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rEVISIÓN

Introducción

El estudio neurocientífico de los trastornos adicti-
vos está proporcionando un enorme caudal de co-
nocimiento sobre los mecanismos neurobiológicos 
y neuropsicológicos implicados en el desarrollo de 
las conductas adictivas, así como sobre las altera-
ciones neurocognitivas asociadas a la adicción a 
drogas. La investigación en esta última área es de 
gran relevancia, entre otras razones, por el tipo de 
tratamiento que habitualmente se ofrece para abor-
dar esta patología. Los programas de rehabilitación 
generalmente ofrecen intervenciones con un mar-
cado carácter cognitivo y requieren del paciente ha-
bilidades cognitivas para comprender, recordar y 
aplicar lo tratado en la psicoterapia. Por ejemplo, 
las técnicas propias de la entrevista motivacional 
[1] y la prevención de recaídas [2], de amplia utili-
zación en los programas de tratamiento de adiccio-
nes, demandan un estado cognitivo preservado 
para ser aprovechadas de manera adecuada [3].

Un área de estudio de interés creciente es la in-
vestigación sobre el tipo y la magnitud de las altera-

ciones neuropsicológicas que presentan estos pa-
cientes. En general, la hipótesis más repetida apunta 
que el abuso de cocaína se acompaña de algunos dé-
ficit cognitivos en funciones definidas con un crite-
rio amplio, como la atención, el aprendizaje, la me-
moria o las funciones ejecutivas [4]. Sin embargo, no 
todos los resultados apoyan esta premisa, por lo que 
nos encontramos lejos aún de establecer consensos 
sobre el patrón de afectación de estos sujetos, así 
como sobre la magnitud de dicha afectación [5]. 

En el presente trabajo se examinan los estudios 
más recientes sobre el funcionamiento neuropsico-
lógico de adictos a la cocaína. Como el interés pri-
mordial es comprobar los resultados del uso cróni-
co de la sustancia, se revisan principalmente los es-
tudios de pacientes abstinentes incluidos en proto-
colos de investigación o tratamiento.

Cuestiones metodológicas

Un aspecto que destaca en el análisis de los estu-
dios sobre el déficit neurocognitivo en adictos a la 
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cocaína es la heterogeneidad de los resultados obte-
nidos. Así por ejemplo, Horner [3] y Jovanovski et al 
[4], en sendas revisiones de estudios neuropsicoló-
gicos en adictos a cocaína, coinciden al señalar va-
rios aspectos que diferencian de manera significati-
va el enfoque y método de las investigaciones y que 
pueden explicar la divergencia en sus resultados.

En primer lugar, los estudios neuropsicológicos 
no evalúan un sólo componente cognitivo, sino que 
la mayoría de los test empleados son sensibles a un 
conjunto de funciones neuropsicológicas integra-
das, como las perceptivas, motoras o ejecutivas. Por 
otra parte, la conceptualización de algunos procesos 
cognitivos, como la atención o las funciones ejecuti-
vas, es demasiado general y se necesitan estudios de 
subprocesos más específicos. Además, algunos tra-
bajos difieren al definir el tipo de función que mide 
cada instrumento: por ejemplo, mientras que Hor-
ner [3] se refiere al Trail Making Test (TMT) como 
un instrumento sensible a los déficit de atención 
sostenida o de velocidad de procesamiento de la in-
formación, Gillen et al [6] se refieren a él como una 
herramienta que mide integración visuomotora.

En segundo lugar, el tamaño de las muestras em-
pleadas suele ser reducido (por lo general, no más 
de 40 adictos a la cocaína), ya que resulta difícil es-
tudiar grandes muestras de adictos a la cocaína ‘pu-
ros’, que no tengan otra serie de trastornos que pue-
dan afectar los resultados neuropsicológicos (por 
ejemplo, adicción al alcohol). Entre los estudios in-
cluidos en esta revisión, sólo tres superan los 60 su-
jetos en el grupo clínico [7-9], mientras que la ma-
yor parte no superan los 30 [6,10-12]. Esta circuns-
tancia limita la generalización de los resultados.

En tercer lugar, la duración de la abstinencia a la 
cocaína es muy variable, y oscila entre varios días 
en unos estudios y varios meses en otros. Además, 
el período mínimo de abstinencia necesario para 
que los resultados cognitivos no se vean afectados 
por la sintomatología de abstinencia no se ha deter-
minado con unanimidad. En esta revisión se han 
incluido tanto trabajos que requerían abstinencia a 
la cocaína ‘en los días previos’ a la evaluación neu-
ropsicológica [13], como otros estudios en los que 
los sujetos presentaban una media de 40 días de 
abstinencia [14]. Asimismo, existen investigaciones 
que, dentro del mismo grupo clínico, incluyen suje-
tos con una gran variabilidad de tiempo de absti-
nencia, entre 13 y 1.466 días [5].

Tampoco se controla con igual rigor el cumpli-
miento de la abstinencia de los sujetos que partici-
pan en los estudios: algunos requieren la utilización 
de pruebas de consumo de drogas en orina o análi-
sis de alcohol exhalado previos a las pruebas cogni-

tivas [10,15], mientras que otros no controlan de 
manera objetiva el consumo de sustancias o no lo 
explicitan, con lo que la duración de la abstinencia 
informada resulta menos fiable [6,11,16].

Además, los estudios difieren en cuanto a la gra-
vedad, cantidad y duración del consumo de cocaí-
na. Existen divergencias en el tipo de vía utilizada 
para la autoadministración de cocaína: la mayoría 
de estudios está realizada con consumidores de 
‘base libre’, mientras que otros utilizan adictos que 
toman cocaína de forma esnifada o intravenosa. 
Igualmente, las estimaciones de gravedad se reali-
zan utilizando criterios diferentes: mientras que 
unos estudios valoran el consumo de cocaína con la 
medida de los gramos por semana o mes de consu-
mo [6,16], otros valoran este indicador a través de 
medir el gasto de dinero al mes en cocaína [10,13].

En sexto lugar, también existen diferencias en el 
consumo de otras sustancias además de la cocaína: 
la mayor parte de los estudios incluye sujetos que 
abusan de alcohol [6,7,14,17,18], mientras que otros 
los excluyen [10,12,15]. Como consecuencia, la in-
terpretación y comparación de los resultados es 
más difícil, ya que los déficit encontrados podrían 
atribuirse, por ejemplo, a la acción del abuso de al-
cohol más que al uso de cocaína.

Asimismo, se sabe que las características premór-
bidas de los sujetos estudiados pueden influir en su 
rendimiento cognitivo. Los traumatismos craneo-
encefálicos pasados, las enfermedades neurológicas, 
como las convulsiones, o digestivas, como la hepati-
tis, y los trastornos psiquiátricos comórbidos, como 
el déficit de atención con hiperactividad, pueden 
afectar por sí mismos a la ejecución en las pruebas 
neuropsicológicas. La falta de control sobre este tipo 
de variables puede confundir la interpretación de 
resultados de ejecución cognitiva [6].

También el tipo de grupo de control elegido para 
comparar los datos varía notablemente. Algunos 
estudios utilizan un grupo de control de caracterís-
ticas similares al grupo de adictos a la cocaína con 
rigurosos criterios de exclusión [11,15], mientras 
que otros no requieren de estos criterios [5,7,19], o 
utilizan las muestras normativas que proporcionan 
los tests [20], disminuyendo así la comparación de 
los datos obtenidos.

Finalmente, otra circunstancia que dificulta la 
posibilidad de comparar los resultados es el empleo 
de diferentes pruebas para medir una misma fun-
ción y el hecho de que un test requiera más de una 
función para su ejecución [4,21]. La falta de estu-
dios que utilicen las mismas medidas de evaluación 
en diferentes muestras de pacientes imposibilita ex-
traer conclusiones sólidas sobre la relación entre la 
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naturaleza y magnitud del déficit cognitivo y de 
otras variables demográficas o clínicas. En conjun-
to, estas divergencias metodológicas pueden estar 
en la base de la diversidad de resultados que se han 
encontrado en los estudios neuropsicológicos reali-
zados con adictos a cocaína. 

