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Prefacio

El consumo de cocaína es uno

de los problemas de salud más
preocupantes en la patología
adictiva.

La prevalencia es creciente
desde las últimas décadas, las
estrategias terapéuticas y
preventivas todavía no están dando
los resultados satisfactorios que la
problemática nos exige. En este libro
veremos las principales realidades
clínicas y las bases terapéuticas de
las mismas.
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INTRODUCCIÓN

• La cocaína es el principal alcaloide de las hojas del
Erythroxylon coca, arbusto de la familia de las eritroxiláceas,
originario de la zona tropical de los Andes.

• Es sensible al frío, exigiendo unas condiciones de suelo muy
particulares; las más idóneas son: altitud unos 600 metros,
Temperatura media de 20 grados, una humedad del 90 %,
debiendo ser los suelos ricos en nitrógeno.





HOJAS DE COCA

• Las hojas de coca contienen seis grupos de alcaloides, entre 
los que destaca la cocaína pura o cocaína base que no es 
disoluble en agua y sí en éter y en ácidos, con los que ya 
forma sales que ya son hidrosolubles.

• Una de estas sales, el clorhidrato de cocaína, es la que 
comúnmente se usa, conocida como cocaína.

• Es posible también obtenerla por procedimientos sintéticos 
en el laboratorio (no supone ninguna ventaja económica 
respecto a extraerla de las hojas).





CULTIVO DE LA HOJA DE COCA

• Tras la recolección las hojas se secan a través de calor
artificial, controlando la temperatura.

• Para evitar las alteraciones en el contenido de los principios
activos, se almacenan en lugares secos (cajas de hojalata).

• El contenido en cocaína de las hojas secas de coca es variable
según las zonas de cultivo, entre 5 y 12 gramos por Kg de
hojas.

• Aproximadamente de una hectárea de coca se pueden
obtener hasta 250 Kg de hojas, 1.250 g de pasta de coca y
500 g. de clorhidrato de cocaína.





ESTRUCTURA QUÍMICA DE LA COCAÍNA

• Químicamente, la cocaína es la benzoilmetilecgonina.

• La ecgonina es una base aminoalcohólica relacionada con la
tropina, el aminoalcohol de la atropina; es por tanto un éter
del acido benzoico y una base nitrogenada.

• Tiene aspecto de cristales blancos escamosos (uno de sus
nombres en argot es nieve).

• Es característico su sabor amargo, provocando insensibilidad
gustativa debido a su acción anestésica local.



CLORHIDRATO DE COCAÍNA



RECUERDO HISTÓRICO

• La historia de su consumo por masticación de hojas de coca o
en infusión se remonta a las culturas precolombinas.

• También en la medicina de tribus indígenas andinas por sus
propiedades vigorizantes y supuestas propiedades mágicas
(categoría sagrada de la planta).

• Tras la conquista de América, se difunde su uso entre la
población indígena (para aumentar la resistencia al frío,
hambre y fatiga originada por el trabajo). Mascaban las hojas
o el “acullico”: una pequeña bola formada por la mezcla de las
hojas de coca, cal y ceniza vegetal).



RECUERDO HISTÓRICO

• A finales del siglo XVI fue introducida en España y utilizada
como medicina y por su supuesta acción afrodisiaca (uso
realmente escaso hasta el siglo XIX).

• Siglo XIX uso en anestesia (oftalmológica), morfinomanía
yatrogénica (enfermedad del soldado), tratamiento de la
depresión (Freud).

• Uso recreativo en Europa: Mariani (Infusión de hojas de coca),
Coca-cola (hasta 1904)

• A comienzos del siglo XX, primeros problemas de drogadicción
(con un éxito comparable a los de la morfina, heroína).Primero
en ambientes artísticos, entre la prostitución y en el mundo
del hampa.Volvió a reaparecer, 1960-70, convertida en la
droga del ejecutivo.



FORMAS DE CONSUMO

• Puede usarse de distintas formas: hojas de coca, pasta de coca,
clorhidrato de cocaína, freebase y crack.

