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La cocaína sigue siendo la segunda droga ilegal más consu-
mida en Europa y la más frecuentemente mencionada en los
servicios de Urgencias. A pesar de que en los últimos años
se haya estabilizado el número de urgencias por consumo no
terapéutico o no médico de drogas psicoactivas en España, el
Plan Nacional de Drogas del año 2009 registró 15.247 urgen-
cias en el año 2007. De estas urgencias, el 62,4% se relacionó
con el consumo de cocaína, y en el 30,1% el uso de cocaína
fue por vía parenteral. Este colectivo representa menos del
7% de todos los consumidores de cocaína1. La cocaína es
tóxica por su efecto vasoconstrictor, pero al estar mezclada
con frecuencia con diversos adulterantes, resulta difícil dis-
cernir cuál es la sustancia etiológica causante de patología.
Describimos un enfermo adicto a la cocaína que presentó una
necrosis aséptica cutánea que relacionamos con la inyección
de cocaína.

Paciente de 46 años de edad que fue visitado en el servi-
cio de Urgencias por presentar una lesión de mes y medio de
evolución en antebrazo izquierdo tras la administración de
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una dosis de cocaína intravenosa (iv). Inicialmente era una
placa de color purpúrea que evolucionó a una úlcera necró-
tica a pesar del tratamiento con antisépticos y un ciclo de
amoxicilina-clavulánico durante 14 días. Posteriormente la
lesión evolucionó de forma tórpida hasta convertirse en una
extensa necrosis del tejido fascial subcutáneo y de la piel
del antebrazo izquierdo. Acudió a urgencias ante el empeo-
ramiento de la lesión con exposición de la musculatura del
antebrazo (fig. 1). Entre sus antecedentes personales des-
tacaba infección por el VHC e infección por el HIV desde
al menos 20 años, sin tratamiento antirretroviral en los
últimos dos años por abandono. No refería enfermedades
oportunistas ni ingresos médicos anteriores. Desde los 17
años usaba drogas por vía parenteral. Abandonó la heroína
iv a los 29 años cuando inició tratamiento sustitutivo con
metadona que combinaba con cocaína iv de forma espo-
rádica. En la actualidad se inyectaba medio gramo cada
tres días, procedente de dos proveedores diferentes de la
misma área de influencia. La región anatómica de inyección
habitual era el antebrazo izquierdo en el que como secuela
de una inyección anterior presentaba marcada impotencia
funcional del codo izquierdo. La técnica de administra-
ción utilizada es mediante jeringuilla y aguja personalizada
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Figura 1 Lesión cutánea con exposición de la musculatura del
antebrazo en un paciente con adición a cocaína i.v.

de más de un uso, previo lavado de la piel con agua. El
último consumo de cocaína había sido hace cinco días en
forma inhalada por la imposibilidad física de utilizar la vía
iv. A su llegada al hospital se encontraba afebril sin otra
sintomatología acompañante. Exploraciones complementa-
rias: leucocitos 4.630/L (73% neutrófilos, 16% linfocitos,
1,7% eosinófilos, 9,3% monocitos); Hb, 10,0 g/dL; Hcto, 30%;
plaquetas, 188.000 /L; glucosa, 77 mg/dL; urea, 41 mg/dL;
creatinina, 1,2 mg/dL; potasio, 6,2 mEq/L; proteína C reac-
tiva, 8,62 mg/dL. Se demostró la presencia de cocaína en
orina siendo los opiáceos, negativo. RNA virus C, 622.5010
UI/mL; carga viral HIV (0-20) 97.776 copias/mL; carga viral
HIV 4,99. Linfocitos CD4, 57,3 cel/mm3 (9,4%); linfocitos
CD8, 445 cel/mm3 (73,1%). Cultivo de la herida: negativo
para gérmenes. Se procedió a limpieza y desbridamiento de
la lesión bajo bloqueo nervioso proximal, cobertura anti-
biótica con vancomicina iv durante tan solo 24 horas, al
considerar que la lesión no presentaba signos de infección.
Fue ingresado en el servicio de Traumatología-Ortopedia
para tratamiento. Se practicó terapia de cierre de heridas
asistido por vacío (‘‘vacuum-assisted closure’’) durante 7
días, con progresiva granulación del tejido. Posteriormente
fue intervenido bajo anestesia general para cobertura de
la lesión con injertos de piel parcial mallados. Evolucionó
de forma satisfactoria hasta la integración completa de los
tejidos (fig. 2).

Consideramos que la cocaína fue la causante de la necro-
sis aséptica cutánea. Una etiología infecciosa hubiese sido
más catastrófica. Además, los cultivos fueron negativos, si
bien había recibido antibióticos antes de acudir a nuestro
centro.

¿Por qué puede la administración de cocaína puede pro-
ducir necrosis aséptica cutánea?

