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INTRODUCCIÓN

L
a cocaína es el esterbenzoil de Metilec-
gonina que deriva de la planta Erythroxy-
lon coca, típica del centro y sur de Amé-

rica. Es un alcaloide contenido en las hojas
del arbusto, que una vez desarrollado puede
llegar a producir varias cosechas al año. 

Fue usada ampliamente por los nativos
americanos como parte de los rituales socia-
les y religiosos. Históricamente estas socie-
dades conocían sus propiedades analgésicas,

euforizantes y su capacidad de incrementar
el rendimiento y la resistencia.

El alcaloide fue extraído por primera vez de
la planta de coca por Gaedcke en 1855 que lo
llamó eritroxicilina, el asilamiento del alcaloide
se realizó por el químico alemán Albert New-
man en 1882. Los preparados que se consu-
men son las hojas de coca, la pasta de cocaí-
na, el clorhidrato de cocaína y la base libre. 

Las hojas de coca se mascan o se trituran
para su consumo como infusiones. La absor-
ción por estos métodos es escasa. La pasta
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Resumen

Dentro de las complicaciones psicopatológicas del
consumo de cocaína los síntomas psicóticos son muy
habituales, siendo la paranoia transitoria el más
común. También pueden producirse las clásicas aluci-
naciones de formicación, aunque son poco frecuen-
tes. La cocaína puede precipitar la aparición de psico-
sis en pacientes vulnerables. En este sentido se ha
relacionado el consumo de cocaína con peor evolu-
ción, mayor número de recaídas, peor respuesta a los
tratamientos convencionales y mayor posibilidad de
aparición de efectos adversos e indeseados en los
pacientes con trastornos mentales como psicosis
esquizofrénica o trastorno bipolar. El tratamiento de
los pacientes que presentan este tipo de patología
dual, psicosis y consumo de cocaína debe enfocarse
desde una perspectiva global con tratamiento psico-
farmacológico y psicoterapéutico.

Palabras clave: cocaína, psicosis, patología dual,
dependencia, esquizofrenia, abuso.

Summary

Psychotic symptoms are very usual among the
psychopathological complications of cocaine use,
being transient paranoia the most common of these
symptoms. The typical tactile hallucinations of
formication, although rather infrequent, can also
occur. Cocaine can trigger the appearance of
psychosis in vulnerable patients. In this respect,
cocaine use has been linked to impaired evolution,
increased number of relapses, poor responsiveness
to conventional treatments and increased chances of
appearance of side and unwanted effects in patients
with mental disorders like schizophrenic psychosis or
bipolar disorder. The treatment of patients who show
this kind of dual pathology, psychotic and cocaine
use, needs to be approached from a global
perspective including psychopharmacological and
psychotherapeutical treatments.

Key words: cocaine, psychosis, dual pathology,
dependence, schizophrenia, abuse.
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básica se obtiene al tratar las hojas de coca
con solventes orgánicos. Recientemente tam-
bién se ha generalizado el hábito de fumar la
pasta de coca, comenzando a representar un
problema en Sudamérica. El clorhidrato de
cocaína es un polvo blanco que se fabrica a
partir de la pasta de hojas de coca maceradas
y tratadas químicamente con éter y ácido clor-
hídrico. Se consume esnifada o se puede
inyectar por vía intravenosa dada su hidrosolu-
bilidad. Por vía nasal la absorción está limitada
por los fenómenos de vasoconstricción y por
la superficie de absorción y varía entre el 20-
30% de la cantidad administrada. Su vida
media es de 90 minutos y los efectos eufori-
zantes pueden durar de 15-30 minutos, des-
apareciendo a los 45-60 minutos. Por vía
endovenosa la absorción es masiva accedien-
do al sistema nervioso casi de inmediato. 

