
110 Med Integral 2002;39(3):110-20

Desde los tiempos más remotos, las distintas socieda-
des han consumido drogas con un cierto abuso que pro-
ducen efectos intensos en el estado de ánimo, el pensa-
miento y la emotividad. Además, siempre ha habido
algunos individuos que se han apartado de lo acostum-
brado en cuanto al modo, la cantidad y la situación en
que este tipo de sustancias eran consumidas, por lo que
podría considerarse que el uso abusivo de drogas y fár-
macos es tan antiguo como la civilización misma.
Se denomina «drogas y fármacos de abuso» a una serie
de sustancias psicoactivas, unas de origen natural y
otras de síntesis, que tienden a ser consumidas de un
modo exagerado o fuera de la pauta terapéutica.
Una parte nada despreciable de la población consume
sustancias con potencial adictógeno. Muchas personas
son capaces de consumirlas con moderación o de forma
esporádica, pero otras se convierten en consumidores
compulsivos con enorme dificultad para abandonar el
hábito. A este último grupo se les denomina «drogadic-
tos», término que incluye la desaprobación social.
Es importante diferenciar entre «abuso de drogas» y
«dependencia de drogas». La Asociación Psiquiátrica
Norteamericana, en su manual DSM-IV, define el abu-
so de drogas como un patrón de consumo de sustancias
que no llega a reunir los criterios de dependencia y que
se manifiesta por consecuencias adversas significativas
y recurrentes relacionadas con el consumo repetido de
sustancias. Por otra parte, «abuso de drogas» se utiliza
también como juicio de valor para referirse a la inges-
tión de drogas en cantidades y circunstancias que se
desvían de las pautas sociales o médicas de una deter-
minada cultura. Existen diferencias transculturales en
lo que se considera abuso de drogas. En nuestra cultura,
por ejemplo, la intoxicación etílica moderada en reu-
niones no tiene el mismo rechazo que en la cultura mu-
sulmana. «Que haya abuso de drogas no implica que se
establezca o se haya establecido una conducta de de-
pendencia».
La «dependencia de drogas» es un trastorno conductual
en el cual, como resultado de los efectos biológicos de
una determinada sustancia, una persona tiene disminui-
do el control sobre el consumo de esa sustancia. Los
efectos biológicos aislados no son suficientes para ge-
nerar dependencia, ya que en su establecimiento inter-
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vienen también las características de la persona y el en-
torno en que se realiza el consumo. Lo característico de
toda dependencia es la existencia de una compulsión
(sensación subjetiva relativamente objetivable) a seguir
tomando la sustancia de forma periódica o continuada.
En España, el alcohol y el tabaco constituyen las sustan-
cias adictivas que ocasionan mayores problemas sanita-
rios. Le siguen en proporción el consumo no médico de
fármacos hipnosedantes y después el de las sustancias
ilegales. Entre éstas últimas, predomina el consumo de
hachís y las denominadas «drogas de diseño».
La drogadicción representa uno de los grandes proble-
mas de la humanidad, hasta el punto de ser considerada
por algunos autores como una epidemia. Esta circuns-
tancia hace que cada vez sea más frecuente encontrar-
nos con gestantes drogadictas. Aproximadamente la
mitad de las mujeres que consumen drogas se encuen-
tran en la edad de procrear (15-44 años). Durante años
se mantuvo la idea de que el consumo de drogas de
abuso conducía a la esterilidad, pero estudios estadísti-
cos recientes refieren que, inicialmente, no llegan a
causar esterilidad aunque pueden producir, a largo pla-
zo, trastornos en la fisiología femenina y alterar así el
potencial reproductivo de las mujeres.
Este artículo constituye la segunda parte del que se pu-
blicó en MEDICINA INTEGRAL en noviembre de 2000,
«Embarazo y drogodependencia», por lo que se consi-
dera que la introducción debe ser la misma.

Opio y derivados

Los opiáceos incluyen los derivados naturales del opio
(codeína, morfina), así como ciertas sustancias sintéti-
cas (metadona, pentazocina, propixifeno, meperidina,
etc.) y semisintéticas (heroína) derivadas de él, creadas
en el laboratorio con la intención inicial de sintetizar
analgésicos no adictivos, y cada vez más eficaces, dado
el gran poder antiálgico de todo el grupo. Tienen como
característica su unión con los receptores opioides del
sistema nervioso central (SNC). Consideraremos prin-
cipalmente la heroína, dada su rápida difusión como
droga de consumo no institucionalizado.
La heroína es la diacetil morfina, siendo la intravenosa
la vía de consumo más común hasta la actualidad, aun-
que en los últimos años se constata un aumento de la
vía inhalatoria.
Se considera la droga más peligrosa, ya que desarrolla
una rápida e intensa dependencia psicofísica, con fuerte
capacidad adictiva, una intensa tolerancia y una gran to-
xicidad. Es el opiáceo más adictivo. Su efecto dura de 
3 a 5 h. Es más liposoluble que la morfina, y además tie-
ne doble potencia que ésta, y es de acción más rápida.
El SNC es el sistema biológico más afectado por los
opiáceos y de su acción central derivan muchos de sus
efectos sobre otros órganos.

