualidad se ensayan para el tratamiento de 
la dependencia de cocaína es interminable lo que haría pesado y farragoso la 
descripción de cada uno de ellos, sin que, por otra parte, aportemos mas infor-
mación a la guía, ya que en su mayor parte se encuentran en fase de experi-
mentación y las eviencias que aportan son, por el momento, escasas. A la vista 
de los resultados de esta extensa revisión de evidencias y recomendaciones y 
de las aportadas en recientes revisiones (Caballero, 2005); (Sofuoglu y Kosten, 
2005), (karila y cols., 2007) y (European Monitoring Centre for Drugs and Drug 
Addiction, 2007) hemos elaborado un resumen que re� eja la situación actual 
del tratamiento farmacológico de la adicción a la cocaína (Tabla XVIII)

Tabla XVIII. Tratamiento farmacológico de la dependencia de cocaína

Fármacos 
EFICACES

Reunen un número su� ciente de 
evidencias cientí� cas derivadas de 
varios ensayos clínicos pospectivos, 
controlados con placebo, randomizados 
y realizados con un número su� ciente 
de pacientes o bien metaanálisis , 
que demuestren que un determinado 
fármaco es e� caz para la prevención de 
recaídas en dependientes de cocaína y 
además resulta bien tolerado

Por el momento NO 
EXISTEN fármacos que 
reunan el su� ciente 
número de evidencias 
para ser considerados 
e� caces

Fármacos 
ÚTILES

Existen algunas evidencias que 
sustentan su uso en dependientes 
de cocaína aunque, su e� cacia y 
tolerabilidad precisan de un número 
mayor de ensayos clínicos controlados 
o metaanálisis que con� rmen los 
resultados iniciales

- Topiramato
- Disul� ram
- Buprenor� na 

(codepend. de opiáceos)
- Risperidona (coexist. 

Tras.Psicótico)

Fármacos
PROMETE-
DORES

Muchos de ellos en fase de 
experimentación, los estudios iniciales 
han sido en algunos positivos o 
contradictorios, lo que obliga a la espera 
de nuevos ensayos clínicos controlados 
en los que se con� rme su e� cacia

- Tiagabina
- Vigabatrina
- Baclofeno
- Naltrexona
- Anfetaminas (ojo 

potencial adictivo )
- Propanolol
- Aripiprazol
- Ondansetrón
- Vacuna anticocaína
- Otros
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7.3. TRATAMIENTO PSICOLÓGICO

La psicología clínica actúa a través de tratamientos psicológicos que pueden 
de� nirse, siguiendo a Labrador como: “una intervención profesional, basada 
en técnicas psicológicas, en un contexto clínico. En ella un especialista, habi-
tualmente un psicólogo clínico, busca eliminar el sufrimiento de otra persona 
o enseñarle las habilidades adecuadas para hacer frente a los diversos pro-
blemas de la vida cotidiana” (Labrador y cols., 2003). Se destaca en el mismo 
artículo que un tratamiento psicológico e� caz sería aquel que “ha pasado los 
controles y pruebas cientí� cas adecuadas de tal modo que sabemos que fun-
ciona respecto a no aplicar ningún tratamiento o a otro que no muestra tener 
efectos o a otro menos e� caz”. 

Hoy en día es posible contar con tratamientos psicológicos de mostrada 
e� cacia y son numerosos los estudios de validación y comparación de terapias 
psicológicas. La Asociación Psicológica Americana (APA) delimita con claridad 
cuáles han de ser las características de una intervención psicológica (Cham-
bless y Ollendick, 2001) para poder ser evaluada su e� cacia. A través del Gru-
po de Trabajo para la Promoción y Difusión de Procedimientos Psicológicos, 
creado por la División 12 de la APA, se establecen los criterios que de� nen los 
“tratamientos bien establecidos” y los “tratamientos probablemente e� caces” 
(Chambless y cols., 1998). En los últimos años se están investigando diversos 
abordajes terapéuticos para la dependencia de la cocaína que cumplen los cri-
terios anteriormente mencionados, fundamentalmente en estudios y proyectos 
ligados al NIDA, a través de la red del CTN (Clinical Trials Network1), sobre la 
e� cacia, en ensayos clínicos controlados. Algunas de las terapias psicológicas 
en estudio son:

• Entrevista motivacional y terapia grupal con cocainómanos desde el mo-
delo transteórico de cambio.

• Incentivos para la motivación en clínicas libres de drogas con cocainóma-
nos y consumidores de cocaína en metadona.

• Terapia cognitivo-conductual.

• Entrenamiento en el manejo de contingencias.

• Contrato de contingencias e incentivos.

1 La misión de la Red de Investigaciones Clínicas para el Tratamiento de las Drogas (en inglés, 
Clinical Trials Network [CTN]) es la de mejorar la calidad de los tratamientos para el abuso de 
drogas en todo el país usando a la ciencia como vehículo. La CTN proporciona un mecanismo a 
través del cual los investigadores de tratamientos del Instituto Nacional sobre el Abuso de Drogas 
y los proveedores de servicios comunitarios pueden cooperar en el desarrollo, validación, re� na-
miento y entrega de nuevas opciones de tratamiento para los pacientes en las prácticas clínicas 
en el ámbito comunitario, a través de la participación en estudios de evaluación en red.
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7.3.1. Consejo individual y grupal. Asesoramiento ambulatorio general. 

El consejo es una intervención centrada en el consumo de drogas que suele 
ser individual y que enseña y entrenan las habilidades y estrategias para el 
mantenimiento de la abstinencia; se centra en estrategias de evitación y afron-
tamiento (McLellan y cols., 1993), el terapeuta utiliza técnicas centradas en el 
cambio motivacional y de valores del cliente. La e� cacia terapéutica de esta 
técnica se relaciona más con la habilidad del terapeuta o “estilo de interven-
ción” que en otros modelos de abordaje.

Caballero resume los principales elementos de este modelo que el clínico ha 
de tener en cuenta con pacientes dependientes de cocaína (Caballero, 2005):

• Ambivalencia y negación respecto al problema de consumo de drogas y 
al tratamiento.

• Necesidad de control externo en las primeras fases del tratamiento por la 
elevada reactividad de los consumidores de cocaína a señales externas.

• Autoregistros de frecuencia, situaciones y consecuencias.

• Educación sobre “craving” y su afrontamiento, con registros de deseo de 
consumo, situaciones y estados emocionales.

• Información sobre hábitos que pueden ser situaciones de riesgo y los que 
funcionan de factor de protección.

• Análisis de los recuerdos y sueños del cliente.

• Fomento del autocontrol y de la percepción de riesgos.

Los puntos clave del consejo serían:

— Entender y anticiparse a los problemas cotidianos de la dependencia de 
cocaína.

— Aumentar la conciencia del problema con técnicas de motivación.

— Motivar para la aplicación de técnicas y estrategias que ayudan al auto-
control en el área de consumo de droga con entrenamiento, simulando 
situaciones reales en la terapia.

Los estudios sobre la e� cacia del asesoramiento general (consejo) en moda-
lidad ambulatoria coinciden en que reduce la frecuencia del consumo. McLe-
llan y su grupo observaron que los pacientes asignados a “asesoramiento”, en 
este caso como complemento a un programa de mantenimiento en metadona, 
obtenían mejores resultados a los 6 meses en la reducción del consumo de 
drogas ilegales, empleo, menor número de detenciones y reducción de la dosis 
media de metadona (McLellan y cols., 1988). Otras investigaciones demuestran 
que a mayor frecuencia de asistencia a las sesiones individuales y grupales de 
asesoramiento, disminuye el riesgo de recaída en un período de seis meses de 
seguimiento (Florentino y Anglin, 1994). Esta intervención puede ser el trata-



131

COCAÍNACOCAÍNA

miento básico del dependiente de cocaína o formar parte de programas mul-
timodales; también se abordan aspectos relacionales, laborales, sociales, etc. 
En la literatura americana se recomienda la participación en Cocainómanos 
Anónimos, ya que mejora la efectividad y el resultado, pero en nuestro país 
está poco desarrollado este tipo de grupos de apoyo al tratamiento.

Nivel de evidencia: 2

Las intervenciones psicológicas de asesoramiento o “counseling” mejo-
ran los resultados del tratamiento. Además mejoran los resultados de 
pacientes en programas de metadona. 

7.3.2. Exposición sistemática a estímulos y entrenamiento en habilidades 
de afrontamiento.

El condicionamiento clásico ha demostrado su utilidad para explicar la gé-
nesis y mantenimiento de los trastornos adictivos y además aporta estrategias 
e� caces para el trabajo clínico con estos pacientes. Las indicaciones de control 
estimular (acompañamiento, control externo, etc) en la primera fase del trata-
miento se basan en la existencia de claves condicionadas a la droga (Ambrosio, 
2003). Durante la deshabituación se entrena en habilidades de afrontamiento 
para manejar los estímulos condicionados al “craving” y al consumo.

Los trabajos en � siología y neurociencia con base en el condicionamien-
to clásico ayudan a diseñar procedimientos individualizados de exposición. 
Sinha en la Universidad de Yale in New Haven, Connecticut, con una muestra 
de 54 adictos a cocaína, estudian parámetros � siológicos y su relación con 
condicionamiento a estados de consumo; con cada paciente se preparan tres 
grabaciones basadas en sus experiencias, una con escenas de relax, otra con 
una escena estresante y una tercera asociada al consumo de cocaína. Se evalúa 
el “craving”, la ansiedad, la tasa cardiaca y los niveles de noradrenalina (Sinha 
y cols., 2003). 

Higgins y su equipo ofrecen, en un artículo publicado en Drug and Alcohol 
Dependence (Higgins y cols., 1994), una revisión de los conceptos claves del 
condicionamiento y de la terapia de conducta que se aplican con efectividad 
en el tratamiento de la dependencia de la cocaína. Existe una actualización del 
tema (Higgins, 1997).

Las principales técnicas basadas en el condicionamiento clásico, casi todas 
en el paradigma de la extinción, adaptadas del libro de Caballero, son las si-
guientes:
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• Exposición activa o pasiva.

• Desensibilización sistemática.

• Inoculación al estrés.

• Disminución de estímulos.

• Entrenamiento en habilidades (sociales y de afrontamiento).

Los puntos clave de este modelo son:

— Explica la génesis de los trastornos adictivos. 

— Explica el “craving” y otros impulsos y orienta sobre factores externos 
que in� uyen en las tentaciones y deseos. 

— Facilita procedimientos para la desensibilización de sensaciones y emo-
ciones.

En los artículos de investigación y revisiones se incluye el entrenamiento en 
habilidades sociales para el afrontamiento de situaciones de alto riesgo, para 
superar problemas de ansiedad en situaciones sociales y para conseguir una 
red social alternativa a los ambientes de droga. 

También se entrena en técnicas directas para enfrentar el deseo con el obje-
tivo de que el cliente mejore su capacidad de autocontrol (Monti y cols., 1995).

Nivel de evidencia: 2

 El entrenamiento en habilidades, como parte del tratamiento de depen-
dientes de cocaína, es uno de los elementos más e� caces y con mayor 
in� uencia en la evolución y el resultado del tratamiento.

7.3.3. Terapia Cognitivo Conductual (TCC). 

La TCC incluye técnicas y estrategias cognitivas y conductuales para pa-
cientes que quieren dejar las drogas y mantener la abstinencia. La TCC ha 
demostrado su e� cacia como técnica de tratamiento para pacientes con dife-
rentes patologías: alteraciones del humor, impulsividad y dé� cits en el manejo 
y afrontamiento de la ansiedad, para la mejora de la competencia social, para 
los trastornos obsesivo-compulsivos (Hyman y Pedrick, 2003), etc. La TCC ex-
plica los trastornos adictivos desde el modelo del condicionamiento y aprendi-
zaje, las conductas adictivas son comportamientos sobreaprendidos que pue-
den explicarse y modi� carse de igual manera que otros hábitos, en función 
de los estímulos que las preceden y de las consecuencias responsables de su 
mantenimiento. La TCC da más peso a la práctica, con ensayos de conducta 
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en las sesiones para el aprendizaje de habilidades de afrontamiento que se 
pondrán en práctica en la vida real. El objetivo es modi� car la forma en que 
el paciente siente, piensa y actúa. Las técnicas de la TCC más citadas para el 
tratamiento de la adicción a la cocaína son las intervenciones cognitivas y el 
entrenamiento en habilidades. 