La base libre (“free base”) se consume
fumada, y se obtiene a partir del clorhidrato
de cocaína, eliminándose otros alcaloides. El
“crack” o “rock” son unos cristales que se
obtienen al transformar y calentar la base
libre de cocaína, con una pureza aproximada
del 80%. Al calentarse la cocaína se volatiliza
y tras inhalarse una gran parte se absorbe en
la mucosa alveolar alcanzando rápida y fácil-
mente el cerebro, produciendo en pocos
segundos una intensa euforia, ya que evita el
primer paso hepático.

La cocaína también se puede consumir
fumada mezclada con tabaco o marihuana,
denominada “basuco”, o mezclada con heroí-
na “speed ball”, (pelotazo rápido), que alarga
la sensación de euforia y disminuye la pre-
sencia del síndrome de abstinencia.

La pureza de la cocaína consumida habi-
tualmente se sitúa en torno al 20%. La cocaí-
na se metaboliza a nivel hepático por las
esterasas y a nivel plasmático por la seudo-
colinestearasa. Sus metabolitos más impor-
tantes son benzoil-ecgonina y ecgonina-metil-
éster. Hasta un 98´5% es metabolizado antes
de su eliminación por la orina (González-
Gutiérrez et al, 1993). Se puede detectar su
metabolito inactivo, la benzoil-ecgonina,
durante 1-4 días por los procedimientos habi-
tuales de laboratorio.

CONSUMO DE COCAÍNA

A finales del Siglo XIX, se difundieron sus
efectos placenteros y sobre el estado de
ánimo, siendo utilizada en ocasiones con
fines médicos como analgésico. En 1884
Freud publica una revisión sobre los posibles
efectos medicinales de esta sustancia, aun-
que el mismo autor ya en 1887 publicó infor-
mes sobre la aparición de “ manía persecuto-
ria” en pacientes adictos a morfina que
consumían cocaína. La cocaína se incluyó en
productos de uso común como elixires o
refrescos de cola. Tras la aparición de notifica-
ciones frecuentes sobre efectos adversos,
alteraciones psicopatológicas y casos de
dependencia, fue controlada su dispensación
estrictamente en los Estados Unidos de
América a partir de 1914, mediante la Ley
Harrison, por lo que en la práctica la hizo ile-
gal, disminuyendo su consumo. El médico
alemán Meiner realizó la primera descripción
de la psicosis cocaínica en los años 20.

En los años sesenta y setenta nuevamente
aumentó su consumo, aunque dado su eleva-
do precio su uso sólo se generalizó en las cla-
ses con alto poder adquisitivo de los Estados
Unidos. Durante estos años se infravaloraron
los posibles efectos secundarios y los riesgos
de complicaciones piscopatológicas, conside-
rándose la psicosis cocaínica como extrema-
damente infrecuente.

En los años ochenta se abarataron el precio
costes de la cocaína y aparecieron nuevas
vías de consumo, con efectos psicotropos
más rápidos e incisivos, y mayor relación con
la aparición de complicaciones médico-psi-
quiátricas. Se describe el concepto de cocai-
nomanía como un trastorno complejo con
componentes conductuales psicológicos y
neurofisiológicos propios del consumo de
cocaína. 

En la actualidad el consumo de cocaína
está creciendo en la población. Baste recor-
dar el aumento de personas que recibieron
tratamiento en España por trastornos por
consumo de cocaína, que pasaron de 943 en
el año 1991, a 6012 en el año 1998, lo que
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representa un incremento superior al 600%
(Fuente PND). Hasta el 75% de los pacientes
que acuden a tratamiento por cocainomanía
tienen historia de presentar otro trastorno
psiquiátrico (Caballero, 2000). 

EFECTOS SOBRE LA NEUROTRANSMI-

SIÓN CEREBRAL

La cocaína es un potente inhibidor de la
recaptación de dopamina al unirse a la proteí-
na trasportadora, siendo especialmente
intensa en las neuronas del núcleo tegmental
ventral y del núcleo acumbems. Son bien
conocidos los efectos de la cocaína sobre las
vías mesolímbica y mesocortical. También
produce efectos directos sobre la liberación
de dopamina en la sinapsis. La cocaína pro-
duce una hipersensibilidad de los receptores
D1 y D2 en la membrana postsináptica. 