Estudios sobre rendimiento  
cognitivo en adictos a la cocaína

Un esquema de las investigaciones principales se 
expone en la tabla.

Estudios sobre la atención

La evaluación de la atención es de particular im-
portancia para el tratamiento de la adicción a sus-
tancias, ya que los sujetos con déficit atencionales 
podrían beneficiarse menos de los tratamientos de 
deshabituación [3]. Desde un punto de vista con-
ceptual, la atención agrupa diferentes subprocesos, 
como [22] la atención selectiva, la atención sosteni-
da, la atención dividida y la velocidad de procesa-
miento de la información. Resulta difícil delimitar 
qué tipo de subcomponentes atencionales se hallan 
más afectados en los adictos a la cocaína [4]. Ade-
más, la atención subyace a otro tipo de funciones 
cognitivas, como la memoria o la resolución de 
problemas, habilidades de cuyo funcionamiento ade-
cuado se requiere tanto en los tratamientos de re-
habilitación como en las situaciones que se afron-
tan en la vida cotidiana [23,24].

Varios trabajos han hallado déficit en pruebas 
que requieren algunos subcomponentes atenciona-
les como la atención focalizada o selectiva, la vigi-
lancia-atención sostenida, o la atención dividida. 
Los estudios de Rosselli et al [25], Goldstein et al 
[5], Cunha et al [11], Browndyke et al [26], Abi-Saab 
et al [7], Kübler et al [12], Pace-Schott et al [27], 
Ruiz et al [19] y Woicik et al [28] han coincidido al 
encontrar que los adictos a la cocaína presentan dé-
ficit atencionales, en comparación con sus respecti-
vos grupos de control. Aunque, en general, el tama-
ño del efecto del déficit atencional encontrado se 
sitúa por encima de la media [4] y son numerosos 
los estudios que hallan estas funciones alteradas, 
también se encuentran algunos trabajos que no ha-
llan diferencias significativas entre los adictos y el 
grupo de control [13,29,30] o, incluso, otros que 
encuentran diferencias en algunos subcomponen-
tes atencionales, como la atención focalizada, pero 
no en otros, como la atención sostenida [25]. Cuan-
do se emplean paradigmas de investigación animal, 

el consumo prolongado (6 h/día), y no así el de me-
nor intensidad (1 h/día), ha demostrado ser capaz 
de producir una afectación en la atención sosteni-
da, lo que señala la capacidad de esta sustancia para 
provocar daño cognitivo drogoinducido [31].

Cabe destacar, por la especificidad de la metodo-
logía empleada y de los mecanismos atencionales 
analizados, el trabajo de Kübler et al [12], en el que 
estudiaron exclusivamente la atención alternante. 
En esta investigación, los adictos a la cocaína mos-
traron menos capacidad que los controles para cam-
biar el foco atencional, principalmente al trabajar 
con información de tipo visual, y esta dificultad se 
incrementaba en relación con la complejidad de las 
tareas realizadas. Un funcionamiento deficitario en 
esta habilidad podría afectar gravemente a la capa-
cidad de los adictos de cambiar el foco atencional de 
un pensamiento a otro y favorecer así los pensa-
mientos rumiativos que quedan fijados en aspectos 
relacionados con el uso de la cocaína durante el cra-
ving. De esta manera, los adictos con dificultades 
cognitivas en la atención alternante serían más pro-
clives a la recaída, al presentar mayores problemas 
en el uso de estrategias cognitivas de distracción.

En resumen, aunque los estudios de funciona-
miento cognitivo en adictos a la cocaína reflejan 
que las funciones atencionales se encuentran alte-
radas, en la actualidad no es posible delimitar un 
perfil concreto de deterioro atencional asociado a 
la adicción a la cocaína, y se necesitan estudios diri-
gidos específicamente a cada subcomponente aten-
cional para determinar con exactitud qué aspectos 
de la atención pueden encontrarse más dañados [4]. 
Con toda probabilidad, la diversidad metodológica 
referida anteriormente está en la base de la disper-
sión de estos resultados. Además, la falta de con-
senso respecto a los modelos de funcionamiento de 
la atención y la consecuente evaluación de esta fun-
ción según paradigmas diferentes dificulta la com-
paración de resultados.

Estudios sobre la memoria

Los estudios que han analizado el funcionamiento 
de la memoria en adictos a la cocaína concuerdan 
al señalar la presencia de un déficit de memoria, 
que afecta tanto a la memoria verbal [5,13,20,25, 
27,28,30,32] como a la memoria visual [5,11,12,19, 
20,25,33,34]. Estos resultados sugieren que los pa-
cientes adictos a la cocaína pueden tener problemas 
en el almacenamiento y recuperación de nueva in-
formación, tanto verbal como visual, posiblemente 
en relación con alteraciones funcionales de los ló-
bulos frontales y temporales [11]. En algunos casos, 
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Tabla. Revisión de estudios sobre rendimiento neuropsicológico en adictos a la cocaína.

Autor y año n Pruebas empleadas Principales resultados

Ardila et al, 1991 36 AC WMS, figura de Rey, fluencia verbal, Boston 
Naming Test, WCST, dígitos del WISC

Ejecución más baja que el grupo normativo en atención y memoria verbal
El déficit hallado es moderado
Correlación entre años de consumo de cocaína y déficit en atención:  
  apoyo a la hipótesis del déficit drogoinducido

O’Malley et al, 1992 20 AC 
20 controles (GC)

WAIS-R, BCT, Neuropsychological Screening 
Battery, memoria verbal de Wechsler, figura 
de Rey, Benton Multilingual Aphasia Exam, 
Finger Oscillation Test

Los AC superan a los controles en fluencia verbal
El 50% de los AC presenta déficit frente a sólo el 15% del GC
Correlación entre cantidad y tiempo de abstinencia de cocaína y déficit 
  neuropsicológico: apoyo a la hipótesis del déficit drogoinducido

Beatty et al, 1995 24 dependientes  
de alcohol
23 AC
22 GC

WMS, Face-Name Learning Test, WCST, 
Conceptual Levels Analogy Test, aritmética 
(WAIS-R), SILS Abstraction Subtest, TMT-A y B, 
cubos y dígitos (WAIS), subtest de atención de 
la Gordon Diagnostic Battery

Alcohólicos y AC presentan déficit en: aprendizaje, memoria, abstracción, 
  velocidad psicomotora, perfil similar entre ambos
El déficit persiste al menos cinco semanas

Hoff et al, 1996 38 AC
54 GC

COWAT, WCST, BCT, BVRT, Stroop, TMT-A y B, 
Finger Tapping, CT, BNT 

Los AC mejoran al GC en COWAT y número de categorías correctas del WCST
En el resto de pruebas, el déficit es leve (Booklet, TMT-B, Benton y Boston)

Di Sclafani et al, 1998 47 AC
19 controles

Batería MicroCog Los AC tienen peor rendimiento en pruebas de: índice global, abstracción, 
  habilidad espacial, memoria y aprendizaje
Correlación entre dosis máxima de cocaína y déficit neuropsicológico
No hay diferencias en la ejecución entre los AC y a cocaína + alcohol
Reserva funcional: el tamaño craneal está asociado a la ejecución cognitiva. Un 
  mayor número de neuronas hace al cerebro más resistente al daño por cocaína

Gillen et al, 1998 19 varones AC
16 GC

BNT, CVLT, laberinto de Porteus, TMT-A y B, 
JLO, WCST, COWAT, WAIS-R, memoria verbal 
y visual de la WMS-III

Los AC tienen peor rendimiento en tareas verbales y en tareas visuales  
  de secuenciación de estímulos
Los AC rinden mejor que GC en TMT-A

Robinson et al, 1999 30 AC
30 AC + alcohol
30 GC

Halstead-Reitan Neuropsychological Test 
Battery, WAIS-R, GP, Reitan-Klove Sensory 
Perceptual Test, Aphasia Screening Test, Story 
and Figure Memory Test

