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Corazon y drogas

M. Abeytua Jiménez
Servicio Cardiologia.
Hospital Gregorio Maraiién. Madrid.

El consumo de drogas se remonta a civilizaciones
remotas; los Incas utilizaban la planta coca como esti-
mulante. La severidad de la adiccion ha quedado
patente en la historia de la medicina; investigadores
clinicos de cocaina como Sigmund Freud y William S.
Halsted, experimentaron en ellos mismos la cocaina
para conocer sus efectos en los pacientes y quedaron
atrapados en su adiccion durante muchos afnos o toda
suvida'

¢ Por qué la humanidad en muy diversas culturas con-
sume drogas? Por un lado, estan los efectos buscados
en su consumo y de otro, la dependencia secundaria
que producen ocasionando cambios cerebrales? 3,
Ademas, la extension que las drogas de adiccion tienen
hoy dia en todo el mundo, no puede ser separada de las
organizaciones internacionales dedicadas a la perpe-
tuacion de su consumo por los grandes beneficios eco-
noémicos que les generan. Las drogas de adiccion no
s6lo ocasionan un problema de salud publica, sino que
deben considerarse como un problema social®.

El uso de drogas de adiccion es definido por la Orga-
nizacion Mundial de la Salud dentro de las enfermeda-
des mentales® y la American Psychiatric Association®
define la drogo-dependencia de forma vaga, exigiendo
encontrar al menos 3 de 7 criterios con significado de:
adaptacion fisioldgica o de deseos incontrolables de
consumo de droga.

El dafno que produce en la salud el consumo de dro-
gas se refleja en la gravedad de las enfermedades que
produce y en la extension de la poblacion afectada,
debidos tanto a los efectos propios de cada droga’-8
como a la diferente via de administracion.

En esta monografia se han tratado Unicamente los
efectos secundarios de las drogas de adiccion sobre el
corazoén, clasificandolos por sus efectos agudos o cro-
nicos y segun su via de administracion. La intravenosa
(iv) es causa por sf misma de severas enfermedades y
complicaciones en el corazon® y aunque ha disminuido
Ccomo consecuencia de infecciones como el HIV, conti-
nua utilizandose en los sectores sociales mas desplaza-
dos. Hoy dia asistimos a un repunte en la utilizacion iv, al
administrarse por esta via en ocasiones la cocaina junto
con heroina® (speed-ball).

El tabaquismo ha requerido mencién aparte, por ser
la droga de adiccion de mayor consumo en nuestro pais

y la que es causa de mayor nUmero de enfermedades y
mortalidad'".

La deshabituacion a cualquiera de las drogas tiene
gran dificultad y muchas veces ademas de un enorme
esfuerzo personal, lo requiere también familiar y social®.
Tras conseguir la deshabituacion, pueden permanecer
graves enfermedades contraidas durante el consumo
de la droga o deterioro fisico y mental practicamente
irrecuperables. A todo esto hay que anadir la facilidad
de recaida® 1213 tras el enorme esfuerzo dedicado a la
deshabituacion. La frecuencia de recaida en la adiccion
parece estar relacionada con receptores neurobioldgi-
cos previamente estimulados que predisponen a la reci-
diva'4,

Si casi podemos generalizar diciendo que «un exfu-
mador nunca es igual a una persona que nunca haya
fumado», ello es debido a las posibilidades de recaida.
Por encima de la década de los 40, es muy dificil que
fume una persona que nunca lo ha hecho. Por el contra-
rio, una recidiva puede darse muchos anos después de
haber abandonado el tabaco. La misma situacion es
equiparable a otras drogas como heroina y cocaina. La
principal edad de adiccién a las distintas drogas es
anterior a los 20 afnos. Por ello las campanas de preven-
cion deber ser dirigidas especialmente hacia la pobla-
cion joven, desde la infancia.