La dopamina ha sido implicada en el siste-
ma de recompensa y es un potente inhibidor
de la secreción de prolactina. Los agonistas
dopaminérgicos D2 pueden tener efectos
similares a la cocaína, mientras que los anta-
gonistas D2 podrían tener una acción inhibito-
rio sobre alguno de las efectos de la cocaína.
Los antagonistas D1 podrían inhibir algunos
de éstos como la disminución de la ingesta y
el aumento de la actividad psicomotriz.

La cocaína también presenta efectos sobre
otros neurotransmisores, siendo conocida su
capacidad para inhibir la recaptación de la
serotonina y la noradrenalina, y de estimular
directamente la liberación de esta última en la
sinapsis. Los sistemas serotoninérgico  y el
opiáceo también han sido implicados en los
mecanismos de refuerzo.

EFECTOS AGUDOS DEL CONSUMO DE

COCAÍNA

La administración de cocaína ,además de
los efectos anestésicos locales, produce los

efectos psiquiátricos agudos típicos de las
sustancias estimulantes. Los más importan-
tes son la euforia inicial, que puede derivar en
disforia, el aumento de la comunicación ver-
bal, de la autoconfianza y de la actividad
sexual, la inquietud psicomotora, la anorexia
o el insomnio. También pueden aparecer
ideas sobrevaloradas de grandiosidad y alte-
ración de la capacidad de enjuiciar la realidad.
La sintomatología es más aguda y repentina
si el consumo se realiza por vía endovenosa o
fumada en forma de crack. Se pueden produ-
cir cambios conductuales desadaptativos
como peleas, agitación psicomotora y sinto-
matología paranoide.

Los pacientes que experimentan paranoia
durante la intoxicación pueden tener más
riesgo de desarrollar psicosis que los consu-
men cocaína y no la experimentan (Satel y
Edell, 1991). Se pueden presentar alteracio-
nes sensoperceptivas con alucinaciones
visuales o táctiles incluso al cabo de una hora
(APA, 2000).

A nivel neurovegetativo el consumo agudo
de cocaína puede producir taquicardia,
midriasis, alteraciones de la tensión arterial
que pueden incluir crisis hipertensivas, sud-
oración, escalofríos, náuseas y vómitos.

La psicosis cocaínica es una de las compli-
caciones psicopatológicas más frecuentes
relacionadas con el consumo agudo. Se pro-
duce con más frecuencia en los pacientes
que consumen base libre o usan la vía intra-
venosa. Hasta el 65-70% de los consumido-
res compulsivos de cocaína pueden presen-
tar sintomatología paranoide cuando están
intoxicados, que cede habitualmente tras 24-
48 horas de abstinencia (Caballero, 2000).

EFECTOS DEL CONSUMO CRÓNICO DE

COCAÍNA 

Para muchos autores el consumo de cocaí-
na crónico produce depresión (Rosecan et al
1990), irritabilidad y agotamiento general. Ya
los estudios de hace dos décadas situaban
entre el 33 y el 50% la prevalencia de los
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pacientes que siguen tratamiento por cocaína
y presentan diagnóstico de depresión mayor
o distimia (Skodol, 1990), sin estar resuelta
su posible relación.

Se han descrito exacerbaciones de la
depresión en pacientes con depresión leve
de curso crónico, presentándose episodios
más graves superpuestos, dando lugar a lo
que algunos autores han llamado “depresión
doble” (Keller et al, 1982)

El abuso de sustancias se ha relacionado
con el incumplimiento del tratamiento en
pacientes esquizofrénicos (Owen, 1996).
Este hecho, conjuntamente con la elevada
frecuencia de consumo de cocaína entre
pacientes psicóticos, puede comportar un
factor de riesgo importante para padecer un
mayor número de reagudizaciones. 