El 27% de los AC presenta déficit, frente a sólo el 6,7% en los AC + alcohol  
  y el 3,3% en el GC
Déficit moderado en AC
Los AC tienen peores resultados que los AC + alcohol: apoyo a la hipótesis  
  de los efectos compensatorios entre cocaína y alcohol

Bolla et al, 1999 30 AC
21 GC

Controlled Oral Verbal Fluency, memoria 
verbal de la WMS-III, RAVLT, figura de Rey, 
Symbol Digit Test, CT, dígitos del WAIS-R, 
TMT-A y B, WCST, figura de Rey, Stroop, JLO, 
CCAP, Finger Tapping, GP

La dosis de cocaína correlaciona inversamente con el rendimiento en función 
  ejecutiva, visuopercepción, velocidad psicomotora y destreza manual
Los AC son peores que el GC en tiempos de reacción, y mejores en memoria 
  reciente y habilidades visuoconstructivas
El déficit perdura por lo menos cuatro semanas

Smelson et al, 1999 35 AC 
17 GC

Aritmética, dígitos, símbolos (WAIS-R), 
Symbol Digit Modalities Test, GP, TMT-A y B

Los AC son peores que el GC en cálculo mental, función motora y atención 
  alternante
El síndrome de abstinencia (cinco días de abstinencia media) afecta al flujo 
  sanguíneo cerebral, y éste a la ejecución cognitiva

Van Gorp et al, 1999 37 AC
27 GC

CVLT, figura de Rey, Pursuit Rotor Task Los AC son peores que el GC en memoria declarativa y mejor en memoria 
  procedimental a los 45 días de abstinencia.

Bolla et al, 2000 29 AC
27 AC + alcohol

Vocabulario (WAIS-R), RAVLT, dígitos del 
WAIS-R, TMT-A y B, Stroop, CCAP, GP

Correlación entre dosis de alcohol y cocaína y un menor rendimiento cognitivo
La combinación de cocaína y alcohol afecta más al rendimiento cognitivo  
  que ambas por separado
Los efectos duran al menos 4 semanas
Reserva cognitiva: a los que hacen mejor la evaluación cognitiva al inicio  
  les influye menos la dosis de sustancias

Serper et al, 2000 21 AC
34 esquizofrénicos
42 AC + 
esquizofrenia

CVLT Déficit similar en el grupo de cocaína y el grupo con esquizofrenia
Mayor déficit en el AC + esquizofrenia

Roselli et al, 2001 42 AC
17 GC

Dígitos y aritmética (WAIS-R), CVLT, figura de 
Rey, WCST, BVRT, TMT-A y B, Stroop, fluencia 
verbal, HVOT

El déficit hallado es moderado
Correlación entre cantidad y duración del consumo de cocaína y el déficit 
  cognitivo: apoyo a la hipótesis del déficit drogoinducido

Fillmore y Rush, 2002 22 AC
22 GC

Paradigma stop-signal Los AC muestran menos capacidad de inhibición que el GC:  
  necesitan más tiempo y cometen más errores por comisión
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Tabla. Revisión de estudios sobre rendimiento neuropsicológico en adictos a la cocaína (cont.).

Autor y año n Pruebas empleadas Principales resultados

Simon et al, 2002 40 AC
40 adictos a 
metanfetamina
80 GC

Repeated Memory Test, Backward Digit Span 
(WMS-R), símbolos del WAIS-R, TMT-A y B, 
Stroop, fluencia verbal, WCST

Los AC son peores que el GC en memoria visual y verbal, y en inhibición verbal
Los AC son peores que los adictos a metanfetamina en memoria de trabajo

Bolla et al, 2004 13 AC
13 GC

Stroop modificado Metabolismo cerebral diferente entre grupos durante interferencia: en los AC, 
  menor activación del córtex cingulado anterior izquierdo y córtex prefrontal 
  dorsolateral derecho, y mayor activación del córtex cingulado anterior derecho
Dosis de cocaína relacionada con disminución de la activación del córtex 
  cingulado anterior y córtex prefrontal dorsolateral derecho
Los AC podrían utilizar diferentes circuitos neuronales que el GC para ejecutar 
  la tarea de interferencia: empleo de mecanismos compensatorios
El pequeño tamaño de la muestra puede influir para no hallar diferencias  
  en los resultados del Stroop

Copersino et al, 2004 20 AC
23 AC + 
esquizofrenia
19 esquizofrénicos
20 GC

Stroop modificado, CVLT Los AC emplean más tiempo que el resto en palabra-color con estímulos 
  asociados a la cocaína (efecto interferencia)
Los AC tienen más dificultades que el resto para ignorar los estímulos relacionados 
  con la cocaína

Cunha et al, 2004 15 AC
15 GC

TMT-A y B, Stroop, dígitos directo e inverso 
(WMS-R), memoria lógica (WMS-R), figura 
de Rey, Buschke Selective Reminding Test, 
WCST, FAB, cubos del WAIS-R, vocabulario del 
WAIS-R, COWAT, BVRT

Los AC son peores que el GC en atención, fluencia verbal, memoria verbal y visual, 
  aprendizaje y función ejecutiva

Kelley et al, 2005 12 AC
12 GC

WCST, Anagram Task, COWAT, fluencia 
verbal, CVLT, figura de Rey, Stroop

Los AC presentan déficit en flexibilidad cognitiva, fluencia verbal, y memoria verbal
Sujetos AC en abstinencia inicial (4,7 días)

Goldstein et al, 2004 42 AC
40 dependientes  
de alcohol
72 GC

COWAT, BNT, semejanzas del WAIS-R, CVLT, 
WMS-R, BVRT, TMT-A y B, CT, WCST, BCT, 
información y vocabulario (WAIS-R), Wide 
Range Achievement Test, matrices progresivas 
de Raven, Woodcock-Johnson Word Attack

Los AC presentan un déficit cognitivo generalizado de nivel medio
El alcohol presenta un mayor efecto que la cocaína para la atención y las funciones 
  ejecutivas
Los AC y dependientes de alcohol presentan perfiles cognitivos similares

Abi-Saab et al, 2005 22 AC
71 AC + alcohol
16 GC

Dígitos y símbolos del WAIS-R, Digit Vigilance 
Test, Paced Auditory Serial Addition Task, TMT, 
Finger Oscillation Test, GP, RAVLT, COWAT

Los AC presentan déficit en atención, memoria y destreza manual
Los AC tienen peor rendimiento en memoria que AC + alcohol:  
  apoyo a la hipótesis de efectos compensatorios entre alcohol y cocaína  
  (el alcohol atenúa la vasoconstricción por cocaína)

Kübler et al, 2005 14 AC
14 GC

Tareas de memoria de trabajo verbal, 
visuoespacial y combinadas

Los AC presentan déficit en todas las tareas de memoria de trabajo
El déficit visuoespacial es más acusado y correlaciona con años de consumo 
  de drogas
Disminución significativa del rendimiento en función de la complejidad de la tarea

Pace-Schott et al,  
2005

5 AC Cognitive Drug Research Test La abstinencia inicial (15 días) se acompañó de déficit en vigilancia y reconocimiento 
  verbal y demorado
Los ritmos circadianos influyen en la gravedad del déficit

Aharonovich et al, 
2006

16 AC que finalizan 
un tratamiento de  
12 semanas
40 AC que no acaban 
el tratamiento

Batería MicroCog, WCST Los AC que abandonan obtienen peores resultados en atención, memoria, 
  habilidad espacial, velocidad, exactitud, funcionamiento global y competencia 
  cognitiva

Verdejo et al, 2007 39 AC
25 adictos a heroína
30 GC

Stroop, Five Digit Test, Go/No Go Task,  
Iowa Gambling Task

Los AC son peores que el GC en respuesta de inhibición y en errores por comisión 
  (mayor impulsividad motora). Los AC son similares a adictos a heroína en toma 
  de decisiones, y ambos peores que el GC

García et al, 2008 50 AC
22 GC

Stroop, test de programas alternantes,  
TMT-A y B, fluencia verbal

Los AC son peores que GC en procesamiento de la información e inhibición  
  de respuesta. Los AC con abuso de alcohol tienen peor rendimiento  
  en velocidad de procesamiento y fluencia verbal

Pace-Schott et al,  
2008

17 AC Cognitive Drug Research Test Los AC tienen peores resultados que muestra normativa en atención y memoria 
  verbal diferida. La atención empeora durante la abstinencia y mejora con el 
  consumo de cocaína
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los déficit de memoria presentan un considerable 
tamaño del efecto, asemejando los pacientes cocai-
nómanos a pacientes esquizofrénicos [32]. 