La lucha contra la drogadiccion por tanto es comple-
ja, y atahe a los responsables politicos de una forma
supranacional, a los dirigentes de cada pais. A los pro-
fesionales de la salud nos coresponde administrar el
mejor tratamiento a las personas adictas a las drogas y
colaborar en las campanas de prevencion.
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Tabaco y enfermedades cardiacas

V. Lépez Garcia-Aranda, A. Recio Mayoral, L. F. Valenzuela Garcia, J. C. Garcia Rubira,
E.-J. Rivera Rabanal, R. Calvo Jambrina. M. Almedro Delia y M. Gonzélez-Lara
Servicio de Cardiologia
Hospital Universitario «Virgen Macarena» de Sevilla

INTRODUCCION

A pesar de que la enfermedad coronaria es una de las
principales causas de morbimortalidad en los paises
desarrollados y de que en su génesis el tabaco tiene un
papel preponderante, han tenido que transcurrir mas de
40 afos de evidencias cientificas, para que en Espana
se comiencen a tomar medidas efectivas de control.
Hace escasos meses se ha formalizado la adhesion de
nuestro pais al Convenio Marco de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) para el Control del Tabaco y
esta en tramitacion la Ley de Prevencion del Tabaquis-
mo que establece con rotundidad, limitaciones a la
venta, suministro, consumo, publicidad, promocién y
patrocinio de los productos de tabaco. En USA y Aus-
tralia, después de registrar un aumento importante de
mortalidad por enfermedad coronaria a partir de los 40,
se produjo un brusco descenso en los anos 1966-68.
De forma similar aunque con una década de atraso, en
Espafia hubo un incremento rapido de 1950 a 1975,
disminuyendo a partir de este afo, en probable relacion
a la reduccion del habito tabaquico. No obstante y aun
siendo de las mas bajas de occidente, nuestra tasa de
fallecimientos por cardiopatia isquémica es de 120
varones y 85 mujeres por 100.000 habitantes’. El taba-
co es responsable de aproximadamente 52.000 muer-
tes al aho en Espafa (16% de todas las defunciones)
constituyendo la primera causa de enfermedad, disca-
pacidad y muerte evitable de la poblacion’.

PREVALENCIA

Actualmente en Estados Unidos, la prevalencia de
tabaquismo es un 26%, superior al objetivo nacional fija-
do en un 15% por el Healthy People 2000.

En Espana y segun datos del Ministerio de Sanidad y
Consumo, la Encuesta Nacional de Salud de 1997 refle-
jo una prevalencia de consumo de cigarrillos del 36%,
so6lo ligeramente inferior al 38% obtenido en 1987
(44,9% en varones y 27,2% entre las mujeres). Dicha
prevalencia es mas alta entre la poblacion de 25-44
anos, seguida del grupo de 16-24 afos. Un dato parti-
cularmente alarmante en Espana es que el 21% de los

ninos entre 10y 12 anos han probado ya el tabaco, y un
24% son fumadores habituales. Los jovenes que llegan
alos 15 afnos sin haber consumido tabaco dificilmente
seran fumadores en la edad adulta de ahi la importancia
de la prevencion en edades precoces. Mas reciente-
mente, el estudio PANES encontré que el 35% de los
varones de 45 a 74 anos se declaraban fumadores, y el
38% exfumadores, mientras que las mujeres eran 8%
fumadoras y 4% exfumadoras®?.