En diferentes trabajos se ha estudiado la
influencia del consumo crónico de cocaína en
pacientes esquizofrénicos que se ha asocia-
do a una mayor presencia de síntomas depre-
sivos, menor socialización y empeoramiento
del pensamiento abstracto, así como de la
memoria verbal. (Sevy, 1990). Otra diferencia
clínica que se ha relacionado con el abuso de
cocaína en esquizofrénicos es la menor pre-
sencia de síntomas negativos. Respecto al
subtipo de esquizofrenia, los abusadores de
cocaína presentan con mayor frecuencia el
diagnóstico de esquizofrenia paranoide, res-
pecto a los esquizofrénicos no consumidores
de cocaína (Lysaker, 1994). Por otra parte
esta descrito que el consumo crónico de
cocaína puede producir insomnio, alucinacio-
nes y síndrome paranoide.

COCAÍNA Y PSICOSIS

Los síntomas psicóticos son una de las
complicaciones más habituales producidas
por el consumo de cocaína, ya sea agudo o
crónico. La psicosis del cocainómano suele
estar precedida de un periodo de suspicacia,
recelo, conductas compulsivas y ánimo disfó-
rico. Habitualmente cursa con un importante
componente de agresividad y agitación. 

La paranoia transitoria es el más caracterís-
tico de estos síntomas, también pueden pre-
sentarse vívidas alucinaciones aisladas, gene-
ralmente en el contexto del consumo, y que
son criticadas por el individuo, por lo que no
cabría hablar de psicosis en este caso sino de
alucinosis cocaínica.

La paranoia inducida por cocaína es un apa-
ratoso cuadro psiquiátrico que se presenta
entre el 53% (Brady et al,1991) y el
68%(Satel et al,1991) de los consumidores
que cumplen criterios de dependencia a
dicha sustancia. La aparición de la paranoia
inducida suele variar entre 25 y 57 meses
desde el inicio del consumo regular, con una
media en torno a los tres años.

No hay diferencias estadísticamente signifi-
cativas en el patrón de consumo, en cuanto a
la cantidad de cocaína y el tiempo de depen-
dencia, de los individuos que desarrollan
paranoia y los que no, tampoco en la edad o
la raza. Brady et al. en 1991 encontraron una
mayor predisposición en los hombres que en
las mujeres, así como en aquellos que consu-
mían la cocaína por vía intravenosa respecto
a los que lo hacían vía intranasal.

La psicosis inducida por cocaína suele ser
autolimitada, y cede sin tratamiento en las
horas siguientes al cese del consumo. Es
excepcional que los síntomas se prolonguen
más allá del periodo de “crash” (hipersomnia
que sigue a la abstinencia reciente).

Las características clínicas de la psicosis
cocaínica son muy similares en los distintos
sujetos. Son muy habituales las ideas deliran-
tes paranoides, con contenidos de perjuicio y
celotípicos , siendo el delirio más frecuente el
de sentirse rodeado por agentes de la ley, o
por gente que quiere robarles la droga. Es
habitual la presencia de alteraciones en la
esfera afectiva. Casi todos los síntomas deli-
rantes y las alucinaciones que les acompañan
están directamente relacionadas con las con-
ductas de consumo. Las alucinaciones no
son extrañas, y generalmente son congruen-
tes con el sistema delirante. Las auditivas
son las más habituales (ruidos de gente que
les sigue...), seguidas, en menor frecuencia
por las visuales (espías por las ventanas...) y

182 Complicaciones psicóticas del consumo de cocaína



las táctiles. Son clásicas las descripciones de
las alucinaciones visuales de tener parásitos
en la piel o cenestésicas de formicación, en
los que el paciente tiene la creencia de tener
el parásito debajo de la piel. Estas alucinacio-
nes son muy típicas de la psicosis cocaínicas,
aunque no es habitual su presencia. Con fre-
cuencia presentan estereotipias motoras que
remedan tareas o gestos sin sentido, como
rebuscar la zona que les rodea esperando
encontrar droga, o pellizcarse la piel.