La acción sobre el SNC por vía intravenosa produce el
llamado flash: sensación de placer intenso que dura es-
casos segundos. Posteriormente, aparece euforia, seda-
ción, sensación de plenitud, junto con dificultad de con-
centración y de abstracción. Reduce la sensación de
dolor y también la respuesta afectiva a éste, haciéndolo
más tolerable.
El consumo continuado de heroína provoca el desarro-
llo de tolerancia para gran parte de estos efectos, pero
se sigue produciendo una elevación del humor de 30-
60 min de duración después de cada dosis. Posterior-
mente, se desarrolla el síndrome de abstinencia en caso
de interrumpirse el consumo.
El efecto analgésico enmascara cuadros dolorosos ba-
nales, que sin este mecanismo de alerta llegan a alcan-
zar características de mayor gravedad.
La reducción de la sensibilidad del centro respiratorio
al CO2 y a la hipoxia, así como a la inhibición del con-
trol involuntario del ritmo respiratorio, son causa de de-
presión respiratoria. El edema pulmonar, que puede
evolucionar hacia un síndrome de insuficiencia respira-
toria aguda, es una complicación potencial, incluso tras
un tratamiento con dosis terapéuticas.
Sobre el aparato digestivo, el efecto opioide se ejerce
de dos maneras: una central, que da lugar a náuseas y vó-
mitos (por activación de la zona quimiorreceptora del
área postrema) y el embotamiento del reflejo de la 
defecación, y otra periférica, que provoca una disminu-
ción de las contracciones propulsivas (por disminución
del tono de las fibras longitudinales) y de las secrecio-
nes (gástricas y biliopancreáticas): estas alteraciones
funcionales dan lugar a cuadros de dilatación del colon
y, en raras ocasiones, del duodeno, constituyendo las
formas más características del síndrome de abdomen
agudo en los heroinómanos.
Por otra parte, el enlentecimiento del tránsito intestinal
del bolo fecal facilita la reabsorción de agua y su dese-
cación, pudiendo originar fecalomas e incluso obstruc-
ción intestinal. Sin llegar a esos extremos, es mucho
más frecuente que los adictos a opiáceos presenten he-
morroides, rectorragias y fístulas anales.
Entre las alteraciones endocrinas, las de mayor trascen-
dencia son quizá la inhibición de la secreción de ACTH
y gonadotrofinas (causa de los trastornos menstruales), y
la estimulación de la secreción de la hormona antidiuré-
tica, que unida a la hipertonía de los esfínteres, inducen
retención urinaria.
Otras complicaciones frecuentes son los cuadros de hi-
poglucemia e hipotermia.
Respecto a la farmacocinética, la absorción de la heroína
es buena por todas las vías de administración, metaboli-
zándose a monoacetilmorfina y morfina, que son las res-
ponsables de su acción. Se excreta por vía renal, al igual
que sus metabolitos. Esta excreción persiste durante 
3 días dando en este tiempo orinas positivas a la morfina.
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Efectos durante el embarzo

Los efectos, en general, son más el resultado del estilo
de vida de la gestante que el resultado directo del con-
sumo. La inmensa mayoría de estas mujeres no prestan
la debida atención al cuidado de su salud, y muy rara-
mente consultan al médico durante el embarazo, con un
altísimo riesgo de complicaciones médicas y obsté-
tricas.
Entre las complicaciones asociadas a la adicción a la
heroína cabe citar un aumento de la incidencia de abor-
tos, abruptio placentae o desprendimiento prematuro
de placenta, amnionitis, diabetes gestacional, insufi-
ciencia placentaria, preeclampsia y eclampsia, rotura
prematura de membranas, retraso del crecimiento fetal
intrauterino, parto prematuro (se relaciona con la mayor
susceptibilidad de la fibra muscular uterina cuando la
mujer se encuentra bajo el síndrome de abstinencia) y
un mayor índice de cesáreas en este tipo de gestantes.
El síndrome de abstinencia rara vez es fatal para la 
madre, incluye un cuadro de agitación, midriasis, pi-
loerección, rinorrea, dolores abdominales, irritabilidad
muscular, calambres uterinos y mialgias. Durante el
síndrome de abstinencia en la gestante hay una gran ac-
tividad muscular con elevado consumo de oxígeno, que
origina en el feto un cuadro de hipoxia, que se agrava si
además coincide con el parto.
Es frecuente la aparición de deficiencias en vitaminas,
anemia ferropénica y anemia por deficiencia de ácido
fólico.
La mayor parte de las complicaciones del consumo cró-
nico de opioides derivan de la utilización de la vía pa-
renteral. Las principales complicaciones de esta vía son
el riesgo de sobredosis opioide, que es potencialmente
mortal a causa del paro respiratorio, edema agudo de
pulmón y coma, y los procesos infecciosos derivados
de las malas condiciones higiénicas en las que se reali-
za la inyección: hepatitis, endocarditis, abscesos, sepsis
y sida. Esta última enfermedad es responsable de gran
mortalidad entre los usuarios de la vía parenteral. La
prevalencia de seropositividad frente al VIH en heroi-
nómanos es excepcionalmente alta en España (60-
70%). El consumo crónico de heroína puede ocasionar,
además, alteraciones de las funciones cognitivas y de la
personalidad, así como sintomatología psiquiátrica aso-
ciada, en particular ansiedad y depresión.

Efectos sobre el feto y el recién nacido

Los efectos que se han descrito debidos al consumo de
opiáceos en el feto y el recién nacido son:

– Bajo peso al nacer. Se debe principalmente a un retra-
so en el crecimiento intrauterino.
– Aspiración de meconio. Debido a la hipoxia y sufri-
miento fetal durante el parto.

– Síndrome de abstinencia a opiáceos del recién nacido.
A pesar de que el síndrome de abstinencia a opiáceos
no es mortal en adultos, existen evidencias de que el
feto es más susceptible a éste que la madre. En cuanto a
los síntomas, son similares a los que se observan en el
adulto, y su aparición depende de los siguientes facto-
res: dosis materna diaria de droga, duración de la adic-
ción e intervalo desde la toma de la última dosis y el
parto. Cuanto más intensa sea la drogadicción en volu-
men y tiempo, y menor sea el intervalo libre entre la úl-
tima dosis y el parto, más fácilmente aparecerá el sín-
drome. Los síntomas más importantes son: digestivos
(vómitos y diarrea), neurológicos (irritabilidad, hipe-
ractividad, temblores, hipertonía, voracidad, crisis mas-
ticatorias, mioclonías, crisis de apnea e incluso convul-
siones), respiratorios (taquipnea), cutáneos (lesiones
por roce) y otros menos frecuentes, como: estornudos,
bostezos, congestión nasal, insomnio y fiebre.
Los síntomas aparecen durante las primeras 24-48 h y
raramente pasados los primeros 3 días. En el caso de la
metadona, las manifestaciones son tardías (entre el
cuarto y decimotercer día de vida), requiriendo perío-
dos de tratamiento más prolongados. Deberemos sos-
pechar la existencia de un síndrome de abstinencia a
opiáceos en recién nacidos por heroína cuando nos en-
contremos ante un recién nacido que presente alguno de
los síntomas anteriores y se produzca alguno de los 
siguientes hechos:

• Madres sin atención prenatal.
• Madres que desean abandonar el hospital inmediata-
mente después de haberse producido el parto.
• Madres con signos de adicción, como huellas de pin-
chazos, úlceras cutáneas múltiples curadas, historia pre-
via de tromboflebitis repetitiva, etc.
• Madres que reclaman medicación de forma frecuente,
a grandes dosis y con gran resistencia a los analgésicos
habituales.