• La vía elegida condicionará una parte importante de los efectos.

– Masticación de la hoja: Absorción variable, dependiendo del
contenido de las hojas, su preparación, la presencia de
sustancias alcalinas en la hoja y de la pericia al masticarla.

– Pasta de coca (sulfato de cocaína): En general se fuma en
pipa, o a veces se mezcla con tabaco o cannabis en cigarrillos.

– Clorhidrato de cocaína: La manera más difundida de
administrársela suele ser esnifando, inhalándola por la nariz.

– Cocaína base: Mezclando con una solución básica (amoniaco,
bicarbonato), luego se filtra el precipitado o se disuelve con
éter y se deja que éste se evapore.



ASPECTO COCAÍNA (Clorhidrato de cocaína)



ASPECTO COCAÍNA BASE



FORMAS DE CONSUMO. EFECTOS.

• La inyección endovenosa supone la obtención máxima de los
efectos pero éstos duran escasos minutos.

• Puede ser fumada, mezclada con tabaco, pero sus efectos son
de escasa intensidad, entre otras razones porque una parte de
la sustancia parece destruirse con la combustión (salvo que la
sustancia fumada sea pasta de coca).

• Esnifada, inhalándola por la nariz (la manera más difundida).
Su paso a sangre se produce mediante la absorción por la
mucosa nasal y permite, proporcionalmente, el máximo de
efecto y de duración.



FORMAS DE CONSUMO. EFECTOS.

• Inhalada (crack), se difunde muy rápidamente llegando al
sistema nervioso central antes que la cocaína esnifada. Sus
efectos son inmediatos (cinco segundos), muy intensos
(aproximadamente una 10 veces superior a la cocaína IVA o
esnifada) y muy fugaces (cuatro minutos).

– Su efecto euforizante es más intenso y dura menos tiempo
que la cocaína esnifada, cuyo efecto euforizante es menos
intenso pero más prolongado.



METABOLIZACIÓN DE LA COCAÍNA

• La cocaína es metabolizada por colinesterasas plasmáticas
y hepáticas que hidrolizan cada uno de sus dos grupos
éteres para producir benzoilecgonina, ecgonina metil-éter
y metabolitos inactivos que se eliminan por orina, aunque
una pequeña parte se elimina sin cambio.

• Aunque es posible detectar metabolitos de cocaína en
orina hasta 24-36 horas e incluso días después de una
dosis, la semivida plamática es de una hora
aproximadamente (50 minutos).



EFECTOS

• En dosis moderadas, la cocaína puede decirse que es un
estimulante de la actividad psíquica y motriz, reduce la
sensación de fatiga y hace disminuir el apetito.

• Los usuarios tienden a afirmar que la cocaína es la droga
de la lucidez, de la actividad, de la “marcha” y la euforia.

• La experiencia y la capacidad personal de introspección
permiten hablar de otros efectos mucho más sutiles,
desde la sensación de felicidad a la percepción de
energía interna.



CLORHIDRATO DE COCAÍNA

• Es la forma purificada de la cocaína.

• Se extrae de la pasta de coca con ácido clorhídrico y se
presenta en forma de cristales escamosos blancos.

• Suele cortarse con diferentes sustancias (aspirina, lidocaína,
cafeína, lactosa, bicarbonato de magnesio, manitol, procaína,
quinina, talco, anfetaminas) para rebajar su riqueza.

• Puede consumirse esnifada, inhalada o por vía intravenosa.

• No puede fumarse porque no se volatiliza lo suficiente y se
destruye por el calor.



CLORHIDRATO DE COCAÍNA. ESNIFADA.

• El esnifado es un modo muy común de usar la cocaína, donde
su absorción es rápida así como sus efectos (locuacidad,
sensación de energía), debido a la intensa vascularización de la
mucosa nasofaríngea .

• Dichos efectos duran entre 20 y 40 minutos.