EVIDENCIAS EPIDEMIOLOGICAS:
EL TABACO COMO FACTOR DE RIESGO

Las primeras evidencias de una asociacion causal
entre tabaco y enfermedad cardiovascular datan de la pri-
mera mitad del siglo XX, aunque los primeros estudios
prospectivos no se publicaron hasta el Ultimo tercio del
siglo. Merecen especial mencion, por su repercusion, los
estudios Minnesota Business Men y el de Framingham.
Este Ultimo establecio la conocida relacion dosis-efecto
(cada 10 cigarrillos diarios = 18% de incremento de mor-
talidad en hombres y 31% en mujeres). Asimismo
demostrd un riesgo relativo de muerte subita cardiaca 10
veces superior en varones fumadores y 4,5 veces supe-
rior en mujeres fumadoras, lo que ha sido corroborado en
estudios posteriores. También el Framingham observo un
incremento del riesgo coronario de hasta 4 veces cuando
se combinaba tabaquismo e hipertension arterial, y de 6
veces si coexistian dislipemia y habito tabaquico®. Surgio
de estos estudios pioneros, como puede observarse, el
término «factor de riesgo», que se utilizd por primera vez
en 1961. En la actualidad, el tabaco aparece dentro del
grupo de los 6 factores de riesgo independientes mayo-
res en las guias de actuacion del ACC/AHA para valora-
cion del riesgo cardiovascular: Consumo de cigarrillos,
hipertension arterial, colesterol total (y LDL) elevado,
colesterol HDL bajo, diabetes mellitus y edad avanzada.

El efecto sinérgico del tabaco con otros factores de
riesgo ha sido bien estudiado. Asi los fumadores tienen
elevados los valores de insulina 'y glucosa como res-
puesta aguda al estrés o a la liberacion de hormonas
suprarrenales y presentan mayor riesgo de desarrollar
diabetes tipo 2, con un riesgo relativo de 1,5 a 3,0%.
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El pesoy el indice de masa corporal de los fumadores
suele ser inferior al de los no fumadores por el efecto
directo de la nicotina sobre el apetito y por el aumento
metabdlico que el tabaco produce®. También el habito
tabaquico influye negativamente en la actividad fisica al
disminuir la tolerancia al gjercicio, la resistencia a la fati-
ga, la masa muscular, la ventilacion/minuto y favorecer
el broncoespasmao®.

El consumo importante de tabaco se asocia a ingesta
elevada de alcohol y por otro lado a dieta pobre en
antioxidantes y en fibra y rica en grasas saturadas’ y
cada vez se dispone de mas evidencias de que hay una
susceptibilidad individual a la exposicion al tabaco y a
sus efectos que se encuentra genéticamente determi-
nada en algunos casos.

Un reciente estudio realizado en 52 paises, demues-
tra como el habito tabaquico, junto con alteraciones lipi-
dicas, diabetes, hipertension, obesidad abdominal, fac-
tores psicosociales, consumo de frutas y verduras y
actividad fisica regular, explican el aumento del riesgo
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de infarto de miocardio, a nivel global, para ambos
sexos, en todas las edades y para todas las regiones.
Esto sugiere que las medidas de prevencion pueden ser
basadas en principios similares en todo el mundo, con
el potencial de prevenir un buen nimero de muertes
precoces atribuibles a sindromes coronarios? (fig. 1).

El tabaco esta implicado en el proceso cronico de la
aterosclerosis, en la angina intermitente y en los eventos
isquémicos agudos. Se ha observado ademas una
buena correlacion de la incidencia de enfermedad coro-
naria con los marcadores bioquimicos de la intensidad
del consumo: concentraciéon de nicotina, cotinina, o
mondxido de carbono. Entre los pacientes estudiados
mediante coronariografia, se ha encontrado una corre-
lacion entre el nUmero de cigarrillos y el nimero de arte-
rias afectadas. Igualmente, la edad de los fumadores
con enfermedad coronaria significativa es de unos 10
anos mas joven que entre los no fumadores. El 75% de
los casos de muerte subita debido a trombosis corona-
ria se dan en fumadores.