La administración iv de cocaína se ha asociado a fenóme-
nos vasculares isquémicos, debidos al poder vasoconstrictor
de la droga, la inducción de la agregación plaquetaria de
la misma y los posibles efectos de las sustancias adulte-
rantes y diluyentes con la que es distribuida. La pureza de
la cocaína vendida en nuestro medio es del 40%, siendo el
60% restante adulterantes y diluyentes que se añaden en
la cadena de venta. Analizamos a continuación los princi-
pales adulterantes, diluyentes e impurezas orgánicas que

Figura 2 Se aprecia la misma lesión descrita en la Figura 1,
después del tratamiento quirúrgico. Puede apreciarse el tejido
de granulación.

se han identificado mezclados con la cocaína de venta
ilegal.

Adulterantes

Sustancias farmacológicamente activas:

1. Anestésicos locales: se añaden para simular las propieda-
des anestésicas de la cocaína, intentando minimizar sus
efectos sobre el sistema nervioso central y cardiovascu-
lar. Los más usados son la benzocaína, la lidocaína, la
tetracaína y últimamente, la procaína. Se agregan en el
origen o en las rutas de comercialización, para disminuir
el dolor de la inyección y por la propiedad de los anesté-
sicos locales de adormilar la boca y nariz para imitar los
efectos de la cocaína2.

2. Productos que potencian los efectos de la droga
(estimulantes): cafeína, efedrina, fenilpropanolamina y
derivados anfetamínicos. Son compuestos inodoros en
forma de cristal, de fácil obtención que se utilizan
por sus propiedades euforizantes, menores pero simila-
res a los efectos de la cocaína3. El último estimulante
encontrado es el levamisol (derivado sintético del imi-
dazotiazol), ya confirmado en España, y que aparece
entre el 3 y 20% de las muestras de cocaína analizadas.
Utilizado como antihelmíntico en veterinaria, los trafi-
cantes añaden el levamisol para aumentar el volumen
y el peso, proporcionando a la cocaína una apariencia
más pura. Los consumidores sostienen que potencia los
efectos euforizantes de la cocaína, probablemente por
su acción sobre el sistema dopaminérgico, sin que se
haya podido demostrar de forma concluyente4. Probable-
mente la adulteración se realice antes de la exportación
de la cocaína a España al ser un compuesto de uso habi-
tual en Sudamérica.

3. Productos que se utilizan exclusivamente por su disponi-
bilidad y precio para incrementar el volumen, como los
analgésicos paracetamol o fenacetina (la más utilizada
por ser la más barata y de uso habitual en Sudamérica).



Necrosis aséptica de la fascia graso-cutánea tras administración de cocaína intravenosa e65

Diluyentes

Son sustancias farmacológicamente inactivas: azúcares
como el manitol o la celulosa que carecen de toxicidad y
su única finalidad es incrementar el peso, al igual que otros
compuestos como el sulfato cálcico, el carbonato cálcico,
la polivinilpirrolidona, el ácido bórico, el borato de sodio,
el tetraborato de sodio y el bicarbonato sódico5. Algunos
de estos productos son insolubles por lo que pueden llegar
a producir trombosis microvascular y otros pueden llegar a
ser cáusticos o muy irritantes, pudiendo provocar daño local
o necrosis, por el efecto masa y/o por las propiedades quí-
micas de la sustancia inyectada. El resultado puede ser un
absceso estéril6.

Impurezas orgánicas y/o de reacción

Son restos de la extracción o de la síntesis de la cocaína
como el benzoato de ecgonina o el butanol. Pueden pro-
vocar un aumento de la secreción de noradrenalina con el
consiguiente vasoespasmo, lo que condiciona un daño en la
íntima vascular con trombosis y compromiso de los tejidos
vecinos7.

Una gran parte de estas sustancias pueden producir
necrosis de la piel, algunas por sí solas y otras por siner-
gia de productos: la cocaína, anestésico local que comparte
con los otros anestésicos tópicos el mismo mecanismo de
acción produciendo vasoconstricción local; la fenacetina,
analgésico habitual encontrado en las muestras analizadas
que como efecto secundario provoca irritación de la piel tras
exposición prolongada; el levamisol, utilizado como poten-
ciador de la cocaína y que induce una reacción inmunológica
tipo vasculitis con necrosis de la epidermis6,8. Así mismo, las
inyecciones repetidas en la misma zona de venopunción con-
dicionan una isquemia local en los tejidos vecinos y a veces
una necrosis posterior, por lo que en un paciente adicto
a drogas por vía parenteral durante 30 años, el riesgo de
isquemia y necrosis se incrementa considerablemente. Otro
factor añadido puede ser la extravasación del clorhidrato
de cocaína al tejido subcutáneo, hecho habitual entre los
que utilizan esta vía de administración, ante problemas de
esclerosis en los trayectos venosos secundarias a productos
irritantes y que puede producir paniculitis focal necrotizante

y necrosis vascular9. Por tanto, todos los factores citados
pueden haber contribuido a causar una lesión tan grave e
invalidante como la que presentó el enfermo descrito a pesar
de su buena evolución. Es importante subrayar que en la
patología derivada del consumo ilícito de drogas, los adul-
terantes, los diluyentes y las impurezas orgánicas y/o de
reacción, pueden ser causa de patología.
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