CLORHIDRATO DE COCAÍNA.
ADMINISTRACIÓN ENDOVENOSA.

• La administración endovenosa es también frecuente.

• A veces se combina con heroína (speedball) para evitar los
efectos rebote desagradables producidos por la cocaína.

• Esta forma de administración produce unos efectos
farmacológicos y psíquicos inmediatos ( 30 segundos) y
potentes, pero de breve duración (10-20 minutos), con
aparición posterior de un intenso crash (disforia, irritabilidad y
alegaciones gastrointestinales).





Clorhidrato de cocaína.
Etileno de cocaína.

• Otra combinación frecuente de la cocaína, aunque en un
ámbito totalmente distinto del anterior, es la mezcla con
alcohol.

• Es un tipo de combinación frecuente en ambientes de moda,
en los que la toma de cocaína permite seguir consumiendo
alcohol durante varias horas.

• La mezcla de cocaína y alcohol da lugar a un metabolito
denominado etilcocaína o etileno de cocaína, que intensifica
los efectos eufóricos de la cocaína.



COCAÍNA BASE

• Existen dos formas de consumo:

– Mezcla en pipa de agua, al calentarla se obtienen unos
vapores, que son la cocaína base; dichos vapores se aspiran y
forman lo que se denomina “free-base”.

(Clorhidrato con solventes volátiles “éter”, a muy alta T 800ºC,
mecheros de propano)

– Si la mezcla tiene lugar en una superficie plana (hoja de
papel de plata), al calentarse se produce la cocaína base en
forma de unas piedras pequeñas, que posteriormente
pueden fumarse y entonces emiten un ruido característico,
por lo que se denominan crack.

(clorhidrato con base, calienta a 98º C; precipita; se tritura en
escamas; se inhala en recipientes calentados o pulverizado
con tb)





MECANISMOS DE DEPENDENCIA

• El mecanismo de acción de la cocaína sobre el sistema
nervioso central es complejo, afectando a varios sistemas de
neurotransmisores al mismo tiempo.

• Tal vez por esta falta de especificidad en sus acciones
moleculares se haya dificultado hasta la fecha la consecución
de farmacoterapias más efectivas de las que se disponen
para el tratamiento de su dependencia.



ACCIONES CEREBRALES DE LA COCAÍNA

• La cocaína produce en su efecto agudo “refuerzo positivo”
actuando por inhibición del transportador recaptador de
dopamina, de manera que dicho neurotransmisor se acumula en
la hendidura sináptica activando la transmisión dopaminérgica en
las vías mesolímbicas y mesocorticales.

• La administración crónica da lugar a una disminución de
dopamina en el espacio sináptico y como consecuencia a una
hipersensibilización de los receptores postsinápticos
dopaminérgicos que producen fenómenos de “tolerancia”,
“depresión “y “deseo intenso de la droga”.



ACCIONES CEREBRALES DE LA COCAÍNA

• La cocaína, fundamentalmente es un estimulante del SNC y
los efectos que produce en el sujeto por esta estimulación son
euforia, excitación, locuacidad, sensación de gran fuerza física
y agudeza mental.

• Todo esto va acompañado de una serie de manifestaciones
físicas que son el resultado del efecto estimulante de la
cocaína a nivel de los distintos aparatos y sistemas del
organismo.



ACCIONES CEREBRALES DE LA COCAÍNA

• Sensación de mayor energía y de aumento de lucidez.

• Disminución del apetito.

• Elevación del estado de ánimo.

• Mayor rendimiento en la realización de tareas.

• Disminución de la sensación de fatiga.

• Hiperactividad motora, verbal e ideativa.

• Insomnio.

• Alteraciones de la percepción y de la capacidad crítica y 
discriminativa (tomar decisiones erróneas).



ACCIONES CEREBRALES DE LA COCAÍNA

• Pseudoalucinaciones táctiles (“arena o bichos debajo de la
piel”), auditivas (“sentimientos de crítica y de reproche que le
llevan a situaciones de temor incontrolable”) y visuales “copos
de nieve brillantes o coloreados que son característicos de los
consumidores”).