Asimismo, se ha encontrado que el déficit en la 
memoria verbal es más acusado durante la absti-
nencia prolongada que durante la abstinencia ini-
cial (72 horas) [28], hecho que puede ser conse-
cuencia del efecto agudo de la cocaína sobre la cog-
nición [35,36]. Este resultado puede ser relevante 
para el tratamiento, ya que puede menoscabar la 
capacidad para aprender los contenidos psicoedu-
cativos que se incluyen en los programas de desha-
bituación (información sobre prevención de recaí-
das, por ejemplo) [30] y relacionarse con el conoci-
do riesgo de estos pacientes de abandonar el trata-
miento de manera prematura. 

Un subsistema cognitivo muy relacionado con el 
funcionamiento de la memoria es la denominada 
memoria de trabajo. Se ha propuesto que la memo-
ria de trabajo serviría de nexo de unión entre la aten-
ción y las funciones ejecutivas, y que su función 
principal sería mantener y manipular la información 
en línea. En estudios con adictos a la cocaína, se ha 
encontrado un rendimiento deficitario durante la 
abstinencia reciente y un mayor déficit en la agenda 

visuoespacial que en el bucle articulatorio [12]. Otros 
estudios también han hallado déficit en la memoria 
de trabajo [11,26,33,37], cuando se ha estudiado a 
sujetos adictos. Asimismo, se han observado dife-
rencias en el patrón de activación cerebral durante 
una tarea de tipo n-back, en la que los adictos mos-
traron un peor rendimiento que los controles [38].

Sin embargo, el consumo de cocaína no parece 
asociarse a déficit en la memoria de trabajo cuando 
el consumo de esta sustancia se realiza de manera 
recreacional, sin criterios de abuso o dependencia 
[39]. Otros estudios tampoco han hallado déficit en 
esta función durante varias evaluaciones realizadas 
a los largo de 15 días de abstinencia [27], e incluso 
han hallado suaves mejoras en la ejecución de ta-
reas en las que está implicada la agenda visuoespa-
cial [40]. De cualquier manera, parece existir con-
senso en delimitar que el déficit hallado en esta fun-
ción es de un tamaño del efecto medio y que la eje-
cución empeora conforme aumenta el requerimien-
to de la tarea [4,37,38].

No obstante, este déficit puede afectar de mane-
ra crucial al aprovechamiento terapéutico de los 
pacientes con afectación cognitiva, puesto que la 
retención de instrucciones complejas, la selección 

Tabla. Revisión de estudios sobre rendimiento neuropsicológico en adictos a la cocaína (cont.).

Autor y año n Pruebas empleadas Principales resultados

Colzato et al, 2009 20 consumidores 
recreacionales  
de cocaína
20 GC

WCST, Dots-triangles Task El uso recreativo de cocaína se asoció a un peor rendimiento en flexibilidad cognitiva,  
  pero no en memoria de trabajo

Fernández-Serrano  
et al, 2009

74 AC
34 adictos a heroína
150 adictos a alcohol

Fluencia verbal, Ruff Figural Fluency Test, 
aritmética, dígitos, números y letras del 
WAIS-III, secuencias espaciales del Wechsler 
III, BADS, WCST, Category Test, Five Digit Test, 
Oral TMT, Stroop, Go/No Go Task, Revised 
Strategy Application Test

El 64% de los AC tiene déficit en memoria de trabajo
El 66,2% de los AC presenta déficit generalizado en función ejecutiva. El cambio 
  cognitivo fue el subcomponente ejecutivo más afectado

Ruiz et al, 2009 30 AC
30 GC del grupo 
social próximo a AC

Dígitos, letras y números, lista de palabras de 
la WMS-III, figura de Rey, TMT-A y B, Stroop, 
BADS, fluencia verbal, semejanzas del WAIS-
III, torre de Hanoi, WCST

Los AC tienen peores resultados en aprendizaje verbal, memoria visual inmediata,  
  atención, fluidez, resolución de problemas, flexibilidad cognitiva
El déficit es moderado
Los AC ejecutan mejor el TMT-A y requieren menos tiempo para la figura de Rey
El rendimiento en memoria verbal y en flexibilidad mental predice la abstinencia 
  a los seis meses.

Woicik et al, 2009 64 AC
64 GC

COWAT, dígitos y letras y números del WAIS-
III, Symbol Digit Modalities Test, TMT-A y B, 
WCST, Stroop, Iowa Gambling Task, CVLT, 
Ekman Faces Test, Benton Facial Recognition 
Test, Timed Gait Test, Finger Tapping, GP

Los AC son peores en atención, memoria verbal y función ejecutiva
El déficit es más acusado en el subgrupo que llevaba más días abstinente
El déficit es de grado medio

AC: adictos a la cocaína; BADS: Behavioural Assessment of the Dysexecutive Syndrome; BCT: Booklet Category Test; BNT: Boston Naming Test; BVRT: Benton Visual Retention Test; CCAP: California 
Computerized Assesment Package; COWAT: Controlled Oral Word Association Test; CT: Cancellation Test; CVLT: California Verbal Learning Test; FAB: Frontal Assessment Battery; GC: grupo control; 
GP: Grooved Pegboard; HVOT: Hooper Visual Organization Test; JLO: Judgment of Line Orientation; RAVLT: Rey Auditory Verbal Learning Test; SILS: Shipley Institute of Living Scale; TMT: Trail Making 
Test; WAIS: escala de inteligencia Wechsler para adultos; WCST: Wisconsin Card Sorting Test; WISC: escala de inteligencia Wechsler para niños; WMS: Wechsler Memory Scale.
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de información relevante en sesiones individuales o 
grupales o la generalización de lo aprendido en la 
terapia a otros contextos como el familiar o laboral 
pueden verse disminuidas [41].

Alteraciones de las funciones ejecutivas

El consumo prolongado y la adicción a diversas dro-
gas también se han asociado consistentemente al de-
terioro de otras funciones neuropsicológicas, entre 
las que destacan, por su crucial relevancia clínica, las 
funciones ejecutivas. De forma genérica, estas fun-
ciones describen procesos de control de la cognición 
y de regulación conductual, que operan a través de 
diferentes funciones cognitivas relacionadas entre sí 
[42]. Más en concreto, estudios estadísticos [43-45] 
han sintetizado que las funciones ejecutivas pueden 
organizarse en función de una serie de cinco compo-
nentes o factores ejecutivos [46]: la memoria de tra-
bajo (comentado en el apartado sobre la memoria), 
la fluidez verbal, la capacidad de inhibición, la flexi-
bilidad cognitiva y la toma de decisiones.

La fluidez verbal es la capacidad para producir 
lenguaje de manera continua y se relaciona con el 
funcionamiento ejecutivo a través de la organización 
del pensamiento y del empleo de estrategias de bús-
queda de palabras. Éste es uno de los subcomponen-
tes del funcionamiento ejecutivo en el que se ha ha-
llado un menor tamaño del efecto [4] al comparar el 
rendimiento de adictos a la cocaína con sujetos con-
trol. Como ya hemos referido con anterioridad, in-
cluso se ha encontrado que un grupo de adictos pre-
sentaba mejores resultados que sujetos control [16]. 
Los adictos a la cocaína también exhiben una mayor 
fluidez verbal al nombrar palabras relacionadas con 
el consumo de sustancias [47], lo cual sugiere un 
sesgo atencional, con un mayor grado de ‘sintoniza-
ción’, hacia estímulos relacionados con el consumo 
de sustancias [48,49]. No obstante, una mayoría de 
estudios ha encontrado déficit en la fluidez verbal de 
estos pacientes [6,11,19,26,30,50]. Respecto a la lo-
calización neuroanatómica de las estructuras aso-
ciadas al déficit, se han obtenido resultados mixtos, 
que señalan tanto una amplia distribución cortico-
subcortical de hipoperfusión [26] como una hipo-
perfusión más específica, circunscrita a regiones 
frontotemporales [50]. La repercusión del déficit en 
la fluidez verbal puede ser significativa para estos 
pacientes, puesto que una disminución en las estra-
tegias de búsqueda puede limitar, durante un tiempo 
indeterminado, su capacidad de buscar nuevas activi
dades o usos del tiempo durante la rehabilitación [8].