La TCC para el tratamiento de la adicción a la cocaína de Carroll está pu-
blicada en castellano en el número 1 de los manuales de terapia de la Funda-
ción de Ayuda contra la Drogadicción (FAD) y CITRAN (Carroll, 2001). En la 
bibliografía americana y anglosajona se referencia como la CBT (cognitive-be-
haviour therapy). La TCC dura entre 12-16 sesiones individuales, de 60 minu-
tos, habitualmente repartidas en 12 semanas. Carroll recomienda el formato 
individual para garantizar que se adapte a las necesidades de cada paciente, 
pero también plantea un tratamiento con sesiones grupales, con mayor du-
ración (90 minutos) y presentación de ideas y habilidades más educativa y 
menos personalizada. El tratamiento se administra mayoritariamente en con-
texto ambulatorio, aunque existen Comunidades Terapéuticas (C.T.) de nuestro 
entorno con programas grupales de P/R para pacientes en “fase de salidas” en 
los que se trabajan situaciones reales de los componentes del grupo.

La TCC es compatible con otros tratamientos: fármacos para los trastornos 
psiquiátricos comórbidos, grupos de cocainómanos anónimos, terapia familiar 
o de pareja, orientación laboral, etc.

Los puntos clave de la TCC son:

• Base cognitiva y conductual.

• Aprendizaje de nuevas habilidades para el afrontamiento

• Hincapié en el entrenamiento sobre situaciones reales.

Esta terapia cuenta con validez como tratamiento probablemente e� caz de 
la dependencia de cocaína según la División 12 (Chambless y cols., 1998) de la 
Asociación Psicológica Americana (APA). La Asociación Psiquiátrica America-
na la incluye entre los tratamientos psicológicos del Nivel II de con� anza y el 
NIDA la recomienda entre los procedimientos cognitivo-conductuales e� caces. 
El equipo de Carroll encuentra que es más e� caz la TCC que los grupos de com-
paración (psicoterapia interpersonal y manejo clínico) con los pacientes con 
mayor grado de severidad (Carroll y cols., 1991) y en la actualidad investigan 
el efecto de las sesiones adicionales de potenciación a los 6 meses de terminar 
la TCC.

Grado de recomendación: A 

La terapia cognitivo-conductual es el tratamiento de elección para el abordaje 
de los dependientes de cocaína.
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A. La prevención de recaídas.

El modelo de prevención de recaídas (P/R) fue desarrollado por Marlatt y 
Gordon en 1985 para el tratamiento del alcoholismo (Marlatt y Gordon, 1985). 
Posteriormente se adapta al tratamiento de la dependencia a otras drogas, 
como la heroína y la cocaína (Carroll y cols., 1991) y en la actualidad existen 
experiencias en el ámbito del tratamiento de la dependencia a la nicotina (Que-
sada y cols., 2002). La P/R explica la conducta de consumir drogas como un 
comportamiento aprendido (similar a la TCC). Su objetivo es que el paciente 
aprenda a anticipar y enfrentarse a las presiones y problemas que pueden 
conducirle a una recaída.

Marlatt y Gordon consideran los consumos puntuales o fallos (=lapse) que 
se producen durante el proceso de tratamiento como errores de los que se 
aprende en el proceso de deshabituación. La recaída se de� ne como “cualquier 
retorno al comportamiento adictivo o problemático o al estilo de vida anterior, 
después de un período inicial de abstinencia y de cambio en el estilo de vida”. 
Las causas de la recaída son (Marlatt y Gordon, 1985): 

• Estados emocionales negativos: frustración, ira, ansiedad, depresión, 
aburrimiento, etc.

• Los con� ictos interpersonales: pareja, familia, trabajo, etc.

• La presión social. Son situaciones en las que se responde a la presión 
directa o indirecta de otros hacia el consumo.

Las Situaciones de Alto Riesgo: pueden ser externas (presencia de otros 
consumiendo, ver a gente “colocada”, etc) o internas (aburrimiento, sentimien-
tos de tristeza y soledad, etc). En la Tabla XIX se ofrece el listado propuesto por 
los creadores de este modelo.

S.A.R.

Falta de estrategias especí� cas
ante S.A.R.

CONSUMO
(Fallo ocasional)

ABSTINENCIA RECAÍDA

C.P. refuerzo + (placer)
Cumple expectativas

L.P. consecuencias

CRAVING
Respuestas anticipatorias

E.V.A.

D
E

SE
Q

U
IL

IB
R

IO
 E

N
 E

L 
E

ST
IL

O
 D

E
 V

ID
A

CONCEPTOS CLAVE EN P/R
(Marlatt y Gordon)
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Tabla XIX. Situaciones de alto riesgo. Marlatt y Gordon 1985.

I. DETERMINANTES INTRAPERSONALES.

I-A. Enfrentamiento con estados emocionales negativos.

I-A1. Frustración y/o tristeza.

I-A2. Otros estados emocionales negativos.

I-B. Enfrentamiento con estados físico-� siológicos negativos.

I-B1. Estados físicos asociados con el uso primero de la sustancia.

I-B2. Otros estados físicos negativos.

I-C. Aumento de estados emocionales positivos.

I-D. Prueba de control personal.

I-E. Cediendo a tentaciones o urgencias.

I-E1. En presencia de claves de sustancias

I-E2. En ausencia de claves de sustancias.

II. DETERMINANTES INTERPERSONALES.

II-A. Enfrentamiento con con� ictos interpersonales.

II-A1. Frustración y/o tristeza.

II-A2. Otros con� ictos interpersonales.

II-B. Presión social.

II-B1. Presión social directa.

II-B2. Presión social indirecta.

II-C. Aumento de estados emocionales positivos.

El Efecto de Violación de la Abstinencia es un constructo especí� co de P/R 
y se compone de los siguientes elementos:

• La disonancia cognitiva (confl icto y culpa). 

• Un efecto de atribución personal. 

• La anticipación de los efectos positivos en relación a un consumo. 

En los programas de P/R se entrenan estrategias de afrontamiento a dos 
niveles:

1) Habilidades especí� cas de afrontamiento para manejar las SAR: relaja-
ción, asertividad y competencia social, control de la ira y el malestar.

2) Estrategias generales: estilo de vida saludable y habilidades de, autocon-
trol y manejo de consecuencias, para que los cambios se generalicen y 
mantengan después del tratamiento.

El proceso de extinción del deseo constituye una parte importante del pro-
ceso de deshabituación, ya que los dependientes de la cocaína verbalizan un 
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impulso “automático” hacia la droga difícil de resistir. La intervención enseña 
a detectarlo y afrontarlo.

Por último, se puede considerar la P/R como una intervención global sobre 
el estilo de vida, con intervenciones generalistas dirigidas al desarrollo de 
adicciones positivas, equilibrio entre deberes y deseos o placeres, control de 
fuentes generales de estrés y estilo de vida “balanceado”.

La aplicación de los programas de P/R puede ser grupal o individual. La 
P/R parte del análisis funcional de cada paciente (evaluación previa) para el 
entrenamiento en las técnicas que faciliten un adecuado afrontamiento de si-
tuaciones de riesgo. 

Los puntos clave de la P/R son:

• Diferencia entre fallo ocasional y recaída.

• Situaciones de Alto Riesgo (SAR): Identifi cación, evitación y afrontamiento.

• Entrenamiento en habilidades de afrontamiento específi cas y generales.

• Modelo de aprendizaje con prácticas supervisadas en las sesiones y entre 
sesiones para facilitar la generalización.

Los modelos posteriores, para el tratamiento de la dependencia de cocaína 
recogen, estos conceptos y añaden un mayor énfasis en el “craving” y más 
prácticas y ensayos en las sesiones. 

Los programas cognitivos-conductuales y en particular la P/R se encuentra 
entre las intervenciones psicológicas de primera elección. La e� cacia de la PR 
se relaciona con la práctica y el tiempo de tratamiento dedicado al entrena-
miento en habilidades (Carroll, 2001). Además, se constata que los pacientes 
logran mantener las habilidades después de completar el tratamiento; también 
se encuentra que la mayoría de los pacientes que recibieron PR mantuvieron 
los éxitos que habían conseguido durante el año siguiente al mismo (Carroll 
y cols., 1994). En la actualidad, se dispone de su� ciente evidencia empírica 
sobre la e� cacia de esta terapia en el tratamiento del alcoholismo, y se puede 
situar la PR, en metaanálisis como tratamiento de elección para el alcoholis-
mo (Mattick y Jarvis, 1993). La PR tiene más tradición en el tratamiento de 
bebedores y quizás por ello muestra su mayor e� cacia en el tratamiento del 
alcoholismo en comparación con otras sustancias. 

En cuanto al formato, los estudios muestran que las diferencias entre las 
modalidades individuales y de grupo no alcanzan diferencias signi� cativas (Ir-
vin y cols., 1999). Por último, resulta de interés destacar el estudio longitudinal 
realizado por Holder y cols., (2000) a lo largo de tres años, para evaluar la 
e� ciencia (relación coste-bene� cio medida en términos de gastos médicos) de 
tres modalidades de tratamiento: la Terapia Cognitivo-Conductual de Habili-
dades de Afrontamiento (CBT), basada en la PR, la terapia motivacional y un 
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programa de «doce pasos». Los resultados mostraron una mayor e� ciencia de 
los programas de PR, sobre todo con los pacientes de peor pronóstico (alcoho-
lismo severo, psicopatología asociada y escaso apoyo social). 

Nivel de evidencia: 2

La Prevención de recaídas es un tratamiento e� caz en la dependencia 
de cocaína en formato individual y grupal y además es compatible con 
diversos enfoques de tratamiento.

B. Terapia Cognitivo-Conductual para el trastorno por estrés post-trau-
mático (PTSD).

La Seeking Safety (“búsqueda de seguridad”) es una terapia para el trauma 
y el trastorno por estrés postraumático (PTSD), enfocada en el presente y útil 
también para abusadores de sustancias (Najavits, 2002a). El tratamiento fue 
diseñado para un uso � exible en cuanto al orden de las sesiones, al formato 
de aplicación -individual y grupal-, al sexo y género de los pacientes y tam-
bién en cuanto a la modalidad de tratamiento en que se aplica (ambulatoria, 
comunidad terapéutica y unidad de día). La técnica comienza en 1992 con un 
proyecto � nanciado del Instituto Nacional en Abuso de la Droga (NIDA), en 
el hospital médico de la escuela de Harvard, dirigido por L.M. Najavits, pro-
fesora de psiquiatría en la facultad de medicina de la universidad de Boston 
(Escuela médica de Harvard) y autora de dos libros sobre “seeking safety”: Un 
manual del tratamiento para PTSD y el abuso de la sustancia (Najavits, 2002a) 
y A Woman’s Addiction Workbook: Your Guide to In-Depth Healing (Najavits, 
2002b). 

La terapia de “búsqueda de seguridad” incluye 25 contenidos que se pro-
graman en función de la evaluación inicial. Se basa en la terapia cognitiva, la 
terapia conductual y la terapia interpersonal. En la Tabla XX se enumeran los 
temas y se señala el modelo teórico de referencia.

Nivel de evidencia: 4

A pesar de los escasos estudios realizados hasta el momento, la tera-
pia “Seeking Safety” resulta útil en el tratamiento de las adicciones, en 
especial para dependientes de cocaína que presenta conjuntamente un 
trastorno límite o un trastorno por estrés post-traumático.
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C. Otras terapias conductuales: bonos y refuerzos comunitarios. 

En este apartado se describen tratamientos multicomponentes que combi-
nan terapia cognitiva y terapia conductual mediante la aplicación de técnicas 
basadas operantes. Estas terapias usan incentivos contingentes al tratamiento 
y a la consecución de cada una de sus submetas, son un procedimiento de 
economía de � chas donde las “� chas” o “vales” (=vouchers) se canjean por 
alimentos, ropa, acceso a recursos de ocio, etc. En la mayor parte de los pro-
grama en nuestro entorno no se incluye el dinero como incentivo, pero si en 
otros países.