• Conducta estereotipada, bruxismo y movimientos
compulsivos.

• En consumos crónicos: Depresión, desinterés sexual e
impotencia, irritabilidad, ansiedad, insomnio, pérdida de peso,
dificultad para concentrarse, suspicacia. Alucinaciones .Ideas
delirantes. Psicosis paranoide.



OTROS NEUROTRANSMISORES IMPLICADOS

• En el refuerzo positivo de la cocaína parece estar implicado el
sistema noradrenérgico “excitabilidad” y “estado de
vigilancia” asociado al consumo.

• Parece estar implicado también el sistema serotoninégico. La
cocaína inhibe la recaptación de serotonina por las neuronas
serotoninérgicas, y al aumentar su concentración en el
espacio sináptico se estimulan autoreceptores inhibitorios
presinapticos reduciéndose su propia liberación (efecto
inhibitorio).La inhibición de un sistema inhibitorio explica las
“propiedades estimulantes motoras de la cocaína”.



OTROS NEUROTRANSMISORES IMPLICADOS

• Afecta a sistemas neuroendocrinos que pueden controlar las
respuestas al estrés y a la conducta sexual.

– Aumento de secreción de corticotropina “Aumento de las
percepciones placenteras” y “disminución de los factores
estresantes”.

– Aumento de secreción de hormona luteinizante “aumento
del apetito sexual”

• Tiene cierta analogía con los anticolinérgicos tipo atropina.

“algunas de las propiedades reforzadoras de la cocaína podrían
estar relacionadas con la inhibición de los sistemas
colinérgicos”



Cocaína y Sistema simpático

La cocaína produce un estimulo de los receptores α y β

adrenérgicos, dando lugar a un aumento de la actividad
simpática, lo cual se manifiesta fundamentalmente sobre el
aparato cardiovascular:

– Vasoconstricción

– Aumento de a presión arterial.

– A dosis bajas: bradicardia por depresión del nodo sinusal y
taquicardia a dosis altas.

– Aumento de la frecuencia cardiaca y de la fuerza de
contracción.

– Midriasis, temblor y sudoración.



Cocaína y Temperatura corporal

• Debido a la vasoconstricción la cocaína da lugar a un aumento
de la actividad muscular y disminución de su pérdida, por lo
que produce calor.

(Efecto periférico)

• Aumenta la temperatura corporal por pérdida del control
dopaminérgico de receptores hipotalámicos reguladores de
temperatura, por agotamiento de los depósitos
dopaminérgicos, con hipertermia de rebote.

(Efecto central)



Dependencia cocaína

• El potencial de dependencia de la cocaína es alto debido a
que sus efectos placenteros duran muy poco tiempo y llevan
a la repetición del consumo y al aumento de la cantidad de
sustancia consumida.

• En pacientes con abuso de cocaína, el uso de la droga es
menos frecuente y monos intenso que en aquellos con
dependencia.

• La tolerancia, el uso y adquisición compulsiva de la droga y de
síntomas de abstinencia son la base en el diagnóstico de
dependencia.



Tolerancia cocaínica

• La mayoría de los consumidores necesitan aumentar la dosis
de forma progresiva, su frecuencia y/o cambiar la vía de
administración, para conseguir efectos similares obtenidos
anteriormente con dosis inferiores.

• Se ha observado un desarrollo de tolerancia a algunos
efectos centrales de la cocaína (euforia, elevación del estado
de ánimo), a los efectos cardiorespiratorios.

• La administración de dosis altas y repetidas puede dar lugar a
una tolerancia aguda (taquifilaxia) que aparece de forma
rápida por depleción del neurotransmisor y agotamiento
subsecuente en la terminal presináptica.



Sd de Abstinencia cocaínico

• Interrupción (o disminución) del consumo prolongado de cocaína.