Factor Sexo Control Casos OR (IC99%) PAR (IC 99%)
Tabaquismo M 9,3 20,1 2,96 (2,36-3,48) 15,8 (12,9-19,3) .
A% 33,0 53,1  3,05(2,78-3,33) 44,0 (40,9-47,2)
Diabetes M 7,9 25,5 4,26 (3,51-5,18) 19,1 (16,8-21,7) .
A% 7.4 16,2 2,67 (2,36-3,02) 10,1 (8,9-11,4) : 3
Hipertension M 28,3 53,0 2,95(2,57-3,39) 35,8 (32,1-39,6) .
A% 19,7 34,6 2,32 (2,12-2,53) 19,5 (17,7-21.5) 3
Obesidad abd. M 33,3 45,6 2,26 (1,90-2,68) 35,9 (28,9-43,6) .
v 33,3 46,5 2,24 (2,03-2,47) 32,1 (28,0-36,5) 3
Ind. psicosocial M — — 3,49 (2,41-5,04) 40,0 (28,6-52,6) R
v — — 2,58 (2,11-3,14) 25,3 (18,2-34,0) -
Uso de frutas M 50,3 394 0,58 (0,48-0,71) 17,8 (12,9-24,1) —-—
y verduras A% 39,6 34,7 0,74 (0,66-0,83) 10,3 (6,9-15,2) 3
Ejercicio M 16,5 9,3 0,48 (0,39-0,59) 37,3 (26,1-50,0) .
v 20,3 15,8 0,77 (0,69-0,85) 22,9 (16,9-30,2) ]
Alcohol M 11,2 6,3 0,41 (0,32-0,53) 46,9 (34,3-60,0) —m
A% 29,1 29,6 0,88 (0,81-0,96) 10,5 (6,1-17,5)
Apo B/Apo A M 14,1 27 4,42 (3,43-5,7) 52,1 (44-60,2) -
A% 21,9 35,5 3,73 (3,23-3,48) 53,8 (48,3-59,2) 5
| | | |
M: mujeres; V: varones 0.25 05 1 o) 4
Odds Ratio (99% CI)

Fig. 1.—Asociacion de factores de riesgo e infarto agudo de miocardio.
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Los fumadores que sobreviven de una parada car-
diaca tienen menos recurrencias si abandonan el taba-
co (19% versus 27%). En estudios a corto y a largo
plazo en pacientes postinfarto, aquellos que continua-
ron fumando tuvieron reinfarto cuatro veces mas a
menudo que los que dejaron el tabacoy en los interve-
nidos de injerto aortocoronario, la mortalidad a los 10
anos fue significativamente superior (22% vs. 15%).
Esto ha sido corroborado en un estudio reciente con
seguimiento a 20 anos de mil pacientes intervenidos,
en el que los pacientes que siguieron fumando tuvieron
un incremento ajustado del 75% en la mortalidad de
origen cardiaco, junto con una mayor necesidad de
nueva revascularizacion®. Similar influencia se ha
observado en el prondstico de los pacientes tras
angioplastia coronaria, que ven limitada no sélo su
supervivencia, sino su calidad de vida'©.

Abandonar el tabaco siempre es positivo pues conlle-
va una reduccion significativa del riesgo cardiovascular,
llegando en 2-3 anos a niveles de riesgo similares a los
de la poblacion no fumadora, aunque ya hay efectos
significativos a partir del primer afo. El estudio Whitehall
demostrd que la suspension del tabaco, como Unica
intervencion, producia una reduccion del 19% de la
mortalidad coronaria.

Senalar, por Ultimo, que los cigarrillos bajos en nicotina
aumentan también el riesgo cardiovascular. Un estudio
epidemiolégico con seguimiento de mas de 100.000
varones durante 12 afos demostré que el riesgo de
muerte por enfermedad cardiovascular aumenté en un
40% en los fumadores de tabaco bajo en nicotina’?y que
los consumidores de cigarros puros y pipa tienen también
incrementado su riesgo cardiovascular '3,

MECANISMOS PATOGENICOS

Multiples mecanismos bioldgicos, no del todo cono-
cidos, asocian el consumo de cigarrillos a la aterotrom-
bosis. Sus efectos son en gran medida reversibles a
corto y medio plazo cuando se abandona este habito.