– Alteración de sistemas enzimáticos fetales. El consu-
mo de heroína durante la gestación acelera la madura-
ción pulmonar, disminuye el pH fetal e induce el desa-
rrollo prematuro de algunos sistemas enzimáticos del
feto, entre los que cabe destacar el de la glucuronil
transferasa.
– Enfermedades respiratorias. El mecanismo por el que
se producen no está del todo claro; por una parte está el
efecto inhibidor de la heroína sobre el aclaramiento de
fluidos en el pulmón y, por otro, un efecto directo sobre
la producción o liberación de surfactante pulmonar. Las
de mayor incidencia son distrés respiratorio, bronco-
neumonía y enfermedad de la membrana hialina.
– Morbilidad neonatal. El riesgo de padecer enfermeda-
des infecciosas, como la hepatitis B, está incrementado.
– Otros efectos. Inmadurez fetal, parto pretérmino, sín-
drome de muerte súbita infantil, hemorragia intracra-
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neal, enfermedad de la membrana hialina, trastornos
bioquímicos (hipoglucemia, hipocalcemia e hiperbili-
rrubinemia) y un alto riesgo de sepsis.

En los últimos años se observa una elevada incidencia
del llamado síndrome de muerte súbita del lactante en
niños nacidos de madres drogodependientes (alcohóli-
cas y heroinómanas).

Actuación. Terapia sustitutiva con metadona

La mayoría de los autores coinciden en que es mejor no
intentar la desintoxicación durante el embarazo.
Existen evidencias que demuestran un aumento de ries-
go de parto prematuro y muerte fetal intrauterina duran-
te el síndrome de abstinencia materno.
La terapia sustitutiva con metadona es el tratamiento
estándar en la adicción a la heroína, acompañada de
suficiente información y consejo sanitario. Cualquier
mujer embarazada debe ser advertida del peligro de
consumo de otros opiáceos durante la terapia de mante-
nimiento con metadona.
El objetivo de la terapia de mantenimiento con metado-
na es estabilizar a la paciente drogodependiente sin ne-
cesidad de producirle un síndrome de abstinencia a
opiáceos. Presenta para la embarazada una serie de
ventajas:

– Reduce el consumo de opiáceos ilegales, así como el
de otras drogas.
– Ayuda a la mujer drogodependiente a salir del am-
biente en que vive y elimina su comportamiento ilegal.
– Previene fluctuaciones en las concentraciones de dro-
ga maternos.
– Mejora la nutrición materna, con lo que se consigue
un aumento de peso del feto.
– Mejora la capacidad de la mujer drogodependiente
para participar en programas prenatales y contribuye a
su esfuerzo en la rehabilitación.
– Aumenta las habilidades de la mujer para preparar el
nacimiento de su bebé.
– Disminuye las complicaciones obstétricas.

La metadona es un agonista opiáceo, de vida media lar-
ga que puede ser administrado por vía oral. Se absorbe
rápidamente tras su administración. El inicio de su
acción se observa entre 30 min y 4 h después de su ad-
ministración y tiene una duración de 24 h. La concen-
tración máxima se alcanza a las 2-4 h de su administra-
ción. Su biodisponibilidad es del 80-90%, con gran
variabilidad interindividual. Atraviesa la placenta y la
concentración en líquido amniótico es similar a la del
plasma materno. El principal metabolito de la metadona
es un derivado N-desmetilado, que se excreta por la ori-
na y carece de actividad farmacológica.
Tras la administración oral única, el 21% del fármaco
se excreta de forma inalterada por la orina. La vida de

eliminación tras la administración oral única oscila en-
tre 12 y 24 h en la fase inicial y es de 55 h en la fase
terminal. Tras la administración oral repetida a sujetos
adictos, la vida media de eliminación es de 22-31 h,
con gran variabilidad individual, ya que se ve influida
por el pH urinario; si el pH es alcalino el valor puede
ser doble que si la orina es ácida.
Los efectos adversos son similares a los de cualquier
opiáceo, siendo los más frecuentes náuseas, vómitos,
estreñimiento, sudación, depresión respiratoria, apnea y
desarrollo de tolerancia. La interrupción brusca del tra-
tamiento, la administración de un antagonista opiáceo 
o la de un agonista-antagonista, como la pentazocina,
puede desencadenar un síndrome de abstinencia.
La cantidad de metadona a suministrar variará en fun-
ción del patrón de consumo y la vía de administra-
ción.
Se debe buscar la dosis mínima de metadona necesaria
para evitar el síndrome de abstinencia materno. En
principio, se suele utilizar una dosis de 5-10 mg/día, re-
partidas en dos tomas, manteniendo esta dosis si resulta
suficiente para evitar el síndrome de abstinencia o au-
mentándola hasta conseguir dicho objetivo. Conforme
progresa el embarazo puede ser necesario incrementar
ligeramente esta dosis a 5 mg más diarios cada 15-
30 días, por ejemplo, y se intentará administrar la dosis
total en una sola toma diaria, añadiendo la dosis noctur-
na a la de la mañana. Con todo ello, intentamos conse-
guir dos objetivos: a) la administración de la cantidad
mínima de metadona necesaria para evitar el síndrome
de abstinencia, y b) no sobrepasar la cifra de 20 mg/día 
de dosis efectiva de metadona.
El tratamiento del síndrome de abstinencia a opiáceos
se deberá tratar en ambiente hospitalario, por lo que la
embarazada deberá ser enviada al hospital.

Cocaína

La cocaína, o benzoil-metil-ecgonina, es un alcaloide
contenido en las hojas de las plantas Erythoxylon coca

(Bolivia) o Erythroxylon novogranatensis (Colombia),
y una variedad de ésta última, el Erythroxylon novogra-

natensis variedad truxillense (Perú).
Los primeros conocimientos científicos sobre los efec-
tos de la cocaína datan de 1894, año en que Freud co-
municó sus efectos centrales y periféricos y recomendó
su uso como anestésico local.
Nos podemos encontrar con:

– Cocaína. Alcaloide extraído de las hojas de la planta
de coca.
– Pasta o base de coca. Producto no refinado que se
obtiene, en primer lugar, de las hojas de la coca.
– Clorhidrato de cocaína. La sal de cocaína formada
con ácido clorhídrico. Es la cocaína popular que se usa
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esnifada o por vía intravenosa, con una riqueza del 
5-15%, y suele estar adulterada con cafeína y anfeta-
minas.
– Cocaína base o base libre. Se obtiene al mezclar el
clorhidrato de cocaína con una solución básica, que se
presenta en forma cristalizada como pequeñas piedras
de unos 100 mg y se llama popularmente crack, por el
ruido de crepitación que produce al calentarse. Se con-
sume fumada. Free basing: es el consumo de cocaína
base fumada en pipas de agua de cristal; produce de-
pendencia con gran rapidez.