Tabla XX. Temas/Sesiones de “Seeking safety”.

1. Manejo de casos. “Case mana gement”

2. Seguridad

3. PTSD: Recuperando el control.

4. Separar/manejar el dolor emocional: bajando a la tierra.

5. Cuando las sustancias te controlan.

6. Pedir ayuda.

7. Cuidarse bien.

8. La compasión.

9. Banderas rojas y verdes.

10. Honradez.

11. Pensamiento de recuperación.

12. Integrando el yo escindido.

13. Compromiso.

14. Creando signi� cado.

15. Recursos comunitarios.

16. Estableciendo límites en las relaciones interpersonales.

17. Descubrimiento.

18. Buscando apoyo.

19. Afrontamiento con los disparadores.

20. Respetando tus tiempos.

21. Relaciones saludables.

22. Autoestima.

23. Manejando el enojo y la ira.

24. El juego de las decisiones de la vida.

25. Terminación.

———

Combinación

Cognitivo

Conductual

Cognitivo

Interpersonal

Conductual

Cognitivo

Conductual

Interpersonal

Cognitivo

Cognitivo

Conductual

Cognitivo

Interpersonal

Interpersonal

Cognitivo

Interpersonal

Conductual

Conductual

Interpersonal

Conductual

Interpersonal

Combinación

 ———
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Enfoque multicomponente de reforzamiento comunitario (CRA) + 
”Vouchers”

Terapia especí� ca para pacientes dependientes de cocaína que une la te-
rapia de incentivo al enfoque de refuerzo comunitario (Higgins y cols., 1998), 
en forma de programa de manejo de contingencias o terapia de incentivo con 
vales canjeables por reforzadores (Petry, 2000).

La duración del programa es de 24 semanas y se divide en dos fases. En la 
primera (aproximadamente 12 semanas) se mantienen 2 sesiones y se recogen 
tres analíticas de orina a la semana. En las otras 12 semanas se mantiene una 
cita semanal con dos controles de orina. Los componentes de la terapia son:

Tabla XXI. Componentes del CRA + ”Vouchers”

1. Terapia del incentivo.

2. Habilidades de afrontamiento de consumo de drogas.

3. Cambios en el estilo de vida.

4. Asesoramiento en las relaciones de pareja.

5. Consumo de otras drogas.

6. Tratamiento de otros trastornos.

Su formato de aplicación es individual, el orden y número de sesiones es 
� exible en función de las necesidades del paciente. Los incentivos son un com-
ponente determinante en la e� cacia de este procedimiento. Los vales se ob-
tienen a cambio de análisis de orina negativos y aumentan por cada análisis 
negativo consecutivo, de modo que se refuerza sistemáticamente la retención 
en tratamiento y la abstinencia sostenida.

Los puntos clave de esta intervención son:

• Uso de incentivos con alto valor de refuerzo (funcional) para los sujetos a 
cambio de orinas negativas.

• Sesiones semanales de entrenamiento.

• Refuerzo de logros, metas y conductas alternativas

El programa de reforzamiento comunitario más incentivo ha sido validado 
como tratamiento psicológico bien establecido por el Grupo de Trabajo para la 
Promoción y Difusión de Procedimientos Psicológicos, División 12, de la Aso-
ciación Psicológica Americana (APA). El grupo de investigación de Higgins ha 
investigado la e� cacia y la e� cacia diferencial de esta técnica en relación a 
otras terapias. En diversos estudios vieron que la “CRA+Vouchers” es superior 
a un programa de consejo psicológico tradicional meses después de comple-
tado el tratamiento (Higgins y cols., 1993) y que es más e� caz la conjunción 
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de ambas técnicas que su empleo por separado Higgins y cols., (1994). En 
nuestro entorno clínico el equipo de Fernández Hermida y Secades Villa de 
la Universidad de Oviedo investiga la e� cacia del programa CRA más Terapia 
de Incentivo en dependientes de cocaína; reclutan la muestra en centros de 
Proyecto Hombre de Asturias, Murcia y Madrid, con grupos control de adictos 
a cocaína a tratamiento “standard” en dicho recurso. El tratamiento se hace 
en modalidad ambulatoria y dura 12 meses; su objetivo es la abstinencia a 
la cocaína. El programa se aplica fundamentalmente a nivel grupal aunque 
la técnica validada por el APA recomienda un formato individual y se apoya 
en sesiones individuales para abordar otros problemas. Las sesiones grupales 
(dos a la semana) y las determinaciones de drogas en orina están pautadas 
desde el principio del tratamiento, al igual que los vales que se obtienen por los 
cumplimientos. La evaluación de la efectividad de este tratamiento contempla 
dos índices: la retención y el consumo de cocaína. Los autores ofrecen resulta-
dos en varias publicaciones y actividades cientí� cas (Secades y Hermida, 2001; 
García y cols., 2007; Secades y cols., 2007). Las diferencias fundamentales con 
el programa del equipo de Higgins son la duración del programa y el formato 
de las sesiones. La duración es de 12 meses en relación a las 24 semanas del 
programa original. Es probable que a medida que se valide la técnica y se 
utilice de manera generalizada, se amplíe el tiempo de tratamiento, de hecho 
la mayor parte de los programas de tratamiento contemporáneos para la adic-
ción a cocaína están entre 18-24 meses.

Nivel de evidencia: 1

El programa de reforzamiento comunitario más incentivo ha sido valida-
do como tratamiento psicológico bien establecido.

7.3.4. Terapia de potenciación de la motivación. Entrevista motivacional 
(EM). Miller y Rollnick.

Las terapias para realzar la motivación se basan en la entrevista motivacio-
nal (E.M.) desarrollada por Miller y Rollnick en el ámbito del tratamiento por 
abuso de alcohol. En general son intervenciones breves (2-4 sesiones) que 
tienen como objetivo producir un cambio motivado internamente desde el pro-
pio cliente/paciente. Este abordaje es útil en sujetos con consumos de riesgo, 
usos perjudiciales de drogas y con no dependientes. En el caso de abusadores 
es más e� caz que la no intervención y se ha observado que más de la mitad de 
los pacientes mantienen una reducción del consumo durante el primer año de 
seguimiento; otras veces incrementa la e� cacia de tratamientos posteriores. Su 
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uso resulta discutible en personas con un trastorno adictivo o cuando existan 
comportamientos ilegales, conductas antisociales o comportamientos de riesgo 
graves para la salud individual o pública, aunque también es e� caz como pri-
mer paso en el tratamiento.

 Rollnick y Miller escriben en 1996 un artículo que publica la Revista Espa-
ñola de Toxicomanías titulado “¿Qué es la Entrevista Motivacional?” (Rollnick 
y Miller, 1996), donde hacen hincapié en las bases de su modelo, y más que 
por las estrategias de� nen la EM por su � losofía como “un estilo de asistencia 
directa, centrada en el cliente para provocar un cambio en el comportamiento, 
ayudando a los clientes a explorar y resolver ambivalencias”.

La EM resulta un tratamiento e� caz para la mayor parte de los proble-
mas crónicos en el ámbito de la salud: los relacionados con drogas (alcohol, 
cocaína, nicotina etc.) o juego, el asma (López Viña , 2005), las enfermedades 
coronarias, el estilo de vida de diabéticos e hipertensos, etc. De esta manera la 
E.M. pueden adoptar dos formatos:

1) Intervención breve.

2) Intervención de apoyo y seguimiento a posteriores tratamientos.

La E.M. fundamenta su arsenal terapéutico en el modelo transteórico de 
cambio de Prochaska y DiClemente y contempla las diferencias de motivación 
en los diferentes estadíos del proceso del cambio. Para ayudar al cliente en el 
cambio, el terapeuta se guía por los siguientes principios generales: expresar 
empatía, aceptar la ambivalencia como una actitud normal en el proceso de 
cambio, desarrollar discrepancia, evitar el enfrentamiento, manejar la resis-
tencia y apoyar la autoe� cacia. 

Los puntos clave del modelo de la EM son:

• El estilo del terapeuta infl uye en la terapia y predice la retención y el 
pronóstico.

• La empatía facilita el cambio en el cliente.

• El cliente tiene las soluciones y el terapeuta acompaña en el proceso.

La entrevista motivacional, como intervención breve, es más e� caz que 
otras intervenciones informativas o educativas; pero al compararla con inter-
venciones más especializadas los resultados son similares a la TCC, al consejo 
individual y a otras técnicas terapéuticas. Resulta muy útil como fase previa 
a otras intervenciones terapéuticas especí� cas. Los estudios coinciden en que 
los mejores resultados se obtienen en relación a la adhesión, cumplimentación 
de indicaciones y compromiso con el tratamiento e in� uye menos sobre la 
conducta de consumo. Además existe poca literatura sobre su efectividad con 
personas con problemas con drogas ilegales. 
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Grado de recomendación: B 

En sujetos no dependientes y como fase preliminar del tratamiento, la terapia 
motivacional colabora en el aumento de la retención y de la cumplimentación 
de indicaciones.

7.3.5. Terapia de apoyo expresivo (TSE).

La TSE busca identi� car la función de la droga (lo que se “consigue” bajo 
sus efectos) en relación a los sentimientos y conductas-problema, analizan-
do también los comportamientos alternativos. Es un enfoque psicodinámico 
(Luborsky, 1984) que se utiliza para los trastornos adictivos y existe literatura 
sobre su uso con dependientes de cocaína (Mark y Faude, 1995; Mark y Lu-
borsky, 1992). La terapia de apoyo expresivo se basa en que los trastornos psi-
quiátricos, incluido la dependencia de cocaína, están íntimamente relaciona-
dos con trastornos en el funcionamiento interpersonal. Es una terapia limitada 
en el tiempo que busca promover cambios duraderos en el estilo de vida. En 
el ámbito de los trastornos adictivos Luborsky y cols., (1984) dieron a conocer 
esta estrategia terapéutica con el respaldo del NIDA.

Se ha evaluado su e� cacia en el ámbito de los tratamientos de manteni-
miento con metadona para dependientes a opiáceos con consumos de cocaína 
(Woody y cols., 1995) y en pacientes con otros problemas de salud mental. 

Sus puntos clave son:

— La relación terapeuta-paciente.

— El análisis de la relación sentimientos-conducta-droga.

— Las técnicas de escucha y apoyo.

— Las técnicas expresivas para que identi� que y trabaje sus di� cultades 
interpersonales.

De hecho Luborsky encuentra una relación signi� cativa entre el tipo de 
relación terapeuta-paciente que se crea en las sesiones iniciales y la retención 
y los resultados del tratamiento (Luborsky, 1985).

Nivel de evidencia: 4

La terapia de apoyo expresiva aporta mejoras clínicas en pacientes de 
larga evolución.
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7.3.6 Terapia interpersonal (TIP)

La Terapia Interpersonal es un modelo de psicoterapia breve, focalizada y 
de tiempo limitado, diseñada en su origen para el tratamiento de la depresión 
(Klerman y cols., 1984). Unos años más tarde este mismo autor y sus colabo-
radores publican un manual sobre nuevas aplicaciones de la TIP (Klerman y 
Wiessman, 1993). La TIP puede considerarse una derivación o evolución de la 
terapia de apoyo expresivo que inicialmente fue diseñada para formato breve 
y con un número de sesiones limitado. Recoge in� uencias de las teorías psi-
coanalíticas como hace la TSE. Se utiliza en atención primaria para pacientes 
con síntomas de ansiedad o depresión que no tienen un trastorno mental grave 
(Diéguez y cols., 2001). La TIP concibe los trastornos adictivos como una con-
dición crónica y recurrente; se basa en que la adicción a la cocaína (al igual 
que otros trastornos psicológicos) se relaciona con di� cultades en el funciona-
miento interpersonal que pueden perpetuarse. La TIP un enfoque de interven-
ción menos estructurado y más exploratorio. Las metas para el paciente son 
expresar los sentimientos, tolerar la incertidumbre y el cambio y desarrollar 
un sentido fuerte de la individualidad y la independencia. Esta terapia también 
aborda temas del pasado y cualquier suceso traumático o abusivo del pasado 
que pueda ser base para el trastorno. Concibe el abuso de sustancias como un 
síntoma de otras di� cultades y con� ictos y se centra menos que la TCC en el 
consumo de sustancias. 