La disfuncion endotelial, las alteraciones del sistema
de coagulacion, los trastornos lipidicos y fendémenos
inflamatorios se han visto implicados, con frecuencia,
desde el consumo del primer cigarrillo. El tabaco
aumenta los niveles plasmaticos de los denominados
«factores de riesgo emergentes»: fibrinbgeno, homocis-
teina y proteina C reactiva'®. Los efectos beneficiosos
de las estatinas y antioxidantes (vitaminas C vy E, beta-
caroteno) se ven contrarrestados por el consumo de
cigarrillos. Por ultimo, el tabaquismo induce alteracio-
nes de los factores de crecimiento, moléculas de adhe-
sién e incluso genes que pueden acelerar la progresion
de la aterosclerosis'. Como se sabe, todos estos fac-
tores estan intimamente relacionados.

Con la aspiracion del cigarrillo, la temperatura de
combustion llega a unos 900°C, y se genera la deno-

TABACO Y ENFERMEDADES CARDIACAS

minada corriente principal de humo, que contiene
numerosas sustancias vaporizadas junto con particu-
las mayores y radicales libres. El mondxido de carbono
constituye alrededor del 5% del humo de tabaco, e
interfiere con la capacidad transportadora de oxigeno
al formar carboxihemoglobina, que en los fumadores
tipicos esta en torno al 15%, con lo que disminuye
sensiblemente su capacidad de transporte de O2. Con
cada inhalacion se aspiran de 50 a 150 microgramos
de nicotina. Después de fumar un primer cigarrillo, la
nicotina induce un aumento de la adrenalina circulan-
te, con elevacion inmediata de la presion arterial y de
las resistencias periféricas. Ademas, tras el descanso
nocturno, los fumadores presentan por la mafiana un
pico de actividad simpatica con incremento de la
variabilidad de la presion arterial. Al mismo tiempo, se
afecta la funcién endotelial medida a través de la reser-
va vasodilatadora braquial, 10 que pone de manifiesto
un efecto directo de la nicotina y el mondxido de car-
bono (CO) sobre la pared vascular. La disfuncion
endotelial es la responsable del vasoespasmo corona-
rio y de la reduccion del diametro luminal de hasta un
40% en algunos individuos. El grado de disfuncion,
aumenta proporcionalmente a la cantidad de cigarri-
llos consumidos, lo que probablemente esté relaciona-
do con su importante papel en la aterogénesis y atero-
trombosis.

Desde el punto de vista de los trastornos lipidicos,
aumenta los niveles de triglicéridos, colesterol total y
LDL y reduce los de HDL y apoproteina A-116, Mas
importante aun, es que favorece la peroxidacion de las
lipoproteinas y sobre todo de la LDL, al reducir la con-
centracion y actividad: de la enzima paraoxonasa aso-
ciada a la HDL. Las LDL-oxidadas inducen aterosclero-
sis, al estimular la infiltracion de monocitos y la
migracion-proliferacion de células musculares lisas'’.
Asimismo inducen la apoptosis de células endoteliales y
por tanto la erosion de la placa, estimulan la produccion
de factor tisular, la apoptosis de los macréfagos y el
desequilibrio de la coagulacion, contribuyendo a los
fendmenos aterotrombdticos que dan lugar a los sin-
dromes coronarios agudos ' 19,

Una proporcion de los mas de 4.000 componentes
del tabaco, atraviesa el epitelio pulmonar, interaccio-
nando con macréfagos, monocitos vy linfocitos vy
dando lugar a una respuesta inflamatoria. Dicha res-
puesta es mayor en sujetos con hipersensibilidad a
alguno de esos componentes como la denominada
«glicoproteina del tabaco», demostrable mediante
pruebas cutaneas en un tercio de los voluntarios.
Estas alteraciones, que tienen una importancia clara
en el desarrollo de inflamacién en el tejido pulmonar,
probablemente contribuyan a la patogenia de la ate-
rosclerosis. Es razonable pensar que las respuestas
inmunitarias jueguen un papel importante en los efec-
tos téxicos del tabaco, y en la variabilidad del efecto
sobre distintos individuos. Varios estudios de cohorte
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han demostrado en varones, una clara asociacion de
eventos cardiovasculares agudos con la elevacion de
marcadores inflamatorios como la PCR, interleukina 6,
factor de necrosis tumoral y las proteinas sensibles a la
inflamacion (ISP) como el fibrindgeno, a-1 antitripsina,
haptoglobina, ceruloplasmina y orosomucoide?®, Por
ultimo, dejar de fumar se asocia a una disminucion de
la respuesta inflamatoria?’ si bien algunos efectos pue-
den persistir durante anos.