Las formas más utilizadas para su consumo son:

1. Esnifada. Es la vía más utilizada y la más popular.
A la cantidad de cocaína esnifada se la llama «raya», y
suele ser de unos 25 mg, de lo que se absorbe el 25%.
Los efectos son perceptibles al minuto, y es detectable
en plasma a los 3 min con una concentración máxima a
los 15-30 min, pudiéndose detectar en plasma después
de 6 h.
2. Fumada. La absorción es inmediata. Se utilizan pi-
pas de cristal, aunque también se puede liar en cigarri-
llos o calentar sobre un papel de plata y aspirar el
humo. La biodisponibilidad es del 6-30%. Se detecta en
plasma de inmediato y alcanza el máximo a los 5 min,
disminuyendo rápidamente, con una vida media de 45 a
90 min.
3. Intravenosa. La absorción es inmediata. Lo más fre-
cuente es mezclarla con la heroína formando el speed-

ball. La biodisponibilidad es del 100%.

La cocaína se absorbe por cualquier vía, aunque la mu-
cosa es más lenta que la pulmonar e intranasal. La vida
media biológica de la cocaína es de 0,5-1,5 h. Sólo el 
1-5% de la cocaína se excreta íntegra en orina; se meta-
boliza por las colinesterasas plasmáticas y hepáticas, y
es degradada a sus metabolitos: benzoilecgonina y el
éster metílico de ecgonina que son eliminados por ori-
na, donde pueden ser detectados hasta 8-10 días des-
pués de la administración.
La cocaína bloquea la recaptación presináptica de adre-
nalina y dopamina, produciendo un exceso de transmi-
sión sobre los receptores postsinápticos. Esto origina
una activación simpática, lo que da lugar a vasocons-
tricción, hipertensión arterial, midriasis, hipertermia y
predisposición a las arritmias y las convulsiones.
Además, es un potente estimulante central, por lo que
su consumo proporciona una sensación de euforia y
bienestar, acompañada de locuacidad, efecto anorexíge-
no y excitación, lo que supone para el sujeto una exage-
ración subjetiva de sus virtudes, capacidades y habili-
dades, esto parece ser debido a la acción de la cocaína
sobre los sistemas dopaminérgicos. Todo esto revierte
en depresión al aumentar la dosis, pudiendo causar la
muerte por insuficiencia respiratoria.

El consumo de cocaína produce múltiples complicacio-
nes médicas, algunas de las cuales se asocian específi-
camente a las distintas formas de consumo.
Entre estas complicaciones ligadas a las formas de con-
sumo, están las de la cocaína inhalada, que son compli-
caciones locales en la nariz, como la pérdida del olfato,
la atrofia de la mucosa y la necrosis y perforación del
tabique nasal. La cocaína fumada puede producir, ade-
más de complicaciones sistémicas y pulmonares, la pér-
dida de pestañas y cejas, madarosis, que nos puede 
servir de ayuda diagnóstica. De la administración intra-
venosa derivan una serie de complicaciones que no se
pueden deslindar de las que presenta el colectivo de he-
roinómanos, como son: infección de partes blandas, en-
docarditis, hepatitis B y C e infección por el VIH. Ade-
más, la administración intravenosa de cocaína produce,
a largo plazo, unas lesiones locales bastantes caracterís-
ticas: equimosis amplias y múltiples, con centro pálido
y necrótico que puede dar lugar a extensas ulceracio-
nes, debidas a la extravasación de la droga al inyectar-
la. Otra complicación específica del uso intravenoso de
cocaína es la trombosis venosa profunda de las extremi-
dades superiores. También es típico de la administra-
ción intravenosa el llamado síndrome de Magnan, que
consiste en la sensación de ser devorado por numerosos
parásitos localizados en la piel, debido al efecto anesté-
sico local de la droga.

Complicaciones

Con respecto a las complicaciones sistémicas, nos po-
demos encontrar las siguientes:

Cardiovasculares

El efecto inicial de la cocaína es vagotónico, produ-
ciendo una bradicardia transitoria, que es rápidamente
seguida de una estimulación simpática que origina ta-
quicardia e hipertensión. La cocaína aumenta el gasto
cardíaco. Se pueden producir con cualquiera de las for-
mas de uso de la droga, no es preciso que exista una en-
fermedad cardíaca de base y no se relaciona con la do-
sis de cocaína administrada. El síntoma más frecuente
es el dolor precordial. El consumo simultáneo de etanol
y cocaína conduce a la formación de un metabolito, el
cocaetileno, que aumenta el riesgo de muerte súbita
cardíaca. Entre las complicaciones podemos destacar: 
– Angina e IAM: se estima en un 6% la frecuencia de
IAM.
– Arritmias, desde bradicardia a taquicardias. También
se ha descrito prolongación del PR, QRS, QT y blo-
queo AV.
– Miocardiopatía dilatada.
– Miocarditis, de causa desconocida.
– Endocarditis. Es más frecuente la endocarditis valvu-
lar izquierda.
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– Disección aórtica, secundaria a un gran aumento de la
presión arterial de forma aguda.
– Hipertrofia ventricular izquierda.
– Tromboflebitis.
– Hipertensión arterial.

Neurológicas

Como hemos comentado antes, la cocaína inhibe la re-
captación de noradrenalina y dopamina en las termina-
ciones nerviosas y aumenta el tiempo de exposición so-
bre los receptores postsinápticos. La noradrenalina es el
neurotransmisor predominante en el locus ceruleus,
cuya estimulación produce pánico, taquicardia, vaso-
constricción, midriasis y diaforesis. La dopamina pre-
domina en la sustancia negra y el núcleo estriado, lo
que justificaría las alteraciones del movimiento. Tam-
bién se ha relacionado a la dopamina con alteraciones
menstruales y del apetito sexual. Entre las numerosas
complicaciones cabe destacar las siguientes: hemorra-
gia intraparenquimatosa, hemorragia subaracnoidea, in-
farto cerebral, accidente isquémico, cefaleas de caracte-
rísticas migrañosas, crisis convulsivas. Esta última es la
más frecuente. Estas crisis aparecen con cualquier for-
ma de consumo de cocaína, aunque es más frecuente
con el uso de la vía intravenosa. Suelen ser tónico-cló-
nicas generalizadas y de duración inferior a 5 min, aun-
que en alguna ocasión pueden desembocar en status

epilepticus. A veces se acompañan de hipertermia. Por
último, cabe mencionar las distonías y los movimientos
anormales.