Una vez que aparece un cuadro psicótico
inducido por cocaína, la probabilidad de que
éste se repita, con mayor gravedad y asocia-
do al consumo de una menor cantidad de la
sustancia, es mayor. Este fenómeno se deno-
mina sensibilización (Post,1987). La sensibili-
zación podría ser responsable también de
una disregulación dopaminérgica que induci-
ría el “craving” (Robinson y Berridge,1993), y
la recaída (Bartlett,1997).

El bloqueo de la recaptación de dopamina
provocado por la cocaína parece ser la causa
fundamental de los síntomas psicóticos, pero
no la única. La liberación de dopamina sería
responsable, inicialmente, de los síntomas
positivos, y posterior degeneración de las
propias neuronas del sistema dopaminérgico,
lo que llevaría a la aparición de síntomas
negativos. (Lieberman,1990). Por otro lado,
los factores estresantes ambientales han
demostrado en estudios preclínicos ser capa-
ces de provocar un aumento de la liberación
de dopamina y glutamato en las proyeccio-
nes mesolímbicas y el córtex prefrontal
medial, que podría estar implicado en el ori-
gen de los síntomas psicóticos.

Parece que la aparición de la paranoia indu-
cida por cocaína no se debe únicamente al
hecho de superar un cierto umbral; ni en lo
que a cantidad de sustancia se consume ni
en el tiempo que se lleva consumiendo, sino
que el desencadenante de este trastorno es
la interacción de la cocaína y el entorno con
un individuo vulnerable, esto es, con alguna
alteración previa al consumo que le predispo-
ne a la paranoia; probablemente en el circuito
dopaminérgico del sistema límbico. Aunque

la localización cerebral exacta es aún incierta
(Horger, 1996).

Resulta de gran interés el diagnóstico dife-
rencial entre la psicosis esquizofrénica y la
psicosis inducida por cocaína ya que un diag-
nóstico equivocado podría llevar a un aborda-
je terapéutico erróneo. Sin olvidar el riesgo
que un paciente intoxicado por cocaína tiene
para padecer crisis comiciales, infarto agudo
de miocardio, fallo respiratorio, agitación, o
incluso muerte súbita. (Serper,1999). Los
pacientes con psicosis esquizofrénicas pre-
sentan con más frecuencia trastornos forma-
les del pensamiento y delirios bizarros; mien-
tras que en las psicosis tóxicas aparecen más
habitualmente antecedentes de tratamiento
de mantenimiento con metadona, tratamien-
tos de desintoxicación, abuso de cocaína
intravenosa e ideación suicida.

En la urgencia psiquiátrica, ante un cuadro
psicótico en un paciente con antecedentes
de abuso de sustancias psicoactivas hay que
pensar siempre en el origen tóxico hasta que
se demuestre lo contrario. Así se reduce el
posible daño resultante de no tratar un sín-
drome de abstinencia, o el derivado de una
exposición innecesaria de los pacientes al tra-
tamiento neuroléptico (Rosenthal,1997).

COCAÍNA Y ESQUIZOFRENIA

La prevalencia del consumo de cocaína en
los esquizofrénicos varía entre el 22% y el
31%, según estudios (Batel, 2000), aunque
hay autores que lo elevan en el 50% (Buc-
kley,1998). 

Como ya se ha señalado, la realización del
diagnóstico diferencial entre psicosis inducida
por cocaína y el esquizofrénico consumidor
de cocaína, puede ser clínicamente compleja
en algunas situaciones. Hay autores que han
propuesto modelos que pudieran permitir
diferenciar a los pacientes esquizofrénicos
que consumen drogas de los trastornos psi-
cóticos inducidos por el consumo de drogas
(Rosenthal et 1997). A nivel clínico la presen-
cia de síntomas de primer rango Scheineide-
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rianos, como la difusión, robo e inserción del
pensamiento, han sido observados con más
frecuencia en los esquizofrénicos que en las
psicosis inducidas por cocaína, predominan-
do en estas últimas la ideación paranoide
(Rosse et al 1994).