Los puntos clave del modelo son:

— Descubrir y manejar emociones dolorosas asociadas a situaciones vitales 
actuales o pasadas.

— Intervenciones sobre el duelo, la transición de rol, disputas interpersona-
les y dé� cits interpersonales.

— Rol activo del terapeuta, con actitud de analista activo.

En el tratamiento del abuso de cocaína, la TIP se centra tanto en estrategias 
para detener el consumo como para mejorar el funcionamiento personal

En dependientes de cocaína, la prevención de recaídas de índole cognitivo-
conductual sería algo más e� caz que la terapia interpersonal, aunque para los 
pacientes con dependencia moderada ambos tratamientos resultarían igual de 
e� caces. En cualquier caso, los seguimientos a un año o más ponen de mani-
� esto un efecto positivo de la psicoterapia a largo plazo.

Rounsaville y Carroll, (1993) adaptan este procedimiento terapéutico en los 
trastornos adictivos a dos poblaciones clínicas: tratamiento ambulatorio de 
pacientes en mantenimiento con metadona y para pacientes que abusan de 
cocaína. Kaufman, (1985) también utiliza este enfoque con pacientes ambula-
torios con abusos de cocaína.
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Nivel de evidencia: 4

La terapia interpersonal mejora los resultados en dependientes de co-
caína.

7.3.7. Terapia psicoanalítica.

Existen pocos estudios que evalúen la e� cacia de los tratamientos de orien-
tación psicodinámica en dependientes de cocaína. La investigación en este 
ámbito se centra en la retención en tratamiento y la terapia de grupo (Spitz, 
1987; Khantzian y cols., 1990). La terapia psicoanalítica convencional puede 
ser útil en estados avanzados de recuperación, para tratar rasgos de persona-
lidad anómalos, asociados o previos a la adicción. Mark y Faudes (1997) uti-
lizan terapia psicodinámica adaptada a dependientes de cocaína e investigan 
el per� l psicopatológico de este colectivo. La terapia psicoanalítica se rige por 
principios similares a las terapias dinámicas breves (interpersonal, expresiva, 
etc) pero no trabajan tanto con el aquí y ahora sino que lleva la terapia ha-
cia vivencias del pasado que se relacionan con formas actuales de reacción y 
afrontamiento. 

Las terapias de orientación dinámica superan los dos años de duración con 
2-3 citas por semana según el momento del proceso. No son terapias para la 
abstinencia, sino que ésta es previa al inicio del análisis. Además el paciente 
ha de tener la capacidad de introspección necesaria y estar estables a nivel 
psicopatológico. 

Los puntos clave son:

• Manejo de la contratransferencia para colaborar en la recuperación del 
paciente.

• Intervención regresiva.

• Se requiere un tiempo previo de abstinencia.

Grado de Recomendación: C

Las terapias psicoanalíticas deben iniciarse con pacientes en abstinencia.

7.3.8. Terapia grupal.

La terapia de grupo es una modalidad terapéutica que se utiliza con fre-
cuencia para el tratamiento de las personas con trastornos adictivos (Galanter 
y Kleber, 1997). Junto al tratamiento psicológico individual y dentro de progra-
mas multicomponentes la terapia de grupo forma parte del tratamiento para 
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las adicciones, especialmente para pacientes que realizan tratamiento en régi-
men ambulatorio. Los grupos de autoayuda también pueden formar parte de 
tratamientos integrados, combinados con TCC y fármacos, aunque en nuestro 
país existe poca experiencia con este tipo de pacientes.

Los objetivos de la terapia de grupo son los mismos que los de la terapia in-
dividual; se diferencian en el formato y en que la terapia grupal añade elemen-
tos terapéuticos más allá del papel del terapeuta-director del grupo (dinámicas 
grupales, papel y relaciones de cada miembro del grupo, etc). La terapia grupal 
permite al paciente compararse con otros, tener apoyo, aprender estrategias 
y técnicas de control, habilidades y asumir normas de funcionamiento que el 
propio grupo establece. En la terapia grupal el paciente aprende a solucionar 
problemas y realizar tareas que le ayuden a la abstinencia y le permitan man-
tenerla para poder cambiar su estilo de vida. 

Los puntos clave son:

• Selección de los miembros del grupo según los objetivos de la terapia.

• Aprendizaje de otros.

• Actualización de difi cultades de relación de los pacientes durante la tera-
pia.

Son muchas las razones para indicar una terapia grupal, además de las 
necesidades y proceso de tratamiento de cada paciente. Para los centros asis-
tenciales supone una herramienta que ahorra costes sin perder e� cacia. En 
las últimas décadas son varias las modalidades de terapia grupal empleada 
por los profesionales relacionados con el tratamiento de las adicciones, que 
pueden esquematizarse según su modelo teórico de partida en:

• Terapia grupal con base psicodinámica.

• Terapia grupal con base sistémica.

• Terapia grupal con base cognitivo-conductual.

El NIDA avala la e� cacia de la Terapia de los 12 pasos, que se apoya en las 
reuniones de alcohólicos anónimos, con un encuadre grupal, como comple-
mento de un tratamiento clínico multicomponente. En nuestro país abundan 
intervenciones en formato grupal para dependientes de la cocaína con sesio-
nes estructuradas, enfoque psicoeducativo y técnicas de la TCC tanto en ambi-
to ambulatoria como en comunidad terapéutica y unidad de día.

Grado de recomendación: C

La aplicación de técnicas psicológicas en formato grupal tiene un grado de 
e� cacia similar al formato individual y ahorra costes en el tratamiento.
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7.3.9. Terapia familiar y de pareja. 

La terapia familiar y de pareja, con base en diferentes modelos teóricos, re-
sultan de utilidad en programas multicomponentes de tratamiento de pacien-
tes con trastornos adictivos. Su objetivo es doble: ayudar y apoyar al paciente 
en el tratamiento al paciente y reducir los desajustes de pareja o familiares, 
tanto los ocasionados por el uso de drogas como otros ya existentes; estas 
terapias trabajan sobre aspectos emocionales y de relación que pueden ser 
disparadores de consumos o recaídas. 

Tabla XXII. Técnicas de la Terapia Conductual Marital

• Análisis funcional.

• Asignación de tareas.

• Control estimular.

• Contrato conductual.

• Manejo de contingencias.

• Entrenamiento en habilidades de comunicación y solución de 
problemas.

El consumo de drogas incide en el entorno cercano del consumidor (familia, 
pareja, etc).  La terapia de pareja es especí� ca y pretende incrementar y me-
jorar la comunicación, conseguir un aumento en el intercambio de refuerzos 
entre los dos miembros de la pareja y solucionar los problemas que les vayan 
surgiendo con técnicas de solución de problemas. También es necesario entre-
nar en otros aspectos que afectan a la relación (manejo de los hijos, problemas 
sexuales, etc).

La terapia familiar tiene su aplicación cuando hay una afectación de todo el 
sistema familiar ante un miembro “problema” (la persona con adicción) debido 
a las relaciones que se establecen en la familia (Stanton y Todd, 1999). Es de 
mayor aplicación cuando el adicto es joven y vive con su familia de origen. La 
terapia familiar suele partir del concepto de sistema, entendiendo que las ex-
periencias y conductas de una persona están asociadas y dependen de la con-
ducta de otros miembros de la familia. Esto es, la conducta de un miembro no 
se puede entender aislada de la de los demás. Cada familia desarrolla patrones 
de comunicación y secuencias de conductas para mantener el equilibrio entre 
sus miembros. Los modelos de tratamiento con la familia se basan en terapia 
sistémica (Navarro Góngora y Beyebach, 1995) y terapia conductual. 

Cuando la persona consigue la abstinencia hay que estar atentos a posibles 
cambios en la estructura relacional de la familia que pueden facilitar nuevos 
consumos. Los problemas que hay que manejar se relacionan con: normas de 
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convivencia claras, habilidades de comunicación y de solución de problemas e 
implicación de todos los miembros de la familia. Por ello, en ocasiones, la te-
rapia familiar se lleva a cabo sólo con los padres, o en grupos de padres, para 
entrenar a éstos en el manejo adecuado de sus hijos y para que tengan una 
adecuada implicación emocional con ellos y un comportamiento que facilite la 
recuperación de su hijo o hija.

Los puntos clave son:

• Intervención sobre las personas signinifi cativas para el paciente.

• Modifi cación de pautas de relación para apoyar los cambios hacia una 
vida sin drogas.

• Equilibrar el sistema familiar cuando “se retira la sustancia-droga”.

En los últimos años la terapia breve de familia ofrece opciones terapéuticas 
e� caces en personas con problemas con el alcohol (Berg y Miller, 2002).

Grado de Recomendación: C

La terapia familiar y de pareja mejora los resultados a largo plazo de la terapia 
para la dependencia de la cocaína.

Terapia Familiar Estratégica Breve. BSFT (Brief Strategic Family Thera-
py).

Es una intervención breve que se utiliza con adolescentes que consumen 
drogas y que presentan otros problemas de conducta. La terapia se centra en 
la función que tiene el uso de drogas del adolescente dentro de la dinámica 
familiar y su sentido en las relaciones entre los miembros de la familia. Se in-
terpreta el uso de drogas como señal del malestar con el funcionamiento fami-
liar. El tratamiento dura entre 8-24 sesiones, dependiendo de la severidad del 
problema, y se basa en los siguientes principios, que son sus puntos claves: 

• La familia es el contexto vital en el que se dan los consumos de drogas del 
adolescente por lo que “todos estamos implicados”.

• Se dedica tiempo a conseguir una buena relación terapéutica con la fa-
milia.

• Se interviene sobre los patrones de interacción y comunicación familiar.

La BSFT se ha utilizado con pacientes ambulatorios y con pacientes en uni-
dades de día y comunidades terapéuticas. El número 5 de la serie del NIDA: 
“Therapy Manuals for Drugs Addiction”, la describe como una terapia utili-
zada en diversos contextos asistenciales: centros de salud mental, programas 
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de tratamiento para abuso de drogas y otros servicios sociales. Además de 
incidir sobre el consumo y las conductas problema en casa y en la escuela, la 
BSFT aborda la conducta agresiva, el comportamiento violento, la percepción 
de riesgo y el riesgo real en aspecto relacionados con la sexualidad, el acerca-
miento a pares antisociales y la delincuencia. Grado de recomendación C 

Existe una amplia variedad de terapias psicológicas que actualmente se 
aplican al tratamiento de dependientes de cocaína pero, en el momento pre-
sente solo la CRA (aproximación de refuerzo comunitario)+ “vouchers” ha lo-
grado el mayor nivel de evidencia con un número su� ciente de ensayos clí-
nicos controlados y un número su� ciente de pacientes. En nuestro contexto 
cultural se está replicando su e� cacia en los trabajos de R. Secades. La tabla 
XXIII muestra un resumen de los tratamientos psicológicos en función de su 
e� cacia y nivel de evidencia. 

Las recomendaciones actuales sobre la efectividad de los tratamientos psi-
cológicos coinciden en la ventaja de la TCC y terapias de corte cognitivo y 
conductual para el tratamiento de personas con trastornos adictivos por cocaí-
na. En otros ámbitos de la salud se modi� can las estrategias terapéuticas en 
función de la validación de cada terapia, primando la e� cacia y los menores 
efectos secundarios. A nuestro entender, en psicología clínica el proceder ha 
de ser idéntico, priorizando siempre que sea posible, los tratamientos e� caces 
y basados en la evidencia. 

7.3. RESUMEN DE EVIENCIAS Y RECOMENDACIONES

— Se recomienda optar por el contexto menos restrictivo para un trata-
miento seguro y e� caz. Grado de recomendación C.