Pulmonares

Las más frecuentes son: neumomediastino, neumoperi-
toneo y neumotórax; hemorragia pulmonar; asma bron-
quial, sobre todo con la cocaína inhalada; infiltrados
pulmonares, que aparecen con fiebre, broncospasmo y
eosinofilia tras fumar cocaína; el llamado «pulmón de
crack», que es una reacción de hipersensibilidad a la
cocaína o a los adulterantes, con dolor torácico, hemop-
tisis e infiltrados alveolares difusos y edema agudo de
pulmón, tanto en la forma fumada como intravenosa,
debido a la alteración de la membrana alveolocapilar o
por disfunción ventricular izquierda transitoria.

Digestivas

Menos frecuentes, porque la vía oral es menos utiliza-
da: alteraciones hepáticas y pancreatitis, hemorragia di-
gestiva alta tras ingesta oral de cocaína, isquemia in-
testinal debido al efecto vasoconstrictor de la droga,
perforación gastroduodenal, relacionada con el uso de
crack fumado.

Psiquiátricas

Las principales son: ansiedad, hipertermia, agitación,
psicosis paranoide descrita en el uso crónico, alucina-

ciones e ideas de suicidio. Hasta el 73% de los consu-
midores de cocaína presentan al menos una o más al-
teraciones de la personalidad.

Rabdomiólisis

Cada vez es más frecuente y por cualquier vía de con-
sumo, pero fundamentalmente intravenosa y fumada.
La rabdomiólisis puede acompañarse de mioglobinuria
y desembocar en una insuficiencia renal aguda. Tam-
bién se puede asociar a una coagulación intravascular
diseminada.

Obstétricas y neonatales

Se verán más adelante.

Otras complicaciones

Existen otros muchos problemas menos conocidos de-
bidos al consumo de cocaína, como son: oclusión de la
arteria central de la retina, dificultad en el control de 
la presión arterial y disfunciones sexuales.

Efectos de su consumo durante el embarazo

Chasnoff et al, en 1990, publicaron datos en los que se
observaba que el 3,4% de las embarazadas en EE.UU.
había consumido cocaína durante la gestación. En Es-
paña los datos disponibles en 1985 señalan que el 3,7%
de la población mayor de 12 años ha probado la cocaí-
na en alguna ocasión, con una clara tendencia, además,
al incremento.
Algunos riesgos para la madre son comunes a los de
cualquier persona que consuma cocaína y otros son es-
pecíficos de las gestantes cocainómanas. Entre ellos los
más representativos son:

Lesiones y complicaciones dependientes de la vía 

de administración

Como hemos visto anteriormente, puede ocasionar rini-
tis crónica, pérdida de olfato, necrosis y perforación de
tabique (aspiración nasal), neumotórax, edema agudo
de pulmón (aspiración de vapores), etc.

Complicaciones microbianas

Éstas derivan del uso de la sustancia y su vía de admi-
nistración, junto con ciertas costumbres de vida de este
grupo (microorganismos procedentes de soportes de
droga, piel, jeringas y agujas compartidas). Las compli-
caciones más habituales se dan por la administración in-
travenosa, al igual que los heroinómanos, y son: hepati-
tis, virus de Epstein-Barr, VIH, etc. Suelen presentar
infecciones debidas a microorganismos oportunistas.

Intoxicación

Los efectos del consumo crónico de cocaína se mani-
fiestan como depresión, conducta alterada, psicosis pa-
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ranoide y, en algunos casos, convulsiones, infarto y
muerte.
El síndrome de abstinencia es esencialmente psíquico,
caracterizándose por disforia, irritabilidad y temblor
que incitan de nuevo al consumo.

Efectos sobre el miometrio

La cocaína provoca un aumento de la contractilidad del
miometrio que predispone al parto prematuro. Por este
motivo, en mujeres con cesárea previa se han descrito
casos de rotura uterina. A este hecho puede contribuir
también la vasoconstricción de los vasos miometriales.

Efectos sobre la placenta y el líquido amniótico

Estudios recientes demuestran la existencia de ciertas
proteínas placentarias que se comportan como transpor-
tadores de noradrenalina y serotonina, y en presencia
de elevadas concentraciones de cocaína se puede alterar
su funcionalidad y ocasionar el desprendimiento pre-
maturo de la placenta. En el líquido amniótico suelen
aparecer meconio y altas concentraciones de prosta-
glandinas F2 y E2.

Efectos sobre el feto y el recién nacido

La cocaína se difunde rápidamente a través de las
membranas y es de esperar que atraviese rápidamente
la placenta por simple difusión, debido a su alta liposo-
lubilidad, bajo peso molecular y baja ionización a pH
fisiológico. Además, debido a sus características bási-
cas, y dado que el pH fetal es más bajo que el materno,
las concentraciones de cocaína que se encuentran en el
feto son, probablemente, mayores que las de la madre.
Además, el metabolismo de la cocaína se encuentra en-
lentecido en fetos y niños debido a la menor actividad
de las esterasas plasmáticas y hepáticas de éstos, lo que
explica el grave riesgo al que el feto se ve sometido por
el consumo materno de cocaína. Los riesgos son los si-
guientes:

Efectos sobre la frecuencia cardíaca

La cocaína, a través de la cascada del ácido araquidóni-
co, se constituye como un potente vasoconstrictor local,
produce un aumento de la frecuencia cardíaca fetal y
llega incluso a producir hipoxia y acidosis fetal.

Anomalías estructurales

Son provocadas por la acción teratogénica de la cocaí-
na, cuyo mecanismo exacto no es todavía conocido,
pero se cree que es debido al poder vasoconstrictor de
la cocaína, que disminuye el aporte sanguíneo materno-
fetal en el período de embriogénesis o en etapas pos-
teriores. Algunas de estas anomalías son: malforma-
ciones cardíacas, genitourinarias, gastrointestinales,
musculosqueléticas y accidentes cerebrovasculares.

Crecimiento intrauterino retardado

Entre los mecanismos implicados estarían la hipoxia, la al-
teración del flujo de sustancias a través de arterias uteri-
nas, la reducción de captación de elementos básicos, como
los aminoácidos por la placenta, y la deficiente alimenta-
ción de la madre por el efecto anorexígeno de la cocaína.