La capacidad para controlar la respuesta impul-
siva es otro importante dominio en el estudio de las 

funciones ejecutivas en adictos a la cocaína. No de-
bemos olvidar que una de las conductas nucleares 
del abuso de drogas en general es la desinhibición y 
la pérdida de control sobre la propia conducta. A su 
vez, esta capacidad puede ser descompuesta en va-
rios factores, como la capacidad para retrasar la 
gratificación, la capacidad para inhibir una respues-
ta preponderante, la reflexión previa a una conduc-
ta y otras [51,52]. 

Los estudios muestran que los adictos a la cocaí-
na presentan un déficit en la capacidad de inhibi-
ción asociado a la adicción a la cocaína. Estos resul-
tados se han obtenido utilizando el paradigma de 
Stroop [53-55], el paradigma de stop-signal [56], el 
paradigma de go/no go [57] y el paradigma de delay-
discounting [58].

Parece que el déficit se hace más observable cuan-
do las tareas aumentan el requerimiento cognitivo 
de la memoria de trabajo [59]. Asimismo, se ha ob-
servado que la impulsividad también se incrementa 
si se cambian las condiciones en las que un adicto 
aprende una tarea [52], dato que refleja la dificultad 
de estos sujetos en inhibir respuestas que previa-
mente han sido reforzadas.

Existe un considerable acuerdo al señalar que el 
córtex cingulado anterior y el córtex orbitofrontal 
parecen ser estructuras neuronales que subyacen al 
control de la respuesta impulsiva [54,57,60,61], y 
que una hipofunción de estas áreas conlleva un em-
peoramiento en la respuesta de inhibición. 

Aunque la investigación básica ha proporciona-
do modelos animales que señalan algunos déficit en 
procesos inhibitorios atencionales y conductuales a 
consecuencia del consumo repetido de cocaína [60, 
62], en la actualidad también se contempla que el 
déficit en el control de impulsos puede predisponer 
al inicio en el consumo de drogas o favorecer la tran-
sición del uso de drogas al abuso [48,63].

De cualquier manera, paradigmas específicos de 
investigación también han hallado que el consumo 
agudo de cocaína puede mejorar el rendimiento de 
la función inhibitoria en adictos a la cocaína duran-
te el síndrome de abstinencia inicial [51]. Se ha man-
tenido la hipótesis de que la hipofunción dopami-
nérgica causada por la adicción a la cocaína podría 
ser compensada por dosis bajas de cocaína que res-
taurarían, al menos temporalmente, los niveles de 
dopamina alterados. Este efecto podría significar 
un factor de riesgo de recaída en sujetos que inician 
un programa de deshabituación.

Por otra parte, el déficit en la capacidad de inhi-
bición también puede interferir en el adecuado de-
sarrollo de un tratamiento de deshabituación, pro-
vocando una toma de decisiones irreflexiva que em-
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puje a su abandono, o a realizar respuestas impulsi-
vas sobre el consumo de sustancias [52].

La flexibilidad cognitiva es la capacidad para 
cambiar un criterio de conducta cuando los condi-
cionantes externos o internos de la actividad se mo-
difican, lo cual permite evitar errores por persevera-
ción. Algunos déficit en la flexibilidad cognitiva se 
observan en el desarrollo de una adicción cuando el 
sujeto continúa administrándose una sustancia a pe-
sar de que esto conlleva graves consecuencias para 
su vida. Este subcomponente de las funciones ejecu-
tivas se ha encontrado afectado en varios estudios 
[8,19,20,30,39,55]. Parece que la afectación es de una 
magnitud media-leve [4,37], y que los resultados son 
de nuevo dependientes de la dificultad de la tarea: a 
mayor dificultad de la tarea, peor rendimiento. En 
este sentido, se han encontrado resultados más in-
consistentes con el Wisconsin Card Sorting Test 
(WCST), mientras que, al utilizar tareas con un ma-
yor requerimiento ejecutivo, los resultados son más 
homogéneos al indicar déficit [4,6]. Estos déficit se 
han relacionado con la disfunción del córtex orbito-
frontal, amígdala basolateral y estriado ventral [64], 
núcleos que conforman un circuito que está implica-
do en la regulación de la conducta en función de sus 
consecuencias. Asimismo, se ha mantenido la hipó-
tesis de que el déficit en estas funciones podría ser 
consecuencia de los cambios neuronales a largo pla-
zo producidos por el consumo de drogas [65]. En 
esta línea, se ha encontrado que primates expuestos 
a cocaína disminuyen su flexibilidad cognitiva, sin 
que la cocaína afecte a otras funciones en las que la 
inhibición no está implicada [60]. 

Las repercusiones para el tratamiento de estos 
resultados pueden ser muy importantes, puesto que 
una de las demandas más frecuentes e inmediatas 
que se realiza a estos pacientes es cambiar sus hábi-
tos de vida, mientras que estos resultados indican 
que algunos sujetos tendrían limitada la capacidad 
para adaptar su conducta a nuevos contextos, al me-
nos temporalmente [30]. Por el contrario, conside-
rar esta circunstancia puede mejorar el ajuste de las 
demandas que se realiza a estos pacientes, disminu-
yendo así la probabilidad de un abandono prematuro.

La toma de decisiones es un subcomponente de 
la función ejecutiva que aglutina mecanismos de 
mayor complejidad que los anteriores. Se ha defini-
do la toma de decisiones como la capacidad de se-
leccionar la conducta más adaptativa para el orga-
nismo en función de una serie de alternativas. Esta 
habilidad requiere, por lo tanto, la valoración de as-
pectos cognitivos de la situación, las consecuencias 
de cada opción (recompensa-castigo) y las emocio-
nes asociadas a cada opción [46]. Se ha propuesto 

que este proceso se halla alterado en sujetos que de-
sarrollan una adicción, ya que su toma de decisiones 
prioriza las alternativas a corto plazo ligadas al con-
sumo de la sustancia y bloquea el aprendizaje en 
función de las experiencias negativas que ocurren 
como consecuencia, a medio-largo plazo, de la ad-
ministración de la sustancia (perjuicios económicos, 
relacionales, laborales, de salud…) [66,67]. El sustra-
to neuroanatómico de esta función se sitúa en el 
córtex prefrontal ventromedial, que desempeña una 
función crítica al integrar las señales emocionales 
con aspectos cognitivos de cada alternativa. Varios 
trabajos han hallado alteraciones de neuroimagen 
en estas regiones en adictos a la cocaína [68,69].

Para evaluar esta habilidad, la prueba más utili-
zada es la Iowa Gambling Task [70]. En adictos a la 
cocaína, varios trabajos han encontrado una ejecu-
ción deficiente en esta prueba [37,52]. Además, se 
ha hallado que estos sujetos son los que menos 
aprenden con repeticiones sucesivas, en compara-
ción con adictos al cannabis y sujetos controles 
[71]: este fenómeno parece relacionarse con una hi-
persensibilidad de los adictos a la cocaína a las re-
compensas, hecho que dificulta el aprendizaje en 
función de las pérdidas, mientras que el déficit de 
los consumidores de cannabis se asociaría a sesgos 
atencionales, resultado del consumo de esta sustan-
cia. También se ha encontrado que el tiempo de abs-
tinencia parece mejorar la toma de decisiones en es-
tos sujetos [72]. 