El aumento del consumo de cocaína en los
últimos años ha sido muy importante tanto
en la población general como en los esquizo-
frénicos. Al valorar la prevalencia de urinoaná-
lisis positivos para cocaína, en pacientes
esquizofrénicos y esquizoafectivos que acudí-
an al servicio de urgencias, se detectó un
cambio desde el 0% en el año 1988 hasta el
73% en el año 1996 (Patkar et al 1999). Se
piensa que la cocaína puede estar reempla-
zando al uso de otros estimulantes, ya que
estos datos suponen un cambio tanto cuanti-
tativo como cualitativo en relación a la posibi-
lidad de encontrar pacientes esquizofrénicos
con trastorno relacionados con la cocaína. 

Se ha sugerido que los esquizofrénicos que
consumen cocaína son los que presentan for-
mas menos graves de la enfermedad (Buc-
kley,1998). El impacto de la cocaína en el sis-
tema dopaminérgico puede ser tan
importante que desencadene un episodio
psicótico agudo en pacientes psicóticos cró-
nicos y aumente los síntomas de ansiedad y
depresión Paradójicamente se ha sugerido
que la cocaína podría reducir la sintomatolo-
gía positiva y negativa de los pacientes esqui-
zofrénicos y mejorar la sintomatología depre-
siva, pudiendo ser usado para mejorar su
estado afectivo. (Laudet et al, 2000).

El abuso de cocaína podía disminuir la efec-
tividad de los neurolépticos (Laudet et al,
2000) y facilitar la aparición de efectos secun-
darios de tipo distonia aguda y discinesia tar-
día (Van Harten, 1998)

El patrón de uso de cocaína de los esquizo-
frénicos es más intermitente que en la pobla-
ción general por lo que se ha relacionado con
las variaciones en la gravedad de la sintoma-
tología positiva y negativa (North et al, 1998).
Los cocainómanos con un diagnóstico inicial
de esquizofrenia presentan serios problemas
de abuso y dependencia del alcohol, proble-

mas psicosociales y mayor número de con-
ductas antisociales (Ball et al, 1995)

COCAÍNA Y PSICOSIS AFECTIVAS

Los datos sobre la prevalencia del consu-
mo de cocaína en pacientes con trastornos
afectivos cada vez son más importantes.
Goldberg JF et al 1999 encontraron en una
muestra de 204 pacientes ingresados con
diagnóstico de trastorno bipolar I abuso de
sustancias en el 34 % de ellos, y de éstos el
30 % consumía cocaína. 

En el estudio ECA (Regier et al, 1990) se
describen antecedentes de trastorno por
abuso de cocaína y depresión en el 35 % de
los consumidores. En este sentido, en la lite-
ratura la proporción de pacientes con depen-
dencia de cocaína y trastornos afectivos varía
entre el 33-50%. Así, se acepta una elevada
prevalencia tanto de trastornos afectivos uni-
polares (30%), bipolares (20%) y ciclotimias
11 % en dependientes de cocaína (Weiss,
1989).

Los trastornos afectivos parecen ser más
comunes entre los familiares de primer grado
de los abusadores de cocaína, comparados
con los familiares de primer grado de pacien-
tes consumidores de otras sustancias
(Weiss, 1988).

En la práctica clínica diaria puede ser com-
plicado diferenciar si el trastorno afectivo que
presenta el paciente consumidor de cocaína
es primario o secundario. De esta manera,
los estudios apuntan que la mayoría de los
trastornos afectivos aparecen después de ini-
ciar el consumo de cocaína. Para realizar una
adecuada valoración clínica de los síntomas
depresivos se recomienda que hayan trans-
currido unas semanas sin consumo. La mayo-
ría de los síntomas depresivos que se mani-
fiestan en la abstinencia suelen mejoran tras
3-4 semanas (Weddington, 1990). 

Respecto a las diferencias de género, las
mujeres presentan con mayor frecuencia
trastornos afectivos comórbidos al consumo
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de cocaína. Este consumo, a su vez, empeo-
ra la sintomatología depresiva siendo la
depresión y la baja autoestima hallazgos
comunes en mujeres que abusan de cocaína
(Sterk-Elifson, 1996).