Trastornos biométricos

Entre ellos destaca la alta incidencia de niños con un
perímetro cefálico inferior al de los hijos de madres no
consumidoras.

Manifestaciones neuronales

Se observa una disminución de la capacidad de apren-
dizaje en los primeros períodos de la vida, una altera-
ción de la coordinación motora fina (causa de los tem-
blores que presentan los recién nacidos), unos patrones
anormales de sueño, una pobre alimentación, hiperto-
nía, vómitos, llanto agudo e hiperreflexia.

Síndrome de muerte súbita

Se ha descrito con relativa frecuencia la aparición del
síndrome de muerte súbita del lactante en hijos de ma-
dres cocainómanas, posiblemente debido a la acción
vasoconstrictora de la cocaína o a alteraciones de la
función respiratoria durante el sueño, donde pueden
aparecer períodos prolongados de apnea.

Actuación y tratamiento

El embarazo de una consumidora de cocaína debe ser
considerado como de alto riesgo obstétrico. La primera
que debe ser convencida es la propia embarazada, 
porque los efectos euforizantes y estimulantes de la co-
caína pueden hacerle pensar que el curso de su embara-
zo es completamente normal.
Las pautas de actuación son las mismas que las medi-
das generales de cualquier toxicómana embarazada.
No está bien documentada en la bibliografía la eficacia
y la seguridad del uso de fármacos en el tratamiento del
síndrome de abstinencia a la cocaína en mujeres gestan-
tes. En general, los fármacos sustitutivos plantean pro-
blemas al correcto desarrollo fetal, y algunos no han
sido confirmados como seguros durante el embarazo.
Lo deseable es no utilizar fármacos, salvo en casos de
síndrome de abstinencia que curse con extremada agita-
ción; en estos casos, se puede utilizar diacepam por vía
oral (excepcionalmente por vía intravenosa) para con-
trolar las convulsiones, y se debe derivar a un hospital.

Otras drogas

Vamos a referirnos a otras drogas, dentro de la amplia
variedad que existe, que también podemos encontrar-
nos con frecuencia:
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Anfetaminas y drogas de diseño

Son sustancias sintéticas estimulantes del SNC, con ac-
ción adrenérgica presináptica, que actúan incrementan-
do la concentración de catecolaminas (noradrenalina,
dopamina) por aumento de su liberación y bloqueo en
su recaptación.
Se absorben bien por vía oral, y sus efectos farmacoló-
gicos y toxicidad son similares a los de la cocaína. Los
derivados metilendioxi presentan un mayor efecto psi-
cotomimético (alucinógeno).
Las anfetaminas aumentan la vigilia, facilitan el trabajo
muscular e intelectual y hacen desaparecer la sensación
de fatiga y apetito.
Provocan rápidamente tolerancia, dependencia y sín-
drome de abstinencia, caracterizado por inquietud, con-
fusión, hiperactividad, crisis paranoide, alucinaciones y
shock, entre otros.
En dosis elevadas, y en especial si el producto se inyec-
ta por vía i.v., las crisis de hipertensión pueden acarrear
accidentes hemorrágicos, principalmente cerebrales (in-
fartos cerebrales, hemorragias intraparenquimatosas y
meníngeas).
Las complicaciones psicológicas se presentan como
una extensión de sus acciones farmacológicas, manifes-
tándose ansiedad, confusión, crisis de agresividad, pá-
nico e ideas paranoides.
Su abuso crónico puede producir una psicosis paranoi-
de, clínicamente indistinguible de la esquizofrenia, aun-
que suele ser reversible, y a veces cuadros alucinatorios
(sobre todo los derivados de metilendioxi).
Algunas variantes de la anfetamina sintetizadas a prin-
cipios del siglo pasado, y desechadas comercialmente
por sus efectos, forman parte en la actualidad de las de-
nominadas drogas de síntesis o de diseño. Entre ellas
destacan la MDMA o «éxtasis» (metilenodioxianfeta-
mina) y la MDE o «Eva» (metilenodioxietilanfetami-
na). Se trata de compuestos cuyos efectos predominan-
tes son de tipo anfetamínico, pero también presentan
efectos sobre la percepción, es decir, con un perfil a
medio camino entre un psicoestimulante y un alucinó-
geno. En general, las sustancias de este grupo son bas-
tante similares entre sí.
El patrón de consumo más frecuente es el experimental
o recreativo. Se administran por vía oral en gran canti-
dad de presentaciones. Su consumo suele asociarse al
de alcohol y otras sustancias. La MDMA y las sustan-
cias de este grupo producen una percepción alterada del
tiempo, alucinaciones visuales a altas dosis y mayor
conciencia de las emociones, existiendo euforia, locua-
cidad y sensación de tranquilidad. Entre las sensaciones
subjetivas descritas más frecuentemente tras su consu-
mo se encuentran una mayor capacidad de interactuar
con otras personas y un menor sentimiento de separa-
ción de los otros.

Varios estudios demuestran que la MDMA produce un
daño selectivo en las vías serotonérgicas.
Aunque existe un amplio margen de seguridad entre las
dosis de recreo y las dosis tóxicas de MDMA, es una
sustancia poco previsible que puede ocasionar graves
trastornos en personas que, hasta un momento determi-
nado, parecían tolerarlo bien.
Un factor de riesgo es, precisamente, que el consumo
se realice en un ambiente de agotamiento físico, alta
temperatura, poca ventilación, insuficiente hidrata-
ción, etc. Esto, unido a que la MDMA aumenta la
temperatura corporal por mecanismos serotonérgicos,
explica el desencadenamiento de un cuadro de hiper-
termia grave (de hasta 43,3 oC), que será origen o bien
contribuirá al agravamiento de muchas de las compli-
caciones (convulsiones, rabdomiólisis, insuficiencia
renal aguda y hepatitis citolítica), en parte derivadas
de las alteraciones metabólicas que la acompañan (hi-
pocaliemia, hipoglucemia). A veces, la hipertermia
anuncia la aparición de una coagulopatía intravascular
diseminada.
Otra forma de anfetamina de larga duración que goza
actualmente de gran éxito es la denominada speed.
El consumo de anfetaminas durante el embarazo está
relacionado con los siguientes aspectos: bajo peso del
recién nacido, parto pretérmino, complicaciones hemo-
rrágicas en el posparto, malformaciones fetales, mayor
mortalidad perinatal y alteraciones de la conducta con
problemas de adaptación emocional de los hijos. Existe
un riesgo de síndrome de abstinencia en el recién naci-
do, caracterizado por adormecimiento exagerado y ne-
cesidad de alimentación pasiva.