Sin embargo, el estudio de Woicik et al [28], que 
realiza una amplia evaluación de funciones cogniti-
vas, entre las que se encuentra la toma de decisio-
nes, halló unos resultados sin diferencias con el 
grupo de control en la Iowa Gambling Task, mien-
tras que el resto de las pruebas de función ejecutiva 
(WCST y Attention Network Test) se hallaban afec-
tadas. Nuevamente, la especificidad de la muestra 
empleada (adictos con consumo actual de la sus-
tancia en este estudio frente a adictos en tratamien-
to y con más control ambiental) se sugiere como un 
factor que puede influir en la obtención de estos re-
sultados discrepantes.

En resumen, los estudios de funcionamiento cog-
nitivo que han evaluado algún componente ejecutivo 
tienden a encontrar déficit significativos en sujetos 
adictos a la cocaína. Estos déficit son más consisten-
tes si la medida del funcionamiento ejecutivo es mul-
tidimensional [5,11] o se emplean pruebas de com-
plejidad, elevada como el test de categorías de Bo-
oklet [16]. Sin embargo, los resultados son más con-
fusos con el empleo de una medida clásica de funcio-
namiento ejecutivo como el Wisconsin. Esta prueba 
arrojó resultados de déficit en el grupo de cocaína en 



420 www.neurologia.com  Rev Neurol 2010; 51 (7): 412-426

I. Lorea, et al

el estudio de Rosselli et al [25], en el número de cate-
gorías completadas y en el número de errores come-
tidos, pero no en las respuestas perseverativas. Ade-
más, en el estudio de Ardila et al [20], los resultados 
de esta prueba reflejaban un deterioro mínimo, de 
menos de una desviación estándar por debajo del 
grupo normativo. En los estudios de Simon et al [33] 
y de Cunha et al [11] no se encontraron diferencias 
en la ejecución del WCST entre el grupo de cocaína 
y el grupo de control. Finalmente, en el estudio de 
Hoff et al [16], los adictos a la cocaína obtuvieron 
mejores puntuaciones que el grupo de control en el 
número de categorías correctas de esta prueba. Este 
fenómeno se ha interpretado [4,16,59] en relación 
con la dificultad y multidimensionalidad de la me
dida: es más probable que los adictos a la cocaína 
muestren déficit ejecutivos en pruebas más comple-
jas y multidimensionales, mientras que su ejecución 
se observa relativamente conservada en pruebas con 
un menor nivel de demandas ejecutivas.

Estudios con perfil cognitivo disociado

Como se ha señalado con anterioridad, los estudios 
sobre el déficit cognitivo observado en los adictos a 
la cocaína indican que un amplio conjunto de fun-
ciones se encuentra alterado, aunque en la actuali-
dad no existe consenso sobre el tipo, la dirección o 
la magnitud de estos déficit. Buena muestra de ello 
la ofrecen varios trabajos que señalan un perfil de 
resultados disociado, en el que el grupo clínico (adic-
tos a la cocaína) obtiene peores resultados que el 
grupo de control en algunas pruebas, pero, sorpren-
dentemente, mejora la ejecución en otras. Dado lo 
inesperado de los resultados, dichos estudios se revi-
san a continuación de una manera detallada.

En el estudio de Hoff et al [16] sobre el efecto de 
la cocaína (en forma de ‘crack’) en el rendimiento 
cognitivo, compararon 38 adictos a ‘crack’-cocaína 
con 54 sujetos de un grupo de control en una serie 
de medidas con afinidad por el funcionamiento de 
regiones frontales y temporales (formación de con-
ceptos, flexibilidad mental y memoria). Los resulta-
dos arrojaban un patrón de deterioro disociado, ya 
que el grupo de cocaína ejecutaba mejor que el de 
control algunas pruebas ‘frontales’ (número de ca-
tegorías correctas del WCST y fluencia verbal, por 
ejemplo) y peor otras (test de categorías de Booklet 
y TMT-B). Respecto a las pruebas de memoria, el 
grupo de cocaína obtuvo puntuaciones más bajas 
que el de control sólo en memoria espacial. En ge-
neral, ni el deterioro ni la mejora de resultados aso-
ciados al consumo de cocaína fue de gran magni-
tud. Para explicar estos resultados divergentes, los 

autores se refieren a resultados similares hallados 
en estudios con pacientes psicóticos en los que el 
uso de metilfenidato mejoraba la fluencia verbal y 
la ejecución del WCST [73,74]. La influencia del 
metilfenidato sobre la modulación de la transmi-
sión dopaminérgica podría ser responsable de estos 
resultados y la amplitud de la variable ‘días de absti-
nencia de cocaína’ podría estar provocando una in-
fluencia similar, en este estudio, al producir diver-
sos patrones de metabolismo de glucosa en siste-
mas dopaminérgicos (ganglios basales, córtex orbi-
tofrontal, córtex frontal izquierdo) que explicarían 
la variabilidad de cambios cognitivos observados 
en el grupo de cocaína. Además, sugieren que la di-
ficultad de la tarea podría ser un factor de influen-
cia sobre los resultados: a menor dificultad, más 
probabilidad de que no se encuentren diferencias 
entre ambos grupos. Esta hipótesis explicaría los 
mejores resultados en el WCST, una tarea de tipo 
ejecutivo de menor dificultad que el test de Booklet, 
en la que adictos a la cocaína exhiben un peor ren-
dimiento que los controles [75]. De cualquier ma-
nera, los autores también subrayan la limitación 
que significa no haber podido emparejar las carac-
terísticas del grupo de control respecto a variables 
sociodemográficas (raza, nivel educativo, nivel so-
cioeconómico), así como la falta de analíticas de 
orina que confirmaran la abstinencia informada por 
los pacientes. 

Por su parte, Gillen et al [6] compararon 19 va-
rones adictos a cocaína con 16 controles equivalen-
tes en medidas sociodemográficas. En comparación 
con el grupo de control, los adictos realizaron peor 
las pruebas de contenido verbal –vocabulario e in-
formación de la escala de inteligencia Wechsler 
para adultos revisada (WAIS-R)–. El grupo de co-
caína también ejecutó peor que el de control las 
pruebas de secuenciación visual y de fluencia ver-
bal, tareas que requieren del funcionamiento ade-
cuado de los lóbulos frontal y temporal. Sin embar-
go, encontraron que los adictos realizaban mejor 
que los controles el TMT-A, una sencilla tarea de 
atención sostenida y velocidad de procesamiento 
de la información, dato que no encuentra preceden-
te en la investigación previa con este instrumento. 
Las pruebas de memoria, atención y abstracción no 
arrojaron diferencias significativas. Los autores su-
gieren que la peculiaridad de estos resultados po-
dría ser similar a los hallazgos de otras investigacio-
nes sobre la influencia que las drogas estimulantes 
producen en tareas sencillas de tipo perceptivo-
motor [76], donde se observa que bajas dosis de an-
fetamina se asocian a mejoras en la ejecución de 
pruebas simples de ejecución psicomotora.
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Otro patrón de disociación en el rendimiento 
cognitivo de adictos a la cocaína en tratamiento se 
encontró en un estudio sobre los sistemas de me-
moria declarativa y procedimental [15]. Se compa-
ró un grupo de 37 adictos a cocaína con 27 contro-
les en cuatro momentos diferentes de evaluación 
(admisión a tratamiento, a los 10 días, 21 días y 45 
días después). Los resultados sobre la memoria de-
clarativa señalaron un peor rendimiento en el gru-
po de cocaína en la prueba de memoria visual (figu-
ra de Rey de memoria), y no se encontraron dife-
rencias en la prueba de memoria verbal (California 
Verbal Learning Test), mientras que los resultados 
en la tarea de memoria procedimental (Pursuit Ro-
tor Task) indicaron un rendimiento superior, que 
aumentaba en los ensayos posteriores, respecto al 
nivel de ejecución del grupo de control.