— El uso de agonistas dopaminérgicos (amantadina, bromocriptina y per-
golida) en el tratamiento de la dependencia de cocaína no presenta, has-
ta el momento, evidencias su� cientes de e� cacia y tolerabilidad, además 
de constatarse elevadas tasas de abandono del tratamiento. Nivel de 
evidencia: 1

— La necesidad de mayores dosis de antipsicótios clásicos en los pacientes 
cocaínómanos está relacionada directamente con el incremento de efec-
tos secundarios: extrapiramidales, discinesia tardia, etc; que complican 
la cumplimentación y favorecen el abandono del tratamiento. Nivel de 
evidencia: 3

— El uso prolongado de antipsicóticos clásicos puede dar lugar a un incre-
mento de la respuesta a la cocaína. Nivel de evidencia: 2
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Tabla XXIII. Tratamiento psicológico de la dependencia de cocaína

Tratamientos 
EFICACES

Tratamiento manualizado 
y protocolizado con 
psicólogos entrenados 
y un número su� ciente 
de evidencias cientí� cas 
derivadas de varios ensayos 
clínicos pospectivos, 
controlados, randomizados 
y realizados con un número 
su� ciente de pacientes o 
bien metaanálisis , que 
demuestren su e� cacia en la 
prevención de recaídas

Enfoque de refuerzo 
comunitario + “vouchers”

Tratamientos
probablemente
EFICACES

Tratamientos con evidencias 
que sustentan su utilización 
en dependientes de cocaína 
aunque se precisa de un 
número mayor de ensayos 
clínicos controlados o 
metaanálisis que con� rmen 
los resultados iniciales

-Counseling, asesoramiento o 
consejo individual y grupal
- Exposición sistemática 
a estímulos y entren. en 
habilidades de afrontamiento.
- Terapia cognitivo-conductual 
(TCC)
- Prevención de recaídas (P/R)
- Entrevista motivacional (EM)

Tramientos que
Requieren más
investigación

Tratamientos que requieren 
mayor protocolización y 
número de ensayos clínicos 
cerrados, con un número 
su� ciente de pacientes, para 
con� rmar la evidencia de su 
e� cacia.
Tratamientos indicados 
para problemas comórbidos 
especí� cos

- Terapia cognitivo-conductual 
para el desorden por estrés 
post-traumático (PTSD).
- Terapia familiar estratégica 
breve (BSFT).
- Terapia de apoyo expresiva 
(TSE)
- Terapia interpersonal (TIP)

Tratamientos 
útiles

Tratamientos psicológicos 
clásicos del ámbito de la salud 
mental que también se utilizan 
en dependientes de cocaína en 
los dispositivos de tratamiento 
y contribuyen a la estabilidad 
a largo plazo del paciente 
aunque, carecen de ensayos 
clínicos rigurosos y por tanto 
de evidencias que avalen su 
utilización.

- Psicoanálisis y terapias 
dinámicas
- Terapia de pareja
- Terapia familiar
- Terapias grupales no 
estructuradas
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— Hasta el momento presente � upentixol carece del su� ciente número de 
evidencias cientí� cas que avalen su e� cacia y tolerabilidad en el trata-
miento de la dependencia de cocaína. Nivel de evidencia: 3

— El uso de risperidona en pacientes dependientes de cocaína con o sin 
patología psiquiátrica comórbida (patología dual) mejora la adherencia 
al tratamiento por un posible efecto bene� cioso sobre el “craving” y el 
consumo. Grado de recomendación: B

— A pesar de que, hasta el momento, el número de ensayos clínicos es es-
caso, todo parace indicar que el tratamiento con risperidona inyectable 
de larga duración en pacientes con trastornos mentales, subsidiarios de 
este fármaco, que además consumen cocaína; mejora tanto la sintoma-
tología psiquiátrica como el consumo de la droga. Grado de recomen-
dación: B.

— Hasta el momento presente no existen evidencias cientí� cas su� cientes 
que permitan avalar el uso de antipsicóticos clásicos o atípicos en la 
deshabituación de cocaína. Grado de recomendación: A

— No existen su� cientes evidencias, hasta el momento, que apoyen la e� ca-
cia del uso de antidepresivos en el tratamiento de la deshabituación de 
cocaína. Nivel de evidencia: 1.

— Las evidencias resultantes del conjunto de ensayos clínicos realizados 
hasta el momento no con� rman la e� cacia de carbamacepina en el tra-
tamiento de la dependencia de cocaína. Nivel de evidencia: 1.

— Los ensayos clínicos realizados con Gabapentina no muestran las su-
� cientes evidencias que avalen la e� cacia de este fármaco en el trata-
miento de la dependencia de cocaína. Nivel de evidencia: 2

— A pesar de la escasez de ensayos clínicos con tiagabina las evidencias 
muestran la existencia de resultados positivos en el tratamiento de la 
dependencia de cocaína. Nivel de evidencia: 2

— A pesar del escaso número de ensayos controlados con Topiramato, este 
fármaco reune evidencias que muestran su e� cacia en el tratamiento de 
la dependencia de cocaína por su capacidad para reducir el “craving” y 
el consumo de esta droga. Grado de recomendación: B

— Disul� ram resulta e� caz en el tratamiento de la dependencia de cocaína 
tanto por su efecto disuasorio del consumo de alcohol como por reducir 
per se el consumo de cocaína. Grado de recomendación: B

— El tratamiento precoz con metilfenidato en pacientes con Trastorno por 
Dé� cit de Atención con Hiperactividad ejerce un efecto protector frente 
al consumo de drogas en los jóvenes-adolescentes. Grado de recomen-
dación: B
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— A pesar de las evidencias que sustentan el uso de anfetaminas en el tra-
tamiento de la dependencia de cocaína, su potencial adictivo obliga a ser 
muy prudentes a la hora de su utilización en espera de un número ma-
yor de ensayos cerrados que con� rmen sus bene� cios en esta patología. 
Grado de recomendación: C 

— A pesar de posible efecto bene� cioso del tratamiento con buprenor� na en 
la dependencia de cocaína se precisan de un número mayor de eviden-
cias cientí� cas que avalen su utilización. Grado de recomendación: B 

— En heroinómanos en PMM consumidores de cocaína, el incremento de la 
dosis de metadona disminuye el consumo de cocaína y mejora la cum-
plimentación del programa. Grado de recomendación: C

— El tratamiento con litio de la dependencia de cocaína no reune eviden-
cias su� cientes de e� cacia en el tratamiento de esta patología, salvo los 
relacionados directamente con el control de la sintomatología bipolar 
en los casos en que coexisten ambas y por el contrario, se constata la 
presencia de un buen número de efectos secundarios que complican su 
manejo. Grado de recomendación: A

— Las intervenciones psicológicas de asesoramiento o “counseling” mejo-
ran los resultados del tratamiento. Además mejoran los resultados de 
pacientes en PMM. Nivel de evidencia: 2

— El entrenamiento en habilidades, como parte del tratamiento de depen-
dientes de cocaína, es uno de los elementos más e� caces y con mayor 
in� uencia en la evolución y el resultado del tratamiento. Nivel de evi-
dencia: 2

— La terapia cognitivo-conductual es el tratamiento de elección para el 
abordaje de los dependientes de cocaína. Grado de recomendación: A

— La prevención de recaídas es un tratamiento e� caz en la dependencia 
de cocaína en formato individual y grupal y además es compatible con 
diversos enfoques de tratamiento. Nivel de evidencia 2.

— A pesar de los escasos estudios realizados hasta el momento, la terapia 
“Seeking Safety” resulta útil en el tratamiento de las adicciones, en es-
pecial para dependientes de cocaína que presenta conjuntamente un 
trastorno límite o un trastorno por estrés post-traumático. Nivel de evi-
dencia: 4

— El programa de reforzamiento comunitario más incentivo ha sido valida-
do como tratamiento psicológico bien establecido. Nivel de evidencia: 1

— En sujetos no dependientes y como fase preliminar del tratamiento, la 
terapia motivacional colabora en el aumento de la retención y de la cum-
plimentación de indicaciones. Grado de recomendación: B
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— La terapia de apoyo expresiva aporta mejoras clínicas en pacientes de 
larga evolución. Nivel de evidencia: 4

— La terapia interpersonal mejora los resultados en dependientes de cocaí-
na. Nivel de evidencia: 4

— Las terapias psicoanalíticas deben iniciarse con pacientes en abstinen-
cia. Grado de recomendación: C

— La aplicación de técnicas psicológicas en formato grupal tiene un grado 
de e� cacia similar al formato individual y ahorra costes de tratamiento. 
Grado de recomendación: C

— La terapia familiar y de pareja mejora los resultados a largo plazo de la 
terapia para la dependencia de cocaína. Grado de recomendación: C
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8.1. EMBARAZO Y COCAÍNA

La alta prevalencia del consumo de cocaína constituye un problema de sa-
lud en el embarazo. La cocaína atraviesa la placenta y sus propiedades simpa-
ticomiméticas van a producir efectos perjudiciales en el feto. A estos efectos di-
rectos de la cocaína se suman, en múltiples ocasiones, otros relacionados que 
complicarán aún más la viabilidad y el resultado � nal. Entre ellos destacamos: 
el consumo de tabaco, alcohol y otras drogas de abuso, mal control prenatal, 
dé� cit nutricional, etc.

 Los dos efectos principales evidenciados asociados al consumo de cocaína 
son la rotura prematura de membrana y la abruptio placenta (Addis et al, 
2001). Nivel de evidencia 1

Otros como la prematuridad, bajo peso al nacimiento y malformaciones 
mayores, aunque han sido descritos entre hijos de madres que consumen co-
caína, no se ha podido establecer si la cocaína era la responsable directa de su 
aparición o se debían a la presencia de estos otros factores mencionados.

Grado de Recomendación: A 

El diagnóstico de consumo de cocaína y otras drogas de abuso en el embarazo 
debería realizarse lo antes posible, coordinándose la atención prenatal con el 
tratamiento de la adicción.

El tratamiento de la adicción a la cocaína en el embarazo no está estableci-
do. La ausencia de estudios que demuestren la e� cacia y seguridad de un tra-
tamiento farmacológico en la desintoxicación y deshabituación del consumo de 
cocaína en el embarazo desaconsejan su utilización (Lingford-Hughes y cols., 
2004). Nivel de evidencia 1 

El tratamiento psicológico es el de elección, teniendo en cuenta el contexto 
familiar y social de la paciente embarazada (Zlotnick y cols., 1996). Grado de 
recomendación: A 

8. Tratamiento en situaciones 
especiales



G
u
ía

s
 C

lí
n
ic

a
s
 S

O
C

ID
R

O
G

A
L
C

O
H

O
L

b
a
s
a
d
a
s
 e

n
 l
a
 E

V
ID

E
N

C
IA

 C
IE

N
T
ÍF

IC
A

154

8.2. ALCOHOL Y COCAÍNA

La sustancia que con más frecuencia encontramos asociada al consumo 
de cocaína es el alcohol, siendo difícil, en muchas ocasiones, diferenciar cual 
de ellas es la sustancia primaria o secundaria (Flanner y cols, 2004; Salloum 
y cols, 2004; Rousanville y cols, 1991; Kleinman y cols, 1990). Lo que no cabe 
ninguna duda es el incremento de complicaciones orgánicas en pacientes con 
adicción mixta de alcohol y cocaína (Salloum y cols, 2004). La formación del 
complejo cocaetileno con un demostrado efecto tóxico sobre el hígado, sistema 
inmunitario y cardiovascular supone una complicación añadida a la gravedad 
de esta adicción mixta (Hart y cols, 2000; Camí y cols, 1998). Al efecto tóxico 
directo se añade la importancia del consumo de alcohol como agente inductor 
en las recaídas de los pacientes cocainómanos en programas de rehabilitación. 
El tratamiento conjunto de ambas adicciones es fundamental para lograr el 
éxito y será el resultado de la combinación del tratamiento farmacológico y de 
la intervención psicosocial (Guardia y cols, 2007). 