Cannabis

El delta 9 THC es la sustancia mejor conocida y más
activa de los cerca de 400 componentes naturales de la
planta de Cannabis sativa. Tras ser inhalado, los efec-
tos son inmediatos, alcanzando el máximo a los 20-
30 min y pueden durar 2-3 h. Tras su administración se
observan pocas modificaciones fisiológicas: leve taqui-
cardia, disminución de la presión arterial, vasodilata-
ción conjuntival que provoca enrojecimiento de las
conjuntivas, sequedad de la boca, miosis y disminución
de la velocidad de recuperación al deslumbramiento.
En los consumidores habituales pueden aparecer cefa-
leas, vértigos, trastornos del sueño, broncodilatación e
irritación traqueobronquial.
Puede provocar cáncer de pulmón, relacionando este
hecho no con la propia sustancia, sino con la combus-
tión de alquitrán, que es tres veces más fuerte con el ha-
chís que con el tabaco.
El uso abusivo de Cannabis puede acarrear un déficit
inmunitario y alteraciones en la espermatogénesis, así
como desajustes en la menstruación.
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Los efectos psicológicos son muy subjetivos, puede so-
brevenir una intensificación de las percepciones senso-
riales con un aumento de sensibilidad a estímulos exter-
nos, desorientación temporospacial, a veces sensación
de tristeza y ansiedad. Las alucinaciones registradas de-
penden de la personalidad y la fragilidad del consumi-
dor. El «mal viaje» que puede provocar una toma de
Cannabis cursa con un estado de angustia y manifesta-
ciones somáticas como cefaleas, sudores, vómitos, dis-
nea y, en ocasiones, síncope. El consumo frecuente de
Cannabis provoca efectos mentales residuales que se
manifiestan como trastornos de la atención para realizar
tareas simples.
Aunque se admite la existencia de psicosis cannabinoi-
de, se discute el consumo de Cannabis como factor
causal de la esquizofrenia, si bien la mayoría de psi-
quiatras aceptan que el Cannabis empeora la esquizo-
frenia.
Las sobredosis son raras y, en general, poco graves.
El Cannabis produce tolerancia y dependencia psíqui-
ca. La supresión del consumo se puede realizar de for-
ma brusca, ya que no crea dependencia física.
El consumo frecuente de Cannabis durante el embarazo
aumenta el riesgo de bajo peso al nacer, parto prematu-
ro y meconio intraparto. Asimismo, incrementa el nú-
mero de maniobras de reanimación del recién nacido,
junto a un aumento de las alteraciones en el comporta-
miento posparto del bebé. Cuando la embarazada aso-
cia el alcohol al consumo de Cannabis, se ha observado
una mayor incidencia de muerte intrauterina y aborto.

Alucinógenos

Bajo este epígrafe se incluye un grupo heterogéneo de
sustancias capaces de provocar alteraciones sobre los
mecanismos responsables de percibir, valorar e inter-
pretar la información sensorial recibida. Para denomi-
narlas se utilizan indistintamente los términos «alucinó-
geno» o «psicomimético», a sabiendas de que no
resumen satisfactoriamente sus propiedades predomi-
nantes. Quizá el término «alucinógeno» sea más gene-
ralizado, pero las sustancias que tradicionalmente se in-
cluyen en esta denominación, además de alucinaciones
producen confusión mental, pérdida de memoria y de-
sorientación. Desde otras perspectivas, se las denomina
psicodislépticas, psicodélicas, enteógenas o visionarias.
Como alucinógenos pueden actuar gran número de sus-
tancias; entre los más conocidos encontramos agentes
como el LSD (dietilamida del ácido lisérgico), que es
una sustancia obtenida por hemisíntesis a partir de los
alcaloides contenidos en el hongo ascomiceto; la mes-
calina, que se obtiene de un pequeño cactus, la psiloci-
na y la psilocibina.
Su vía frecuente de consumo es la oral, y presenta una
escasa capacidad adictiva y poca tolerancia. Se suele

tomar en grupo y de forma esporádica, y sus efectos fí-
sicos son similares a los de los fármacos simpaticomi-
méticos: hipertensión, taquicardia, hipertermia, midria-
sis, hiperreflexia, sudación, temblores, etc.
Los efectos psicológicos dan lugar a una vivencia espe-
cial denominada trip (viaje) con distorsiones percepti-
vas temporospaciales, ilusiones visuales muy vivas de
colores, formas, entornos, imágenes, pareidolias, distor-
siones auditivas y cenestésicas. Existen importantes os-
cilaciones del humor, desde irritabilidad a gran euforia,
de pánico a beatitud y serenidad, girando el pensamien-
to en torno a contenidos referenciales y místicos.
Se producen cambios en la organización del pensa-
miento que pueden derivar (en condiciones adversas)
hacia verdaderas crisis de despersonalización, durante
las cuales los sujetos pueden experimentar trastornos
agudos de ansiedad, pánico o disforia (bad trips), que
suelen responder al apoyo verbal del paciente (conver-
sación tranquilizante) y rara vez precisan la administra-
ción de antipsicóticos. Más grave es la presentación de
psicosis tóxicas, circunstancias que suelen requerir
asistencia psiquiátrica urgente y administración de an-
tipsicóticos (haloperidol mejor que clorpromazina para
evitar la aparición de convulsiones).
Entre las reacciones subagudas destacan los flash-backs