Los autores sugieren que la recuperación pro-
gresiva de los niveles de dopamina que ocurre du-
rante la abstinencia de cocaína y su interacción con 
el aumento de sensitividad de receptores D1 y D2, 
que sucede como adaptación a la depleción dopa-
minérgica contingente al consumo de cocaína, po-
dría estar en la base de estos resultados. En definiti-
va, la recuperación progresiva de los niveles de do-
pamina, junto con las alteraciones producidas por 
la adicción en los receptores dopaminérgicos, po-
dría subyacer a estos resultados sorprendentes, ya 
que produciría una hiperfunción dopaminérgica, de 
duración limitada, que promovería un mejor rendi-
miento en tareas de funcionamiento psicomotor.

Otra diferencia que quizás pueda resultar rele-
vante en este estudio, en comparación con otros, es 
la que concierne al tiempo de consumo de cocaína 
a lo largo de la vida del grupo clínico. En este traba-
jo, los sujetos del grupo de cocaína presentaban una 
media de sólo 0,71 años de consumo de cocaína a lo 
largo de la vida. Este dato, junto con el requeri-
miento de abstinencia de alcohol de al menos seis 
meses, podría influir en la falta de déficit encontra-
da en el rendimiento neuropsicológico de los adic-
tos a la cocaína.

Otro estudio que obtuvo mejores resultados en 
algunas pruebas neuropsicológicas en el grupo de 
adictos fue el realizado por Bolla et al [10]. En esta 
investigación, compararon a 30 adictos a la base de 
cocaína con 21 controles equivalentes en variables 
sociodemográficas, en una amplia batería de prue-
bas que evaluaban lenguaje, memoria verbal, me-
moria visual, funciones ejecutivas, visuopercepción-
visuoconstrucción, velocidad psicomotora y destre-
za manual. Se realizó la evaluación neuropsicológi-
ca tras 29 días de abstinencia de la cocaína, en una 
unidad de ingreso hospitalario.

Respecto a los resultados por grupos, el de con-
trol realizó peor que el experimental algunas tareas 
relacionadas con la memoria verbal (Rey Auditory 
Verbal Learning Test) y las funciones ejecutivas (cu-
bos del WAIS-R). Por el contrario, el grupo de co-
caína realizó peor que el de control las tareas de 
tiempos de reacción. No se hallaron diferencias sig-
nificativas en el resto de las pruebas. Esta variabili-
dad, de difícil explicación, podría estar influida, al 
menos en parte, tal y como proponen los autores, 
por la falta de vigilancia hacia el grupo de control, 
puesto que no se registraron las actividades que ha-
bían realizado la noche anterior a la evaluación. De 
esta manera, los autores sospechan que el grupo de 
control pudiera haber falseado la información sobre 
las bebidas alcohólicas ingeridas en la noche ante-
rior a la prueba, o sobre el número de horas que 
durmieron esa misma noche. Respecto a los resulta-
dos del grupo clínico, el grupo con un consumo de 
cocaína más grave mostró una peor ejecución que el 
resto, dato que apoya la hipótesis del déficit cogniti-
vo, subyacente a alteraciones cerebrales frontales, 
producido por el consumo prolongado de cocaína.

Recientemente, y en nuestro ámbito, el grupo de 
investigación del CAD-4 de Madrid [19] ha estu-
diado el rendimiento cognitivo en un grupo de 30 
adictos a la cocaína que realizaban un tratamiento 
ambulatorio. En comparación con el grupo de con-
trol, extraído del entorno social cercano de los pa-
cientes, el grupo de adictos obtuvo peores resulta-
dos en pruebas de aprendizaje verbal, memoria vi-
sual inmediata, atención, fluencia verbal, abstrac-
ción, resolución de problemas y flexibilidad cogni-
tiva. Sin embargo, superó significativamente a los 
controles en pruebas de velocidad de ejecución vi-
suomotora. Los autores sugieren, en la misma línea 
de algunas argumentaciones anteriores, que este re-
sultado podría deberse a una mejora en la ejecución 
producida por las sustancias estimulantes, mejora 
que puede objetivarse con más probabilidad en ta-
reas con escasa sobrecarga atencional. 

A modo de conclusión de este apartado, los re-
sultados indican, en general, un deterioro sutil de 
funciones cognitivas, como la memoria visual (me-
moria espacial del Benton, figura de Rey) o algunos 
componentes de la función ejecutiva (TMT-B, test 
de Booklet, inhibición conductual, fluencia verbal). 
Por otra parte, se observan resultados heterogéneos 
en cuanto al perfil de rendimiento cognitivo, con 
resultados que mejoran significativamente al grupo 
de control en tareas con un componente tanto psi-
comotor-manipulativo (Rotor Pursuit Task, TMT-A, 
cubos del WAIS) como verbal (fluencia verbal, me-
moria verbal inmediata). Algunas hipótesis explica-
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tivas de estos resultados inesperados parecen coin-
cidir [6,15,16] al sugerir que fenómenos de neuro-
adaptación contingentes a la abstinencia podrían 
provocar una hiperfunción de los sistemas dopami-
nérgicos implicados en la ejecución de tareas senci-
llas (generación espontánea de palabras, TMT-A, nú-
mero de categorías correctas el Wisconsin) o en las 
que se requiere de rapidez psicomotora (TMT-A, 
fluencia verbal, cubos del WAIS) o con un marcado 
componente manipulativo (Rotor Pursuit Task, cu-
bos del WAIS). Por otra parte, también se ha seña-
lado que quizás algunas pruebas de funcionamiento 
ejecutivo, como el WCST, no sean lo suficiente-
mente sensibles para detectar algunos déficit sutiles 
que, sin embargo, podrían afectar de manera signi-
ficativa al funcionamiento cognitivo [23] y, en con-
secuencia, al manejo del craving o de las situaciones 
de alto riesgo de recaída [5]. Finalmente, no debe-
mos olvidar que las drogas psicoestimulantes pue-
den mejorar, bajo ciertas condiciones, el funciona-
miento cognitivo [36,77,78], y este hecho puede sig-
nificar un factor de influencia en los trabajos que 
ofrecen un perfil de ejecución disociado.

Conclusiones

La neurociencia aporta un nuevo nivel de análisis 
para comprender la adicción a la cocaína. Sin em-
bargo, los estudios sobre la ejecución en tareas neu-
ropsicológicas de adictos a la cocaína arrojan algu-
nos resultados inconsistentes. Esto es consecuencia 
de, cuando menos, la complejidad metodológica de 
estos estudios, que ven condicionados sus resulta-
dos por una multitud de variables que son difíciles 
de controlar y replicar en trabajos posteriores. 

En síntesis, los aspectos metodológicos que difi-
cultan la comparación entre estudios se refieren a:
–	 El empleo de diferentes instrumentos para evaluar 

una misma función.
–	 El hecho de que la mayoría de test neuropsicoló-

gicos sean sensibles a la puesta en marcha de 
funciones cognitivas integradas, no específicas.

–	 El empleo de muestras pequeñas, que limitan la 
generalización de resultados.

–	 La variabilidad en el tiempo de abstinencia de 
cocaína de los sujetos que participan en los estu-
dios y el diferente control de la abstinencia de 
drogas.

–	 La diversidad en la gravedad del abuso de sus-
tancias, en parámetros como la cantidad de co-
caína consumida, la vía de administración, la du-
ración del consumo o la presencia de abuso de 
otras sustancias.

–	 La diversidad de los sujetos respecto a sus carac-
terísticas premórbidas, como la presencia de otros 
trastornos psiquiátricos, enfermedades neuroló-
gicas, digestivas, traumatismos craneales.

–	 El empleo de diferentes grupos de comparación, 
como muestras normativas, o grupos de control 
de otros adictos, o de sujetos sin adicciones.

–	 El empleo de técnicas estadísticas basadas en el 
estudio de las ‘diferencias estadísticamente sig-
nificativas’ y no del ‘tamaño del efecto’ de estas 
diferencias.

Estas variables influyen en los resultados de los es-
tudios y han de tenerse en cuenta a la hora de inter-
pretar y comparar unas investigaciones con otras.