La utilización de fármacos anticraving como el acamprosato o la naltrexo-
na, que no han demostrado utilidad en la adicción a la cocaína, si estarían in-
dicados cuando se produce la coexistencia de ambas adicciones (Hersh y cols, 
1998; Oslin y cols, 1999). Nivel de evidencia: 2

A los dos comentados se suma el disul� ram y el topiramato ambos con una 
demostrada capacidad de reducir el consumo de alcohol y cocaína. En el caso 
del disul� ram diferentes ensayos han mostrado la e� cacia en la reducción del 
consumo de cocaína (George y cols, 2000; Petrakis y cols., 2000) además de su 
capacidad de reducir el consumo de alcohol al producir una reacción de tipo 
aversivo (antabus) por inhibición de la aldehido-deshidrogenasa. Por su parte 
el topiramato ha demostrado su e� cacia, en sendos estudios controlados con 
placebo, tanto en la reducción del consumo de alcohol (Johnson y cols., 2003) 
como de cocaína (Kampman y cols., 2004). Nivel de evidencia: 2 

Grado de Recomendación: A

El tratamiento de la adicción mixta de alcohol y cocaína se basa en el abordaje 
de ambas adicciones con tratamiento psicológico apoyado en tratamiento far-
macológico: disul� ram y anticraving (naltrexona, topiramato).
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8.3. OPIACEOS Y COCAÍNA

La adicción a opiáceos y el consumo de cocaína es un fenómeno frecuente 
y clásico que ha evolucionado a lo largo de los últimos veinticinco años desde 
la mezcla de heroína y cocaína por vía intravenosa “speed-ball” al patrón de 
consumo actual por vía inhalada/fumada en papel de aluminio, únicamente de 
esta combinación o formando parte de un consumo múltiple (poliadicción), al 
que se ha incorporado en los últimos años de forma institucional la metadona 
en un intento de dar salida, mejorar la calidad de vida y evitar los daños aso-
ciados al consumo de heroína y drogas acompañantes. Es precísamente esta 
relación metadona y cocaína una de las más habituales en la actualidad (Díaz 
Flores y cols, 2001; Grella y cols, 1997) inter� riendo de forma notable en los 
objetivos terapéuticos de los programas de mantenimiento con metadona, ya 
que el consumo regular de cocaína reduce los niveles séricos de metadona 
(Tennent y Shannon, 1995) a la vez que modi� ca la acción de los opioides 
endógenos al alterar la expresión génica del neurotransmisor dinor� na y del 
receptor opioide kappa. Nivel de evidencia 3 

Asimismo, el consumo de cocaína con metadona incrementaría los efectos 
subjetivos y � siológicos de la cocaína así como el riesgo de tolerancia aguda 
(Kreek, 1996). El patrón de consumo en estos pacientes di� ere al del adicto 
exculsivo a cocaína, no siendo habitual la presencia de binges o atracones. 

La intervención terapéutica dependerá de si la cocaína se acompaña ex-
clusivamente de heroína o de si el paciente se encuentra en un plan de trata-
miento sustitutivo con metadona. En el primer caso el planteamiento puede 
ser la desintoxicación de heroína y cocaína seguida de un programa libre de 
drogas o bien la entrada a un plan de tratamiento sustitutivo con metadona, 
realizando la intervención psicológica en ambos casos. En el caso de estar ya 
en tratamiento con metadona, la intervención psicológica es el tratamiento de 
elección. En ambas situaciones la terapia psicológica puede complementarse 
con tratamiento farmacológico que apoye la abstinencia y que ha sido amplia-
mente expuesto en el apartado 7.2 de esta guía, aunque para algunos autores 
no exista tratamiento farmacológico e� caz para el abordaje de ambas adiccio-
nes (Lingford-Hughes y cols, 2004). Nivel de evidencia 4

Grado de recomendación: C

La coexistencia de dependencia a opiáceos y cocaína se debe abordar conjun-
tamente. En el caso de la heroína se recomienda desintoxicación o inclusión 
en programa de mantenimiento con metadona, en ambos casos complemen-
tado con tratamiento psicológico conductual o cognitivo-conductual. Si ya se 
encontraba en programa de mantenimiento con metadona, completar con 
intervención psicológica. Paralelamente se valorará la posibilidad de incluir 
tratamientos farmacológicos en función de la comorbilidad orgánica y/o psi-
quiátrica acompañante. 
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En cuanto a las terapias psicológicas, la terapia de incentivo es el procedi-
miento más utilizado con el colectivo de pacientes en mantenimiento con me-
tadona para ayudar a reducir los consumos de cocaína y de otras sustancias 
(Silverman y cols., 1996). Este grupo de investigadores apliacaron los procedi-
mientos de la terapia de incentivo a dependientes en programas de agonistas 
con consumos de cocaína (Silverman y cols., 1999; 2004). Resultados de un 
metaanálisis realizado por Grif� th y cols., (2000), con� rman que el manejo de 
contingencias es una estrategia e� caz para reducir el uso de drogas en pro-
gramas ambulatorios de mantenimiento con metadona, siendo los refuerzos o 
incentivos, entre otros: el incremento de las dosis de metadona, el adelanto de 
dosis para llevar a casa, etc. Esta terapia consigue que pacientes en manteni-
miento con metadona consigan la abstinencia de otras drogas a través de las 
entrega de comprobantes por cada control de orina negativo (Dallery y cols., 
2001). El refuerzo puede tener valor monetario y se cambia por productos y 
servicios coherentes con las meta del tratamiento. Los pacientes que reciben 
comprobantes por controles de orina sin indicios de drogas logran un número 
mas alto de semanas de abstinencia y de semanas de abstinencia sostenida, 
que los que no reciben comprobantes o los que los reciben de manera aleatoria 
(Silverman y cols., 1996). Diferentes estudios han con� rmado la mejoría seña-
lada, aunque los consumos reaparecen cuando se suspende el programa.

Grado de Recomendación: B

Las terapias de incentivo y en general las de corte conductual basadas en el 
manejo de contingencias, resultan e� caces para reducir el consumo de cocaína 
en pacientes en programas con agonistas.

8.4. COMORBILIDAD PSIQUIÁTRICA Y COCAÍNA

La existencia de trastornos mentales comórbidos al consumo de cocaína es 
un hecho incuestionable que ha sido comprobado en múltiples estudios epide-
miológicos y series de casos, además de ampliamente desarrollado en el apar-
tado 3.7.2 de esta guía. Las consecuencias derivadas de ello son una peor evolu-
ción de ambas patologías y un pronóstico incierto por la presencia de diferentes 
complicaciones como: mayor número de hospitalizaciones, mayor frecuenta-
ción de los servicios de urgencias, mayor inestabilidad familiar y marginación 
social, mayor presencia de conducta violenta o ilegal, ideación o conducta sui-
cida, menor cumplimiento de la medicación, peor respuesta al tratamiento y 
mayores di� cultades de acceso a la red asistencial (Osher y cols., 1989).
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Los principios del diagnóstico y tratamiento de la comorbilidad: trastorno 
por consumo de cocaína y otros trastornos mentales (Patología Dual) han sido 
resumidos en diez puntos por el Consenso de la SEP sobre Patología Dual 
(2003).

1) Estabilizar los síntomas agudos psiquiátricos y/o de abuso de sustan-
cias, como paso previo al proceso de tratamiento.

2) Antes de realizar el diagnóstico psiquiátrico y proponer un tratamiento 
a largo plazo puede ser recomendable observar al paciente durante un 
periodo libre de sustancias de 3 a 6 semanas de duración.

3) Se debe tratar de forma e� caz ambos trastornos, o no se obtendrá 
mejoría en ninguno de ellos. Se debe realizar un tratamiento de apoyo 
sin prejuicios, aunque puede ser necesario acompañarlo de una nego-
ciación terapéutica en relación con el trabajo, la familia y/o el acceso a 
recursos asistenciales.

4) La psicoterapia de forma aislada no constituye un tratamiento e� caz 
para estos pacientes.

5) Debemos ser menos rígidos y evitar la confrontación con los pacientes 
que no han abandonado el consumo de drogas en las etapas iniciales 
del tratamiento. Sin embargo, no debe permitirse el consumo inde� ni-
do de drogas si el paciente permanece en tratamiento.

6) El tratamiento debe tener una frecuencia de 2 a 3 veces por semana a 
nivel ambulatorio y, en algunos casos es recomendable el seguimiento 
diario o en régimen de hospitalización hasta conseguir la estabilidad 
de ambos trastornos.

7) Siempre que sea posible el tratamiento debe ser realizado por un único 
profesional clínico o en un solo programa. En caso de que existan va-
rios profesionales que intervienen en diferentes áreas es necesaria la 
comunicación frecuente y � uida entre ellos.

8) Las recaídas son potencialmente mas frecuentes en los pacientes con 
patología dual que en los que presentan un único trastorno, sin que 
esto signi� que necesariamente fracasos del tratamiento.

9) Considerar especialmente las intensas reacciones de transferencia y 
contratransferencia. Una de las premisas fundamentales para el éxito 
del tratamiento es la motivación del paciente, esta deberá buscarse en 
el propio proceso de tratamiento.

10) Estimular sin forzar la participación del paciente en grupos de terapia, 
en particular de patología dual.
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Grado de recomendación: C

El diagnóstico y tratamiento de los cocainómanos con patología psiquiátrica 
comórbida (patología dual) debe orientarse a la mejorara del acceso a los cen-
tros, a la uni� cación y/o coordinación de todas las intervenciones, al cumpli-
miento y la adherencia al tratamiento, etc; más que a la propia abstinencia de 
la droga, que puede ser un objetivo a medio plazo.

La prescripción de un fármaco para el tratamiento de la patología dual 
debe tener siempre presente la existencia de interacciones farmacocinéticas 
y farmacodinámicas que modi� quen la e� cacia de éste o pueda dar lugar a 
efectos indeseables. Por otra parte, dada la tendencia de estos pacientes al uso 
arbitrario e incontrolado de la medicación debe optarse por fármacos que ten-
gan el menor potencial de abuso y de interacciones con las drogas. En el caso 
de la cocaína debemos prestar atención al uso conjunto con:

— Alcohol, por la formación del complejo cocaetileno, que incrementa el 
efecto euforizante, la toxicidad miocárdica, el riesgo de convulsiones y la 
aparición de conductas violentas.

— Antidepresivos inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO) por el ries-
go de crisis hipertensivas graves

— Benzodiacepinas por el riesgo de abuso y/o dependencia

— Neurolépticos (antipsicóticos), especialmente los clásicos, por el bloqueo 
dopaminérgico y la necesidad de mayores dosis de fármaco que favo-
recen la aparición de mas efectos extrapiramidales. El tratamiento con 
estos fármacos también incrementaría el deseo de cocaína.

— Disul� ram por el riesgo de aparición de psicosis aguda por alteración del 
metabolismo de la dopamina.

— Propanolol por su efecto potenciador de la vasoconstricción coronaria 
(potenciación del efecto α-adrenérgico de la cocaína)

Grado de recomendación: C

El uso de tratamiento psicofarmacológico en pacientes con dependencia de 
cocaína y patología psiquiátrica comórbida debe realizarse siempre con pre-
caución, teniendo en cuenta posibles interacciones y su potencial de abuso.
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8.5. COMORBILIDAD ORGÁNICA Y COCAÍNA

El abordaje terapéutico de la adicción a la cocaína en presencia de patolo-
gías orgánicas, tanto agudas como crónicas, no diferirá de los planteamientos 
generales ya expuestos. Será obligado valorar las posibles interacciones far-
macológicas entre los diferentes fármacos utilizados, entre estos y la cocaína, 
contraindicaciones del uso y presencia de patologías que afecten al uso del 
fármaco. Así es conveniente que prestemos especial cuidado en las siguientes 
circunstancias:

— En las hepatopatias se deberá extremar la precaución con el uso de 
fármacos que se metabolizen en hígado para no empeorar la función 
hepática.

— En pacientes con enfermedades respiratorias crónicas vigilar el uso de 
fármacos sedantes que puedan empeorar la función respiratoria.

— En los pacientes en programas de mantenimiento con metadona se de-
ben tener en cuenta las numerosas interacciones farmacológicas (antire-
trovirales, antibióticos, etc).