(sufridos por un 15% de consumidores) que aparecen
tras un largo período de abstinencia o entre períodos de
ingesta regular. A veces, estas recurrencias surgen sin
estímulos externos aparentes pero frecuentemente tie-
nen que ver con el consumo de otras drogas, los estados
de privación de sueño, el estrés, etc.
Aunque no está claro que el LSD sea causa directa y
única del desarrollo de trastornos permanentes, sí po-
dría actuar como desencadenante de un estado mórbido
preexistente a un trastorno esquizoide de carácter per-
manente. Tras el uso de LSD puede perdurar una fase
psicótica durante varias semanas. Además, el LSD pre-
senta efectos somáticos fruto de sus propiedades sobre
los sistemas serotonérgicos, catecolaminérgicos y coli-
nérgicos. Produce taquicardia, inhibición de las secre-
ciones, piloerección, pirexia, midriasis espectacular,
temblor, hiperreflexia y, en ocasiones, una gran desco-
ordinación motora (ataxia).
Las reacciones agudas por intoxicación a causa de estas
sustancias en el embarazo pueden determinar daños fí-
sicos para la madre y el feto debido a los trastornos psí-
quicos que conllevan, ya que sus efectos sobre la mente
son impredecibles: desde alucinaciones, alejamiento de
la realidad y movimientos violentos hasta actos auto-
destructivos y reacciones de pánico.
Son pocos los estudios disponibles sobre los efectos del
consumo de alucinógenos durante el embarazo. El con-
sumo de LSD parece estar asociado a una mayor fre-
cuencia de abortos espontáneos y a una mayor inciden-
cia de anomalías congénitas oculares y en el SNC.
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Existen estudios in vitro que indican la posibilidad de
que la administración de LSD produzca aberraciones
cromosómicas, inhibición mitótica y malformaciones
congénitas en la descendencia, si se administra durante
el primer trimestre de embarazo.
El recién nacido raramente presenta síndrome de absti-
nencia.

Sedantes

Bajo el término de sedantes se incluyen una variedad
de medicamentos que producen depresión del SNC. Tal
es el caso de los barbitúricos y benzodiacepinas, utili-
zadas en el tratamiento de la ansiedad y el insomnio.
Los efectos más frecuentes durante el uso crónico de
hipnóticos incluyen somnolencia, confusión, diplopía,
vértigo, mareo y dificultad de movimientos, que pue-
den provocar caídas, pérdida de memoria reciente, 
reacciones de agresividad y depresión. Estos efectos 
son más frecuentes en los fármacos de acción prolon-
gada.
Pueden aparecer reacciones paradójicas, más frecuentes
con el uso de benzodiacepinas de acción corta. Estas 
reacciones se manifiestan con síntomas de hiperexcita-
bilidad, ansiedad, agitación y confusión, amnesia ante-
rógrada, alteraciones afectivas (pánico y depresión), y
problemas de conducta (incluida la agresividad).
Las benzodiacepinas poseen un amplio margen terapéu-
tico, su DL 50 es muy elevada; sin embargo, se presen-
tan cuadros de intoxicaciones con bastante frecuencia,
en su mayoría por intento de suicidio.
Las intoxicaciones agudas con benzodiacepinas solas
son responsables de un coma, raramente muy profundo
que puede acompañarse de complicaciones respirato-
rias. Son más peligrosas las benzodiacepinas de acción
corta (p.ej., triazolam) y las intoxicaciones asociadas al
alcohol.
Las benzodiacepinas provocan tolerancia, dependencia
y síndrome de abstinencia. Los síntomas del síndrome
aparecen a las 6-24 h de la última dosis, y los productos
de acción corta son los que presentan mayor cuadro de
abstinencia. Los síntomas incluyen: temblor, ansiedad,
insomnio, convulsiones, agitación, delirio, náuseas, vó-
mitos y anomalías electrolíticas.
En la administración ocasional y a bajas dosis de ben-
zodiacepinas, no se han apreciado efectos indeseables
sobre el neonato. En tratamientos prolongados y a do-
sis relativamente altas, se puede producir una acumula-
ción importante del fármaco en el feto, sobre todo en
el tercer trimestre, existiendo riesgo de aparición de
síndrome de abstinencia en el neonato (disfagia, irrita-
bilidad, hipertonía e inhibición de los reflejos) y/o sín-
drome denominado floppy infant (depresión respirato-
ria, hipotermia e hipertonía) cuando se utilizan
benzodiacepinas de forma crónica en el último trimes-

tre de embarazo e inmediatamente antes del parto. La
adicción materna a benzodiacepinas ha sido asociada a
malformaciones fetales (labio leporino, fisura palati-
na), aumento de cesáreas, apnea, hipotonía, irritabili-
dad, dificultad para la succión y aparición de muerte
súbita del recién nacido.
A pesar del riesgo, el uso de benzodiacepinas es acepta-
do en embarazadas epilépticas. Las embarazadas epi-
lépticas, a las que se les administra para tratar las con-
vulsiones con las que cursan las crisis epilépticas,
suelen mantener la salud y la nutrición maternas y no es
común que el crecimiento fetal se retrase.
En cuanto a los barbitúricos, éstos provocan un cuadro
de abstinencia muy parecido al de las benzodiacepinas,
que puede aparecer hasta pasadas 4 semanas, salvo si el
barbitúrico utilizado por la madre es de acción breve,
en cuyo caso los síntomas del síndrome de abstinencia
son intensos y precoces. Es importante recalcar el he-
cho de que el síndrome de abstinencia del recién nacido
producido por barbitúricos puede ser mortal si no se
trata.
El consumo de barbitúricos durante el embarazo se aso-
cia a una mayor frecuencia de recién nacidos de bajo
peso.

Inhalantes

Son una amplia variedad de sustancias volátiles, como
colas, solventes, pinturas, gasolinas, pegamentos o pro-
ductos de uso doméstico (lacas, abrillantadores, etc.).
Sus componentes básicos suelen ser tricloroetileno, to-
lueno, acetato de etilo, alcohol metílico, acetona, ben-
ceno, etc.
Sus efectos, producidos muy rápidamente, consisten en
una gran euforia inicial, desinhibición, beligerancia e
impulsividad, pudiendo producirse, a dosis altas, aluci-
naciones e incluso delirium para, posteriormente, pre-
sentar una fase de depresión del SNC con somnolencia
y enlentecimiento psicomotor.
Fisiológicamente, pueden producir ataxia, mareo, hipe-
rreflexia, conjuntivitis, naúseas, rinitis y nistagmos. Su
uso regular, por otra parte, se ha asociado con atrofia
cortical, insuficiencia hepática, depresiones de la médu-
la ósea, neuropatías periféricas e inmunosupresión.
Se suelen consumir en grupo, como actividad social, en
grupos de adolescentes y se administra, por lo general,
introduciendo la cara en una bolsa de plástico o me-
diante un trapo impregnado en la nariz.
No suelen producir síndrome de abstinencia, ya que no
desarrollan dependencia física.
Se ha descrito un mayor número de abortos y de mal-
formaciones fetales cerebrales, así como hendidura pa-
latina en hijos de madres consumidoras, pudiendo pre-
sentar alteraciones neurológicas hasta los 2 años de
edad.
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