En esta línea, algunas investigaciones han arro-
jado resultados con un perfil de ejecución disocia-
do, en el cual los adictos mejoran el rendimiento de 
los controles en algunas pruebas, pero no en otras. 
Para explicar estos sorprendentes resultados, se 
han propuesto una serie de hipótesis que hacen re-
ferencia, en primer lugar, al conocido efecto de las 
sustancias psicoestimulantes de mejorar la ejecu-
ción en algunas tareas cognitivas sencillas. Asimis-
mo, se ha sugerido la influencia de mecanismos de 
neuroadaptación contingentes a la abstinencia de 
cocaína, que podrían provocar una hiperfunción 
transitoria de los sistemas dopaminérgicos asocia-
dos a tareas de tipo psicomotor. También se ha se-
ñalado que la falta de vigilancia de las actividades 
que el grupo de control realizaba en los días del es-
tudio podría afectar a su ejecución cognitiva, modi-
ficando así el punto de comparación del grupo ex-
perimental. Finalmente, se ha subrayado la impor-
tancia del grado de dificultad de las tareas, puesto 
que resulta más probable encontrar resultados di-
sociados cuando las pruebas son más sencillas.

No obstante, la mayoría de trabajos ha hallado 
déficit cognitivo en los adictos a la cocaína. Existe 
cierto consenso al delimitar que el tamaño del défi-
cit cognitivo es de grado medio, menor que el que 
suele observarse en otro tipo de patologías, como la 
esquizofrenia o el daño cerebral adquirido. Sin em-
bargo, esta alteración sutil puede tener importantes 
consecuencias en la conducta de adictos atendidos 
en programas de rehabilitación, e interferir en su 
evolución a lo largo del tratamiento. Los estudios 
sobre el funcionamiento atencional son un buen 
ejemplo de ello. Algunos trabajos han hallado défi-
cit en la atención alterna y lo han relacionado con la 
dificultad en el manejo del craving en estos pacien-
tes, lo cual podría utilizarse en los entornos clínicos 
como un marcador cognitivo de vulnerabilidad ha-
cia la recaída, para discriminar pacientes con ma-
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yor y menor riesgo. No obstante, se necesitan más 
estudios específicos sobre cada subsistema atencio-
nal. Además, es necesario tener en cuenta que la 
atención subyace a la mayor parte de las funciones 
cognitivas, como la memoria o la solución de pro-
blemas, lo cual subraya la importancia de la evalua-
ción de cada subcomponente atencional.

También se ha observado que los adictos a la co-
caína presentan déficit de memoria verbal y visual, 
aunque dichos déficit no se presentan siempre aso-
ciados. Parece que el déficit mnésico podría pre-
sentarse más atenuado durante la abstinencia ini-
cial y ser más acusado más allá de la abstinencia in-
mediata, lo cual plantea consecuencias importantes 
para los programas de tratamiento de estos pacien-
tes, dado que trabajan con contenidos y tareas que 
requieren de un adecuado funcionamiento de la 
memoria. Estos hallazgos podrían estar relaciona-
dos con la frecuente dificultad que exhiben algunos 
adictos en el aprendizaje de estrategias de preven-
ción de recaídas. 

La adicción a la cocaína también se ha asociado a 
un menor rendimiento en pruebas de funciones eje-
cutivas. Estos resultados se encuentran de forma 
más consistente con pruebas de mayor dificultad y 
si la evaluación se realiza durante períodos que van 
más allá de la abstinencia inicial. Se ha encontrado 
déficit en pruebas de memoria de trabajo, flexibili-
dad mental, fluidez verbal, inhibición y toma de de-
cisiones. Aunque el tamaño del efecto suele ser me-
dio-bajo, las potenciales implicaciones para el trata-
miento pueden ser muy significativas. Sujetos con 
alteraciones ejecutivas pueden ver afectada su capa-
cidad para retener instrucciones complejas, así como 
para seleccionar la información relevante. También 
pueden encontrarse con más dificultades para mo-
dificar su conducta y adaptarla a nuevos contextos. 
Asimismo, pueden verse afectados por una toma de 
decisiones impulsiva y que priorice las consecuen-
cias a corto plazo de su conducta.

Como conclusión, cabe realizar una serie de su-
gerencias sobre la idoneidad y las utilidades de la 
evaluación neuropsicológica en el ámbito de las 
adicciones. Para ello, adaptaremos las propuestas 
por Ersche y Sahakian [79] y Yucel y Lubman [80] 
en el ámbito de los trastornos adictivos. En primer 
lugar, hay que insistir en que, a pesar de que se ha 
constatado la relevancia del estado cognitivo de los 
adictos para su buena evolución a lo largo del trata-
miento, la evaluación neuropsicológica de estos pa-
cientes aún ocupa un lugar secundario, en el mejor 
de los casos, en los protocolos de evaluación inicial. 
Sin embargo, la valoración cognitiva de adictos a la 
cocaína puede mejorar la comprensión de la natu-

raleza de las dificultades que estos pacientes exhi-
ben en su vida cotidiana. Parece razonable deducir 
que esta mejor comprensión mejorará la alianza te-
rapéutica y, por ende, la retención en el tratamien-
to, verdadero caballo de batalla de los programas de 
rehabilitación de adicciones. Asimismo, la evalua-
ción cognitiva puede servir de referencia para orien-
tar el tratamiento en casos en los que se detecte défi-
cit neuropsicológico.

En este último caso, se ha propuesto el empleo 
de información multimodal, que combine el canal 
verbal con el visual (haciendo mapas visuales de un 
proceso de toma de decisiones, por ejemplo). Asi-
mismo, en el caso de que el déficit afecte al aprendi-
zaje verbal, sería más adecuado acentuar el entre-
namiento en habilidades de afrontamiento, antes 
que un enfoque centrado en la comprensión de as-
pectos psicodinámicos o relacionales. Otra vía de 
investigación en este ámbito tiene que ver con el 
desarrollo de fármacos que mejoren el funciona-
miento cognitivo de estos pacientes. Los estudios 
realizados con el modafinilo y la atomoxetina re-
presentan algunos ejemplos de este interesante ám-
bito de estudio. 

Este tipo de conocimiento nos permitirá acer-
carnos a entender la adicción a la cocaína (y cual-
quier otro trastorno mental) en términos de los pro-
cesos cerebrales alterados, y enfocar el tratamiento 
rehabilitador de una manera más específica, par-
tiendo de las funciones más conservadas y afecta-
das y ofreciendo a cada paciente las actividades te-
rapéuticas más necesarias para su caso.
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Neuropsychological performance in cocaine addiction: a critical review

Introduction. Chronic use of cocaine has been associated with a wide range of neuropsychological deficits affecting attention, 
memory, learning and executive functions. However, it has not been found a unique profile of impairment associated 
with cocaine addiction. 

Aim. To review the studies about neurocognitive performance in cocaine addicted patients, with special attention to the 
research method used. 
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Development. A great diversity in the research methodology of cognitive deficits associated with cocaine addiction has 
been used. These differences make difficult to compare results and obtain a clear profile of neuropsychological deficits. 
Even though, most of studies find neuropsychological deficits (mainly of medium size) associated with cocaine addiction. 
These problems are usually related to attention, verbal and visual memory and executive functions (working memory, 
mental flexibility, verbal fluency, inhibition and decision making). Moreover, in some studies a dissociated profile of 
cognitive performance has been found. 

Conclusions. Chronic use of cocaine is associated with worse cognitive performance. Therefore, the cognitive assessment 
of cocaine addicted patients can improve the understanding of the nature of the difficulties that these patients exhibit in 
everyday life and also can help to guide the treatment. Probably, the presence of subtle cognitive changes has important 
consequences on the behaviour of these patients. However, neuropsychological performance is not usually assessed in 
the assessment guidelines of this disorder. Therefore, it is proposed to include a neuropsychological assessment for initial 
assessment of cocaine addicted patients, as well as to tailor treatment to the found deficit.

Key words. Attention. Cocaine addiction. Executive functions. Memory. Neuropsychology. Rehabilitation.