— A nivel cardiovascular no se deben utilizar betabloqueantes ante sín-
drome coronario agudo o en cardiopatia isquémica crónica, debido a 
que su efecto antagonista beta no se verá equilibrado por el efecto an-
tagonista alfa, dominando este último y provocando mayor vasocons-
tricción coronaria, hipertensión arterial, taquicardia y convulsiones. Los 
betabloqueantes que tienen también efecto alfa, como el labetalol, no han 
demostrado su utilidad en el tratamiento de la cardiopatia isquémica en 
el paciente cocainómano (Hollander , 1995). La utilización de fármacos 
antiagregantes plaquetarios en el síndrome coronario agudo por cocaína 
deberá ser cautelosa debido a la posibilidad de accidentes hemorrágicos 
secundarios al estado de estimulación simpaticomimética.

8.6. DROGAS RECREATIVAS Y COCAÍNA

La utilización de diferentes sustancias recreativas (cannabis, ácidos, anfe-
taminas/speed, etc) junto con cocaína puede conducir a la aparición de com-
plicaciones agudas por sumación de efectos tóxicos. Un ejemplo de ello es la 
acción simpaticomimética conjunta de la cocaína con las anfetaminas con el 
resultado de incremento del riesgo cardiovascular o la acción sobre la termo-
rregulación corporal producida por la cocaína, las anfetaminas, el extasis y 
derivados que favorecen la aparición con mayor frecuencia de golpe de calor 
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y/o hipertermia maligna al consumirlos en un corto espacio de tiempo, en con-
diciones de aumento de temperatura ambiental y esfuerzo físico (baile conti-
nuado, recintos cerrados). De igual manera la rabdomiolisis puede producirse 
con mayor frecuencia con la coingesta de estas sustancias y la realización de 
esfuerzo físico (Van der Woude, 2000).

El uso de hierbas, plantas, hongos y preparados dietéticos, que en su com-
posición contienen sustancias con actividad simpaticomimética (efedrina, 
pseudoefredrina, fenilpropanolamina, inhibidores de la monoaminooxidasa, 
etc) de forma conjunta con cocaína pueden conducir a la aparición de com-
plicaciones principalmente a nivel cardiovascular (arritmias, crisis hipertensi-
vas, ictus) y neurológico (crisis convulsivas, síndrome serotoninérgico) (Haller 
y cols., 2000; Brush y cols., 2004; Haller y cols 2005; Dennehy y cols., 2005; 
Forman y cols., 2006). Nivel de evidencia 3.

La difusión del consumo de bebidas energizantes con altas concentraciones 
de cafeína en el contexto recreativo, con el objetivo de mejorar el rendimiento 
psicomotor, disminuir la sensación de cansancio y sueño, disminuir los efectos 
depresores del alcohol, etc; pueden empeorar, por la toxicidad intrínseca de la 
cafeína a dosis altas, las complicaciones cardiovasculares de la cocaína si se 
consumen conjuntamente (Bichler y cols., 2006). Nivel de evidencia 3

Grado de Recomendación: C

No existe un tratamiento farmacológico estandarizado para la adicción con-
junta a la cocaína y otras drogas recreativas, siendo el tratamiento psicológico 
conductual y cognitivo-conductual el de elección. La utilización de fármacos se 
individualizará y dependerá de los síntomas que sean necesarios tratar (ansio-
líticos, antidepresivos, antipsicóticos, etc).

8.7. ADOLESCENTES Y COCAÍNA

El incremento en el consumo de drogas en general y de estimulantes en 
particular entre los adolescentes de nuestro país es un hecho incuestionable 
que ha sido re� ejado en las últimas encuestas del Plan Nacional sobre Drogas 
en las que además se destaca el descenso en la edad media de inicio de algunas 
sustancias. Así la cocaína ha experimentado un incremento de la prevelencia 
de consumo en el intervalo 14-18 años y en el periodo 1994-2004 multiplicán-
dose por cuatro hasta ocupar el segundo lugar en frecuencia detrás del cana-
bis; con la edad media de inicio de consumo en 15,8 años y un consumo que 
habitualmente es de carácter esporádico (Plan Nacional sobre Drogas, 2004). 
Por lo general el consumo de cocaína se acompaña de otras drogas tanto le-
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gales como ilegales: tabaco, alcohol, cannabis, anfetaminas, etc; dentro de un 
contexto recreativo y de fín de semana, que en mayor o menor medida afecta 
al proceso de crecimiento en el que se encuentran: maduración del sistema 
nervioso central, formación y modulación de la personalidad, desarrollo de 
habilidades sociales, etc. Todas etas circunstancias deben hacernos replantear 
el modelo de intervención, lejos del de los adultos, y adaptado a la realidad del 
adolescente. El enfoque terapéutico debe tener en cuenta las características en 
la demada de tratamiento de estos pacientes en la que frecuentemente encon-
tramos las siguientes actitudes (Arbex, 2002):

— No reconocimiento del problema.

— Falta de identi� cación con el esteriotipo de drogadicto, a pesar de los 
problemas con las drogas.

— Presencia de esteriotipos sobre los centros de atención a las adicciones. 
Ellos no son drogadictos, por lo que entienden que los dispositivos de 
atención a las drogodependencias no tienen que ver con ellos, ni pueden 
darles respuesta a su problemática.

— La resistencia a la comunicación con los profesionales derivado, en mu-
chos casos, de la obligatoriedad y las presiones familiares de acudir al 
centro.

— La pasividad, porque ellos lo conocen “todo”, no tienen nada que apren-
der ni algo que les podamos enseñar, junto a una falta de con� anza hacia 
lo percibido como nuevo.

— La impulsividad y violencia de algunos adolescentes.

— La demanda, tanto de la familia como de los educadores, de una solución 
rápida y e� caz.

Grado de Recomendación: B

En adolescentes consumidores de cocaína el abordaje terapéutico se orientará 
al tratamiento psicológico especialmente centrado en la entrevista motivacio-
nal y la terapia conductual.

A. Desde la prevención:

En las últimas décadas se utiliza la clasi� cación de Gordon (1983), susti-
tuyendo a la más clásica de prevención primaria (=prevención), secundaria 
(=tratamiento) y terciaria (=rehabilitación) de Kaplan, que recoge Becoña en 
el libro sobre bases cientí� cas de la prevención de las drogodependencias (Be-
coña, 2002): 
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• Prevención universal. Se dirige a población general con los objetivos de 
sensibilizar, aumentar la percepción de riesgo y retrasar la edad de ini-
cio.

• Prevención selectiva. Se dirige a grupos de población en situación de ma-
yor riesgo.

• Prevención indicada. Se dirige a subgrupos concretos o individuos que ya 
han establecido relación con las drogas.

El PNsD presentó en 2006 un programa de prevención selectiva para ado-
lescentes y jóvenes, centrado en el consumo de cocaína: “RAYAS”: programa de 
prevención del consumo juvenil de cocaína, de ADES (Asociación de Técnicos 
para el Desarrollo de Programas Sociales) (ADES, 2006), en el que se aborda: 
información, actitudes respecto a la cocaína, percepción de riesgo, percepción 
de consecuencias y gravedad, in� uencia social y habilidades sociales aplicadas 
al consumo de cocaína. Su fundamentación teórica es el Modelo de creencias 
de la salud, el Modelo PRECEDE, la Teoría de la acción razonada y la Teoría del 
aprendizaje social de Bandura.

Recientemente comenzó una campaña de prevención universal, en la que 
la población diana son los adolescentes y jóvenes de 14 a 25 años que no han 
probada la cocaína y aquellos que han tenido algún uso a lo largo de su vida. 
Sus objetivos son (PNsD, 2007):

• Incrementar la percepción del riesgo del consumo de cocaína y asociar el 
consumo a la idea de fracaso. 

• Sensibilizar y movilizar a la sociedad para generar una cultura de rechazo 
hacia las drogas y de forma especial hacia el consumo de cocaína. 

El Programa de actuación frente a la cocaína 2007-2010 de la Delegación 
del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas, hace varias referencias a 
materias de prevención de consumo y de los riesgos asociados. En el área de 
reducción de la demanda se actúa sobre prevención y sensibilización social, 
atención integral, mejora del conocimiento, formación de profesionales y eva-
luación (PNsD, 2007). Sus objetivos son:

• Fomentar actividades de prevención del consumo de cocaína y de sensi-
bilización social acerca del riesgo asociado al mismo.

• Utilizar las nuevas tecnologías (sms, foros, chats, etc) para difundir infor-
mación veraz sobre la cocaína y sus efectos.

• Impulsar programas de detección e intervención precoz del consumo de 
cocaína en atención primaria de salud y reforzar las actuaciones en aten-
ción especializada y de urgencias, facilitando la elaboración de protocolos 
de actuación frente a los problemas asociados al consumo de cocaína. 
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• Promover iniciativas destinadas a garantizar el seguimiento psicológico 
de los menores atendidos en urgencias por intoxicación de sustancias 
psicoactivas, especialmente cuando esté implicada la cocaína.

• Potenciar programas de prevención de consumo de cocaína con mediado-
res juveniles, en contextos de ocio dirigidos a jóvenes, principalmente por 
las Corporaciones Locales.

• Promover la implicación de las empresas y trabajadores de hostelería 
y centros de ocio en la prevención del consumo de cocaína a través de 
Acuerdos de Buenas Prácticas.

Nivel de evidencia: 4

La sensibilización de la sociedad para el rechazo del uso de cocaína es 
un paso fundamental para la prevención de su consumo.

B. Desde el tratamiento y la asistencia.

Los adolescentes y jóvenes con problemas por uso y abuso de la cocaína 
conforman el Tipo II (policonsumidores) de la tipología de consumidores de 
psicoestimulantes (Landabaso y cols., 2004). Muchas veces son menores de 
edad que inician tratamiento bajo presión familiar o de instancias judiciales. 
La compra de la droga se � nancia con dinero del entorno familiar o a través 
de delitos contra la propiedad y la salud pública (trá� co de drogas) fundamen-
talmente. El consumo no es diario, se mezclan varias drogas (cocaína, drogas 
de diseño, alucinógenos como LSD y setas, alcohol) y la mezcla con opiáceos es 
poco frecuente. Presentan una de� ciente adaptación familiar, con di� cultades 
en el manejo de normas y límites de convivencia. Son frecuentes los trastornos 
de conducta y graves problemáticas conductuales relacionada con el consumo. 
También presentan di� cultades en la adaptación escolar y laboral. Son pacien-
tes con patrón de abuso; en episodios de intoxicación presentan trastornos 
conductuales severos, trastornos por ansiedad, crisis de pánico y cuadros de 
tipo psicótico. En la abstinencia inicial se presenta anhedonia y trastornos de 
sueño, con posterioridad pueden aparecer trastornos afectivos; en abstinencia 
la alta ansiedad y el “craving” pueden dar lugar a ataques de pánico y cuadros 
de fobia social. Son frecuentes las alteraciones en la atención, concentración y 
memoria. Son pacientes con escasa conciencia de enfermedad y serios hándi-
caps para realizar cambios en su estilo de vida. 

En menores con di� cultades en el plano emocional y de relación es acon-
sejable la intervención y terapia para abordar estos problemas. Las interven-
ciones que mejor funcionan en el caso de policonsumidores que viven en el 
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entorno familiar, con base en las directrices del PNsD para el tratamiento con 
menores y adolescentes (PNsD, 2002) son: 

• Graduación de objetivos: Abstinencia vs. reducción de daños. Se prefi eren 
objetivos pequeños, concretos y realizables.

• Enfoque “en clave adolescente”. El terapeuta maneja la relación con el 
adolescente con claves diferentes a la clínica con adultos y un buen cono-
cimiento de esta etapa evolutiva.

• El principio de la espera (Funes, 1990). La adolescencia dura 5-6 años 
de media y se mani� esta de diferentes maneras; por eso se maneja la 
variable “tiempo” para mantener la relación terapéutica a la espera de 
acompañar y animar a cambios.

Las intervenciones más utilizadas con estos pacientes, algunas avaladas 
por el NIDA, son:

• Terapia cognitivo-conductual o terapia de comportamiento para adoles-
centes (Azrin y cols., 1994ª; Azrin y cols., 1994b; Azrin y cols., 1996) con 
entrenamiento en prevención de recaídas, habilidades sociales, manejo 
del estrés y terapia cognitiva: pensamientos, emociones y control de los 
impulsos.