Las alteraciones de la coagulacion también se pro-
ducen muy precozmente, ya desde los primeros ciga-
rrillos. Después de fumar se produce un incremento de
noradrenalina, agregacion plaquetaria frente a trombina
y formacion de trombo a distinto nivel de fuerzas de
cizallamiento. Tanto en fumadores cronicos como en
agudos, hay un aumento de los prostanoides trombo-
xano B2, tromboxano A2, prostaglandina F1a, factor
plaguetar 4 y beta-tromboglobulina. Los niveles de
trombina dependientes de plaguetas estan aumenta-
dos en los fumadores, incluso cuando no estan fuman-
do, aunque aumentan hasta tres veces después de
cada cigarrillo, 1o que parece depender de la nicotina
contenida en éstos. Otros factores protrombdticos no
mediados por plaguetas también estan alterados en los
fumadores, como el fibrindgeno, factor VI, o factor Xlla.
El aumento de factor VII conlleva una disminucion de
trombomodulina, y de los efectos anticoagulantes y
fibrinoliticos de las proteinas C y Sy del activador tisular
del plasmindgeno. Ademas los fumadores tienen una
marcada inhibicion de la liberacion de activador tisular
del plasmindgeno enddgeno (tPA) y una actividad trom-
bolitica disminuida, todo lo cual implica una mayor faci-
lidad a que se produzcan fendmenos tromboticos arte-
riales®?.

Si bien esta claro el papel del tabaco en la aparicion
de enfermedad coronaria, los individuos con la misma
exposicion al tabaco no tienen un grado proporcional
de enfermedad, ni aun ajustandolo a los demas facto-
res de riesgo. Hay numerosas investigaciones acerca
de la mayor predisposicion genética a sufrir enferme-
dad coronaria en unos fumadores que en otros como
se coment6 con anterioridad. Se ha estudiado la rela-
cion entre el polimorfismo de la enzima glutation-S-
transferasa y el efecto toxico del humo del tabaco,
encontrando que la presencia de la forma GSTT1 mul-
tiplica por 3 el riesgo de enfermedad coronaria asocia-
do al consumo de cigarrillos23. Otros polimorfismos
que hacen mas sensibles a los pacientes al efecto car-
diovascular del tabaco son el polimorfismo la metioni-
na sintetasa, el receptor de la vitamina D la proteina
P53 (una proteina tumor-supresora), y el polimorfismo
4a/b de la sintetasa endotelial de 6xido nitrico (eNOS).
Recientemente se ha sefalado que diferentes polimor-
fismos genéticos del citocromo P 450 2A6, implicados
en el metabolismo de la nicotina, se pueden asociar a
un menor riesgo de dependencia del habito
tabaquico?*.
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TABAQUISMO EN DETERMINADOS
SUBGRUPOS: MUJER, ANCIANO,
FUMADOR PASIVO

Dos estudios americanos clasicos (Registro Minesso-
tay Nurses’ Health Study) analizaron de forma especifi-
ca en las mujeres, el papel del tabaco como factor de
riesgo cardiovascular. Ambos determinaron que el taba-
co resultaba ser un fuerte predictor de enfermedad coro-
naria en la mujer, responsable del 64% de los casos de
infarto o muerte subita, frente al 45% por la hipertension
0 el 13% por la diabetes. El riesgo derivado del tabaco
disminuia un tercio a los dos afnos después de dejar el
tabaco, y alcanzaba un nivel similar a las no fumadoras
entre 10 y 14 anos después. El riego relativo de corona-
riopatia era de 2,1 para las mujeres fumadoras de 1-14
cigarrillos diarios, de 4,2 para las de 15 a 24 cigarrillos
diarios y de 6,0 para las fumadoras de mas de 25 cigarri-
llos diarios respecto a las no fumadoras2. Preocupa,
por tanto, el progresivo aumento de fumadoras en
nuestro pais.