Los pacientes con dependencia de cocaína
y trastornos afectivos se diferencian de aque-
llos que no padecen trastornos afectivos, que
suelen ser mujeres, de mayor edad, con
mayor prevalencia de trastornos de personali-
dad, mayor consumo concomitante de otras
drogas así como mayor ideación autolítica y
peor adaptación socio-laboral en general
(Ochoa, 2000).

En diferentes trabajos se ha detectado un
inicio más precoz del trastorno bipolar y una
peor evolución del mismo cuando se asocia a
consumo de cocaína (Sonne, 1994; Stra-
kowsky, 1992). Goldberg JF et al 1999 refie-
ren que el abuso de cocaína promueve la apa-
rición de episodios mixtos en pacientes
bipolares y favorece una peor evolución de
los episodios maníacos.

Miller et. al, 1989 estudiaron el consumo
de cocaína en el trastorno bipolar, encontran-
do un mayor consumo en episodios manía-
cos que en depresivos. El mismo dato fue
descrito por Weiss et al 1988, sugiriendo que
el mayor consumo de cocaína durante los
episodios de manía se realizaba con la inten-
ción de prolongar e intensificar el estado de
euforia. En este sentido los pacientes pre-
sentan durante los episodios maníacos
mayor impulsividad, desinhibición y una dis-
minución de la capacidad de juicio de la reali-
dad, que facilitan el consumo de cocaína en
esta fase de la enfermedad bipolar. 

Respecto a la influencia de la cocaína sobre
la respuesta terapéutica, en un estudio natu-
ralístico se halló que los pacientes bipolares
con abuso de sustancias presentaban una
mejor respuesta a los eutimizantes anticon-
vulsionantes que a las sales de litio. (Gold-
berg, 1999)

Los antipsicóticos son uno de los trata-
mientos de elección de los episodios manía-
cos e incluso pueden ser requeridos en los
episodios mixtos o depresivos de los pacien-

tes bipolares. Van Harten et al 1998 encontra-
ron que el consumo de cocaína era un factor
de riesgo mayor para desarrollar una distonia
aguda inducida por neurolépticos, teniendo
los pacientes psiquiátricos consumidores de
cocaína un riesgo relativo de 4.4 respecto a
los no consumidores. 

TRATAMIENTO 

La presencia de comorbilidad de depen-
dencia de cocaína y trastornos psicopatológi-
cos empeora el pronóstico de la evolución de
la adicción. En el tratamiento puede ser clave
la valoración, el abordaje inicial y la orienta-
ción al paciente sobre la necesidad de trata-
miento en asistencia primaria o de la red
especializada. Es frecuente la minimización
de los consumos y de las complicaciones psi-
copatológicas, siendo fundamental la labor
del clínico para descubrirlas en sus fases ini-
ciales. La detección de las alteraciones con-
ductuales, afectivas y psicóticas en estadios
precoces puede ser crucial para evitar la pre-
sentación de episodios agudos de difícil
manejo y en ocasiones con riesgo de auto o
heteroagresividad.

En los casos de ligera hiperactividad se
debe adoptar una actitud tranquilizadora y
relajante. Ocasionalmente se puede usar
alguna benzodiacepina por vía oral sin que
suelan ser necesario otras intervenciones. En
el tratamiento de la inquietud moderada o de
la agitación puede ser útil el uso inicial de
benzodiacepinas intramusculares, tipo diace-
pan o cloracepato, pudiéndose repetir las
dosis si fueran insuficientes a los 20-30 minu-
tos. No podemos obiar la distribución errática
de las benzodiacepinas por esta vía de admi-
nistración. En ocasiones puede ser necesaria
la contención física. 

También se recomienda el tratamiento de
los síntomas de ansiedad, tipo crisis de
angustia, con benzodiacepinas administradas
por vía oral o sublingual.