• Estado de ánimo disfórico y dos (o más) de los siguientes cambios 
fisiológicos (pocas horas o días después).

– Fatiga

– Sueños vividos y desagradables

– Insomnio o hipersomnia

– Aumento de apetito

– Retraso o agitación psicomotores

• Los síntomas causan malestar clínicamente significativo o un 
deterioro de la actividad laboral, social o de otras áreas 
importantes de la actividad del sujeto.

• No debidos a enfermedad médica ni se explican por otro 
trastorno mental.



Etapas del Sd Abstinencia Cocaína
(Gawin y Kleber)

• Fase I (Abstiencia Aguda: Crash).Al cabo de 6-12 h- 4 días.
Hundimiento psíquico y físico con reducción progresiva del
deseo de consumir.

• Fase II (Abstinencia retardada).en la que vuelve a aparecer un
gran deseo. Duración 1-10 semanas.

• Fase III (Extinción definida): etapa de extinción con crisis
esporádicas de deseo. Duración indefinida. Existen
situaciones condicionantes con peligro de recaída.



PATRONES DE USO

• EPISÓDICO

– Sociorelacional (IN, entre amigos, mantiene sus
actividades sociales)

– Circunstancial-Situacional (IN, consumo autolimitado)

• CRONICO

– Intensificado (dosis bajas, diario, mantienen vida laboral-
social)

– Compulsivo (IV-Inh, dosis bajas-altas, varias veces al día,
atracones frecuentes, Grave repercusión física, psicológica,
social)



Complicaciones  médicas 

• Complicaciones cardiovasculares.

• Complicaciones respiratorias.

• Complicaciones neurológicas

• Rabdomiolisis

• Complicaciones Gastrointestinales

• Complicaciones hepáticas.

• Piel y faneras.

• Sistema endocrino.

• Efectos sobre embarazo, feto y el recien nacido.

• Complicaciones psiquiátricas.



COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES

• Arritmias cardiacas: taquicardia sinusal, fibrilación ventricular. 
Bradiarritmias.

• Isquemia miocárdica:IAM,  sin relación con la dosis ni con la 
vía de administración.

• Miocarditis y miocardiopatías: Pueden ser reversibles con la 
abstinencia.

• Rotura y disección aórticas: Ligada a la HTA.

• Otros territorios vasculares:

– Riñón: Infartos renales.

– Globo ocular: hemorragia vítrea, obstrucción de la arteria 
central de la retina.

– Boca: aftas y úlceras orales, alt del esmalte, etc.

– Trombosis venosas: En zona de punción o a distancia.



COMPILCACIONES RESPIRATORIAS

• Vías respiratorias altas.

– Perforación de tabique nasal: Vasoconstrictor.

– Hipoosmia: Reversible tras abstinencia prolongada.

– Quemadoras (fumadores de crack): laringe o tráquea.

• Pulmonares

– Edema agudo de pulmón.

– “Pulmón de crack”: dolor torácico inespecífico, tos 
productiva de esputo hemoptoico y a veces hemoptisis.

– Asma (broncoespasmo).

– Barotrauma (rotura de alveolos): Neumotorax, 
Neumomediastino, Neumopericadio.



COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS

• Vasculares: Ictus cerebral (1ª causa en jóvenes).

– Hemorrágicos 

– isquémicos

• Crisis convulsivas (Disminuye el umbral convulsivo).

• Cefalea (Complicación neurológica más frecuente)

• Sd de hipertermia maligna: Se debe a sobreestimulación
dopaminérgica. Tto con medidas físicas y bromocriptina.

– Hipertermia

– Rigidez muscular

– Rabdomiolisis

– Agitación.



RABDOMIOLISIS

• Necrosis del musculo estriado (Elevación por encima de 5
veces la CK (creatíncinasa plasmática).

• Generalmente 2ª a la via IV o crack.

• Necrosis por isquemia debida a espasmo muscular o 2ª a
convulsiones generalizadas.

• Dolor y tumefacción de grupos musculares, impotencia
muscular y a veces síndromes compartimentales.