• Enfoques psicoeducativos: Counseling a padres y/o tutores y grupos de 
aprendizaje y contraste con menores (con pocos pacientes: 2-5).

• Terapia Familiar. Se implica al núcleo familiar completo para mejorar las 
relaciones y favorecer entre todos el cambio del paciente. Ha demostrado 
su utilidad con adolescentes con comportamientos desviados o disrupti-
vos en actividades tanto preventivas como asistenciales. El NIDA destaca 
la terapia familiar multidimensional para adolescentes (MDTF), que es 
un enfoque de tratamiento basado en la familia que examina el uso de 
drogas del adolescentes dentro de la red de interrelaciones familiares, se 
trabaja en paralelo con el adolescente y con su familia para que ésta tenga 
una in� uencia positiva en el pronóstico (Diamond y Liddle, 1996; Schmidt 
y cols., 1996).

• Modelo “Matrix” o “matriz”. El terapeuta funciona como terapeuta y entre-
nador, fomentando la relación con el adolescente y empleando esa rela-
ción para fortalecer el cambio y asegurar la retención. El modelo conjuga 
múltiples intervenciones: prevención de recaídas, terapia familiar, terapia 
de grupo, información sobre drogas y efectos, grupos de auto ayuda. (Hu-
ber y cols., 1997; Rawson y cols., 1995). 

• Farmacoterapia. Los trastornos por défi cit de atención, la hiperactividad, 
los trastornos de tipo obsesivo-compulsivo y los relacionados con el área 
de los delirios y psicosis son los cuadros más frecuentes donde se usa 
medicación.
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• La Entrevista motivacional (EM). La EM tiene buenos resultados con me-
nores, con intervenciones breves.

• Intervenciones para reducir daños: conseguir usos controlados, posibili-
tar la vuelta a usos “no destructivos”, cambiar hacia formas de uso que 
tengan menos posibilidades de generar accidentes.

Grado de Recomendación: C

En el tratamiento de menores y adolescentes, un buen manejo de contingen-
cias y la implicación de la familia mejoran el resultado.

8.8. RESUMEN DE EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES 

— El diagnóstico de consumo de cocaína y otras drogas de abuso en el 
embarazo debería realizarse lo antes posible, coordinándose la atención 
prenatal con el tratamiento de la adicción. Grado de recomendación: A 

— El tratamiento psicológico es el de elección en la paciente embarazada, 
teniendo siempre en cuenta su contexto familiar y social. Grado de re-
comendación: A

— El tratamiento de la adicción mixta de alcohol y cocaína se basa en el 
abordaje de ambas adicciones con tratamiento psicológico apoyado en 
tratamiento farmacológico: interdictores (disul� ram) y anticraving (nal-
trexona, topiramato). Grado de recomendación A

— La coexistencia de dependencia a opiáceos y cocaína se debe abordar 
conjuntamente. En el caso de la heroína se recomienda desintoxicación 
o inclusión en programa de mantenimiento con metadona, en ambos 
casos complementado con tratamiento psicológico conductual o cogniti-
vo-conductual. Si ya se encontraba en programa de mantenimiento con 
metadona, completar con intervención psicológica. Paralelamente se va-
lorará la posibilidad de incluir tratamientos farmacológicos en función 
de la comorbilidad orgánica y/o psiquiátrica acompañante. Grado de 
recomendación: C

— Las terapias de incentivo y en general las de corte conductual basadas 
en el manejo de contingencias, resultan e� caces para reducir el consumo 
de cocaína en pacientes en programas con agonistas. Grado de reco-
mendación: B
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— El diagnóstico y tratamiento de los cocainómanos con patología psiquiá-
trica comórbida (patología dual) debe orientarse a la mejora del acceso a 
los centros, a la uni� cación y/o coordinación de todas las intervenciones, 
al cumplimiento y la adherencia al tratamiento, etc; más que a la propia 
abstinencia de la droga, que puede ser un objetivo a medio plazo. Grado 
de recomendación: C 

— El uso de tratamiento psicofarmacológico en pacientes con dependencia 
de cocaína y patología psiquiátrica comórbida debe realizarse siempre 
con precaución, teniendo en cuenta posibles interacciones y su potencial 
de abuso. Grado de recomendación: C

— No existe un tratamiento farmacológico estandarizado para la adicción 
conjunta a la cocaína y otras drogas recreativas, siendo el tratamiento 
psicológico conductual y cognitivo-conductual el de elección. La utiliza-
ción de fármacos se individualizará y dependerá de los síntomas que 
sean necesarios tratar (ansiolíticos, antidepresivos, antipsicóticos, etc). 
Grado de recomendación: C

— En adolescentes consumidores de cocaína el abordaje terapéutico se 
orientará al tratamiento psicológico especialmente centrado en la entre-
vista motivacional y la terapia conductual. Grado de recomendación: B

— La sensibilización de la sociedad para el rechazo del uso de cocaína es 
un paso fundamental para la prevención de su consumo. Nivel de evi-
dencia: 4

— En el tratamiento de menores y adolescentes, un buen manejo de con-
tingencias y la implicación de la familia mejoran el resultado. Grado de 
recomendación: C
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TRATAMIENTO DE LA ADICCION A COCAINA

CRITERIOS DE ABUSO O —EDUCACION PARA LA SALUD
USO PERJUDICIAL —INTERVENCION BREVE
 —PSICOTERAPIA
 —CONSUMO DE MENOR RIESGO

CRITERIOS DE DEPENDENCIA —DESINTOXICACION
 —PSICOTERAPIA
 

CONSUMOS CONCOMITANTES
        
ALCOHOL —DESINTOXICACION 
 —FARMACOS: DISULFIRAM Y ANTICRAVING
 —PSICOTERAPIA

OPIÁCEOS —DESINTOXICACION
 —TRATAMIENTO SUSTITUTIVO CON METADONA O
     BUPRENORFINA
 —PSICOTERAPIA
 —TERAPIA DE INCENTIVO

BENZODIACEPINAS —DESINTOXICACION PRIMERO COCAINA Y
     POSTERIOR DE BZDS
 —USO DE ANTIEPILEPTICOS
 —PSICOTERAPIA

OTRAS DROGAS —DESINTOXICACION
 —PSICOTERAPIA

  
POLICONSUMO —DESINTOXICACION: ALCOHOL, OPIACEOS, COCAINA,
    BZDS
 —PSICOTERAPIA

PATOLOGÍA DUAL —TRATAMIENTO INTEGRAL
 —UN PROFESIONAL DE REFERENCIA
 —2/3 CITAS SEMANA

11. Anexos

(Cannabis, Anfetaminas,
Extasis, Ketamina, GHB,
Alucinógenos)
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TRATAMIENTO DE DESINTOXICACION A COCAINA

AMBULATORIO —MARCO FAMILIAR ADECUADO
 —AUSENCIA PATOLOGIA
 —ORGANICA-PSIQUIATRICA

HOSPITALARIO —COMORBILIDAD
 —DISTOCIA SOCIAL
 —INADECUADO MARCO FAMILIAR
 —POLICONSUMIDOR
 —FRACASOS PREVIOS

FARMACOTERAPIA EN LA PRÁCTICA CLÍNICA
INDIVIDUALIZAR TRATAMIENTO SINTOMÁTICO

ANTIDEPRESIVO —MANTENER EN PACIENTE YA TRATADO
 —INICIO SI DIAGNOSTICO T. DEPRESIVO

NALTREXONA —UTIL SI CONSUMO ALCOHOL
 —CONTRAINDICADO SI CONSUMO OPIACEOS,
     EXCEPTO DESINTOXICACION

BENZODIACEPINAS —VALORAR CODEPENDENCIA
 —REDUCCION PROGRESIVA
 —VIDA MEDIA LARGA
 —ANSIOLÍTICO, SEDANTE

ANTIEPILEPTICOS —UTIL PARA REDUCIR  DOSIS BENZODIACEPINAS
 —UTIL SI CRISIS CONVULSIVAS PREVIAS POR TOXICOS
 —UTIL EN DOLOR NEUROPÁTICO (GABAPENTINA)
 —TOPIRAMATO ANTE DEFICIT CONTROL IMPULSOS
 —LAMOTRIGINA SI T. BIPOLAR
 —OXCARBAZEPINA COMO EUTIMIZANTE

DISULFIRAM —UTIL EN CONSUMO CONCOMITANTE ALCOHOL

CLONIDINA —EFECTO SEDANTE
 —CONTROL SINTOMATOLOGIA VEGETATIVA
 —UTIL EN DESINTOX. CONCOMITANTE OPIACEOS

NEUROLEPTICO —SI PATOLOGIA PSIQUIATRICA AGUDA O CRONICA.
    ¡MEJOR ATÍPICOS!

(ISRS, ISRN,…)
–NO TRICÍCLICOS–
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INTERVENCIONES PSICOLÓGICAS
 
ABSTINENCIA NO —Intervención individual. 
  —Contraindicada la intervención grupal.
 SI —Intervención individual + intervención grupal. 
   
MODALIDAD DE —La menos restrictiva para un tratamiento seguro
TRATAMIENTO     y e� caz.

CONTEXTO DEL —Funciona mejor los programas integrales ambulatorios.
TRATAMIENTO —Preferible programa multicomponente con abanico de
     prestaciones. 

PRINCIPALES INTERVENCIONES
EVIDENCIAS Y RECOMENDACIONES

CONSEJO INDIVIDUAL (N.E: 2)
—Se recomienda SIEMPRE terapia individual.
—Funciona bien en pacientes en metadona y en pacientes con consumos en 

activo.

EXPOSICIÓN A ESTÍMULOS Y ENTRENAMIENTO EN HABILIDADES
(N.E: 2)
—Establecer control, estimular en primera fase del tratamiento
—Objetivo: manejo del “craving” y respuestas condicionadas.
TCC. Terapia cognitivo-conductual (N.E: 1)     

—E� caz y manualizada.
—Mejores resultados con pacientes en abstinencia.
—Más e� caz en pacientes con mayor severidad.
—Interviene sobre la conducta de consumo.

TCC. PREVENCIÓN DE RECAÍDAS (N.E: 2)
—Similar e� cacia para formato individual y grupal.
—Más e� ciente en pacientes con peor pronóstico.

TCC. “SEEKING SAFETY” (N.E: 4)
—Indicada para pacientes con trastorno límite y por estrés post-traumático 

comórbido.

TCC. REFORZAMIENTO COMUNITARIO + INCENTIVOS (N.E: 1)
—En modalidad ambulatoria.
—Tratamiento psicológico bien establecido.
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ENTREVISTA MOTIVACIONAL. (G.R: B)
— E� caz en primera fase y acompañando a otras intervenciones.
—Indicado en NO dependientes. 
—Aumenta retención y cumplimiento de indicaciones

TERAPIA DE APOYO (N.E: 4)
—Para pacientes de larga evolución.

TERAPIA INTERPERSONAL (N.E: 4)
—Mejora los resultados en dependientes de cocaína.

TERAPIA PSICO-ANALÍTICA
—Debe iniciarse con pacientes en abstinencia. 

TERAPIA FAMILIAR Y DE PAREJA (G.R: C)
—Precisa estabilidad en el paciente.
—Mejora resultados a largo plazo de la terapia.

TERAPIA FAMILIAR BREVE ESTRATÉGICA (G.R: C)
—En todas las modalidades de tratamiento.
—Aborda consumos y conductas problemáticas, percepción de riesgo… 
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INTERVENCIÓN CON MENORES Y JÓVENES CONSUMIDORES DE 
COCAÍNA

MOTIVACION BAJA —Intervenciones breves.
  —Entrevista motivacional 
  —Reducción de daños.

 ALTA —Psicoterapia.
  —Implicación familiar en la terapia.
  —Manejo de contingencias.

EMBARAZADAS CONSUMIDORAS DE COCAÍNA

 ATENCIÓN PRIMARIA ATENCIÓN ESPECIALIZADA
 Y OBSTÉTRICA EN TRASTORNOS ADICTIVOS
 Detección de cocaína y Detección de embarazo
 otras drogas sistemática

COORDINACIÓN
Se desaconseja el tratamiento farmacológico
La psicoterapia es el tratamiento de elección