La sintomatología paranoide leve típica de
la intoxicación cede habitualmente tras 24-48
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horas de abstinencia (Caballero, 2000). Si
aparecen síntomas agudos de psicosis cocaí-
nica pueden utilizarse benzodiacepinas y
antipsicóticos, habitualmente intramuscula-
res por la frecuencia de la agitación. El trata-
miento de las psicosis inducidas por cocaína
se basa en la desintoxicación complementa-
da con técnicas de apoyo; reservando los
antipsicóticos para casos persistentes. 

CONCLUSIONES

Los síntomas psicóticos son una de las
complicaciones más habituales producidas
por el consumo de cocaína, ya sea agudo o
crónico que suelen estar precedida por un
periodo de suspicacia, recelo, conductas
compulsivas y ánimo disfórico. La paranoia
transitoria es el más característico de estos
síntomas, aunque también pueden aparecer
vívidas alucinaciones aisladas, generalmente
en el contexto del consumo. Algunas de
estas alteraciones sensoperceptivas son criti-
cadas adecuadamente por el individuo,
encuadrándose dentro de la alucinosis cocaí-
nica.

El consumo de cocaína es un fenómeno
muy común en la esquizofrenia. Lo más pro-
bable es que el origen de la comorbilidad sea
multietiológico. Una de las posibles hipótesis
es la de la automedicación (Casas, 1992,
2000, 2001), que propone que los pacientes
utilizan los tóxicos para mejorar parte de la
sintomatología relacionada con la enferme-
dad o con el tratamiento de ésta, sin olvidar
el posible origen común de los dos trastornos
ya sea tanto por alteraciones genéticas como
por disfunción de los sistemas de neurotras-
misión.. Estas hipótesis podrían ser compati-
bles y complementarias. 

Los patrones de consumo de sustancias
están cambiando dentro de la población
esquizofrénica con un claro aumento del con-
sumo de cocaína. El resultado final de este
consumo en la esquizofrenia es un curso
más tórpido, con mayores dificultades para
realizar un tratamiento adecuado, mayores

posibilidades de exacerbación de los sínto-
mas y de recaídas, y la posibilidad de presen-
tar episodios de conductas violentas superior
a los de los esquizofrénicos que no abusan y
que habitualmente no están relacionados con
la intoxicación. También es conocido que el
abuso de cocaína complica frecuentemente
el curso del trastorno bipolar, contribuyendo a
una peor evolución del mismo y modificando
la respuesta al tratamiento farmacológico,
con peor respuesta al litio que los pacientes
no consumidores.

La detección de los trastornos relacionados
con abuso de sustancias no es sistemática-
mente evaluada en los pacientes psiquiátri-
cos. Los autoinformes presentan mayor dis-
crepancia con la detección mediante
urinoanálisis que en población general, por lo
que se recomienda realizar detecciones de
tóxicos sistemáticamente a todos los pacien-
tes que presenten sintomatología psicótica.
Es importante poder realizar un diagnóstico
adecuado dada la clara influencia en el curso
de los diferentes síndromes y la necesidad
de abordar tanto la dependencia de cocaína
como el resto de las alteraciones psicopatoló-
gicas, ya sean primarias o drogoinducidas.

El tratamiento de estos pacientes debe
enfocarse desde una perspectiva global,
tanto psicofarmacológicomente como con
psicoterapia, siendo prometedores los pro-
gramas que incluyen intervenciones de auto-
ayuda ya que parece que mejoran el autocon-
cepto y la satisfacción de las relaciones
interpersonales, siendo muy importante
poder conjuntar las intervenciones farmacoló-
gicas con el resto de los tratamientos.

Hoy en día se propone el uso de antipsicó-
ticos de nueva generación para el tratamiento
de los pacientes que presentan comorbilidad,
dado que provocan menos efectos secunda-
rios, lo que puede facilitar que el paciente no
incumpla el tratamiento. Estos fármacos
actúan sobre el sistema serotoninérgico lo
que puede en algunos casos puede significar
una mejoría en los resultados del tratamien-
to. En la actualidad parece existir mayor con-
senso en el sentido de orientar el tratamiento
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hacia programas que realicen un abordaje
integral de la patología adictiva y la psicótica. 
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