• A veces producen: hipotensión, coagulación intravascular
diseminada, insuficiencia renal aguda (por necrosis tubular).

• Tto: Hidratación, alcalinización de la orina y control
electrolítico. En fracaso renal: diálisis (30% mortalidad).



COMPLICACIONES GASTROINTESTINALES

• Nauseas, vómitos, son frecuentes tras el consumo.

• La complicación más grave es de origen isquémico
(vasoespasmo), altera la integridad de la pared del tubo
digestivo dando lugar a inflamación y necrosis.

• Otras: Neumoperitoneo, colitis isquémica, isquemia intestinal
crónica.

• Hepáticas: Toxicidad directa de la cocaína, atribuible también
al cocaetileno: Hepatitis tóxica, tto :soporte.



Piel y faneras

• Madarosis o caída de las pestañas (crack).

• Ulceraciones isquémicas (IV): tienden a confluir e infectarse.

• Sd. de Magnam: Se caracteriza por alucinaciones táctiles
(bichos debajo de la piel que al intentar eliminarlos se
automutilan).



Sistema endocrino

• La cocaína es considerada un afrodisiaco. Su uso esporádico
retrasa la eyaculación. Efecto que también se logra con
aplicación tópica peneana. Puede producir priapismo.

• A largo plazo produce en ambos sexos disfunción sexual, y en
las mujeres es frecuente la amenorrea.

• También se pueden dar casos de sexualidad compulsiva.



Embarazo, feto y recién nacido

• Efecto vasoconstrictor sobre los vasos uterinos y placentarios:
Riesgo elevado de aborto, de muerte fetal intraútero,
prematuridad con inmadurez, menor peso al nacer.

• Atraviesa la placenta produciendo efectos nocivos al feto,
especialmente lesiones isquémicas cerebrales.Menor
perímetro cefálico.

• En leche materna, efectos sobre recién nacido y su madurez.
Problemas en los cuidados y atención que requiere (cariño,
alimentación,…).



COMPLICACIONES PSIQUIÁTRICAS

• Efectos psicopatológicos inmediatos.

• Efectos psicopatológicos por intoxicación.

• Efectos psicopatológicos del consumo crónico.



EFECTOS PSICOPATOLÓGICOS INMEDIATOS

• Valoraremos los efectos indeseados (hemos hablado en
efectos de los buscados).

• Hipertensión arterial

• Taquicardia

• Sudoración

• Clínica ansioso-depresiva: inquietud, decaimiento y malestar
general (Estado postcocaínico: Conforme van desapareciendo
los efectos estimulantes).



EFECTOS PSICOPATOLÓGICOS POR INTOXICACIÓN 
AGUDA

• TRASTORNOS DE ANSIEDAD:

– Principalmente crisis de pánico ( 50 % de los casos).

• TRASTORNOS PSICÓTICOS AGUDOS.

– Ideación paranoide.

• CUADROS DE DELIRIUM.

• EPISODIO MANIACO.

• TRASTORNOS DEPRESIVOS.

– La ideación autolítica es transitoria, pero puede tener 
consecuencias letales.



EFECTOS PSICOPATOLÓGICOS DEL CONSUMO CRÓNICO 
DE COCAÍNA

• Existe un periodo de silencio clínico en el consumidor crónico de
cocaína en el cual el usuario se siente seguro ya que el consumo
de la droga no parece repercutirle a nivel orgánico ni psíquico, ni
en sus actividades laborales y sociofamiliares.

• Fenómeno “encendido” o Kindling: Manifestado por el
incremento de la sensibilidad de varios sistemas neuronales, que
explicaría el incremento de la ansiedad, irritabilidad y ideación
paranoide, sin necesidad de aumentar la dosis del consumo.

• Cuadros psiquiátricos: T estado de ánimo (episodios depresivos y
maniacos), Crisis de pánico, Esquizofrenia paranoide, T de la
sexualidad (impotencia, frigidez), T de la alimentación (anorexia
o bulimia).



Tratamiento de la intoxicación aguda

• Puede ocasionar reacciones adversa en el usuario por ella 
misma o asociada a otros consumos: cardiotoxicidad, muerte 
súbita. (Tto RCP).

• Aunque no existe un tratamiento específico para la 
intoxicación aguda es importante seguir una serie de 
pasos(Semivida plasmática de cocaína es corta (50 min). :

– Ingresar y monitorizar al paciente en servicios 
especializados. 

– Sedación del paciente (Diazepan IM o IV, 0,5 mg/ Kg, 8 
horas-riesgo convulsiones).

– Neurolépticos, para los cuadros psicóticos. (Risperidona, 

– Antiarritmicos (no bloqueantes B adrenégicos).

– Medidas Generales y de reanimación.



TRATAMIENTO DE LA DROGODEPNEDENCIA COCAÍNICA

• No existe un tratamiento eficaz para el abuso y dependencia
cocaínica.

• El tratamiento farmacológico, orientado a revertir las
alteraciones producidas por el uso prolongado de la sustancia,
es sólo una parte del proceso que además incluye otros
enfoques como el psicoterapéutico y las intervenciones
sociales.



FARMACOS UTILIZADOS EN DEPENDENCIA/ABUSO 
COCAÍNA

• ANTIDEPRESIVOS

– Desimipramina (100-300 mg/24h, vo).

– Reboxetina (4-8 mg/ 24 h, vo).

– Venlafaxina (150-300 mg/ 24 h, vo).

• DOPAMINÉRGICOS

– Flupentixol (10-15 mg/ 24 h/ IM), produce acatisia y efecto
antabus.

– Metilfenidato (Fórmulas retardadas 10-30 mg/ 24 h, efectivo
en hiperactivos, incremata craving de consumo en otros).

• VACUNA (Ensayo Clínico):no es preventiva sino dirigida a
consumidores y en contexto de recaídas. Cada 2-3 meses.
Antídoto en sobredosis.
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AUTOEVALUACIÓN

1. ¿ De qué dependen los efectos de la cocaína, considerada 
como un potente estimulador del SNC ?

a) Del tipo de consumidor y del ambiente.

b) De la dosis y de la vía de administración.

c) Sólo de la vía de administración, independientemente de 
la dosis utilizada.

d) A y b son correctas. 



AUTOEVALUACIÓN

2. ¿Cuál es el signo más evidente de intoxicación por cocaína a 
nivel ocular?

a) Midriasis

b) Miosis

c) Estrabismo

d) No se produce ninguna manifestación clínica a este nivel.



AUTOEVALUACION

3. En caso necesario de sedar al paciente con una intoxicación 
aguda por cocaína, se debe utilizar:

a) Diazepan

b) Haloperidol

c) Cocaína

d) Todas son falsas



AUTOEVALUACION

4. ¿ Que efectos tiene la cocaína sobre el sistema endocrino?

a) Su uso esporádico produce una disminución de la líbido en 
ambos sexos.

b) A largo plazo es frecuente la aparición de amenorrea en la 
mujer.

c) Retrasa la eyaculación en el hombre cuando su uso es 
esporádico.

d) B y c son correctas.



AUTOEVALUACION

5. ¿Cuál de los siguientes cambios fisiológicos no está incluido en 
los criterios diagnósticos especificados en el DSM-IV de 
síndrome de abstinencia a la cocaína?

a) Estado de ánimo disfórico.

b) Fatiga.

c) Disminución del apetito.

d) Insomnio o hipersomnia.



AUTOEVALUACIÓN

1- Enumere las formas de consumo de cocaína que conozca 
relacionándolas con los efectos que producen.

2- Efectos de la cocaína sobre el sistema respitatorio.

3- Efectos de la cocaína sobre el sistema nervioso central.

4- Tratamiento de la intoxicación por cocaína.

5- Tratamiento farmacológico de la dependencia cocaína.