El tabaco es también un importante factor de riesgo
en los ancianos. Entre personas de 65 a 74 anos, el
tabaquismo incrementa el riesgo de muerte por enfer-
medad coronaria en un 52%, y también en personas
mayores el riesgo declina significativamente entre 1y 5
anos después de dejar el tabaco?6.

El tabaco no sdlo afecta a las personas que fuman,
sino a aquellos que conviven con los fumadores (fuma-
dores pasivos). Existe suficiente evidencia experimental
y epidemioldgica para apoyar esta afirmacion y numero-
sos trabajos que demuestran que los mecanismos
patogénicos son los mismos que en el fumador activo.
Asf encontramos incrementos en el riesgo cardiovascu-
lar de hasta un 23% en hombres y 19% en mujeres, no
fumadores, cuyas parejas eran fumadoras activas. Asi
mismo existe una relacion significativa dosis-respuesta,
con un incremento del riesgo de 23% para los expues-
tos al humo de 1-19 cigarrillos frente al 31% de los
expuestos a mas de 20 cigarrillos.

Se ha encontrado correlacion entre los niveles séricos
de cotinina y la presencia de enfermedad coronaria
entre fumadores pasivos. En un reciente estudio sobre
una poblacién de 4.729 varones, se encontré una rela-
cion directa entre la aparicion de eventos cardiovascula-
res y los niveles de cotinina en sangre en fumadores
pasivos, de tal forma que aquellos sometidos a una sus-
tancial exposicion al humo del tabaco, con altos niveles
de cotinina en sangre mostraban un exceso de riesgo
cardiovascular incluso superior al de fumadores activos
ligeros (1-9 cigarrillos/dia)?’. Los efectos adversos car-
diovasculares ya se dejan sentir desde la infancia: se ha
observado que el tabaquismo pasivo se relaciona con
niveles séricos mas bajos de HDL-colesterol en los
ninos. Por tanto, la exposicién al humo del tabaco de
forma pasiva es un peligro para la salud publica y debe
ser reducida al minimo.
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INTERVENCIONES PARA EL ABANDONO
DEL HABITO TABAQUICO

Desde hace una década se sabe que el abandono del
habito tabaquico conlleva una disminucion significativa
del riesgo cardiovascular, llegando en 2-3 anos a niveles
de riesgo similares a los de la poblacion no fumadora,
aunque ya hay efectos significativos a partir del primer
ano. El 65% de los fumadores desean dejar de fumary
el 40% de ellos lo han intentado. Aunque la mayoria de
los intentos para dejar de fumar se hacen sin recurrir a
ninguna ayuda, la tasa de éxito de este tipo de intentos
es baja. El porcentaje de abandono del tabaco entre la
poblacion, medida a lo largo de periodos de tiempo pro-
longados, no es superior al 2% anual.

Respuesta de la industria tabacalera

La demostracion del efecto perjudicial del tabaco
indujo la comercializacion de productos que se suponian
«cardiosaludables»: los cigarrillos bajos en nicotina. Sin
embargo, éstos no reducen el riesgo cardiovascular,
aumentando el riesgo de muerte por enfermedad car-
diovascular en un 40% respecto a los no fumadores
como se ha comentado con anterioridad. Otra alternati-
va mas reciente ha sido la potenciacion del consumo de
cigarros puros, que se popularizaron en la década de
los 90. Tampoco ha resultado. En un extenso estudio
prospectivo de la American Cancer Society entre varo-
nes adultos que nunca fumaron cigarrillos ni pipa, se
concluye que el consumo de cigarros puros produce un
incremento significativo de mortalidad coronaria. Las
evidencias actuales no respaldan el consumo de tabaco
en ninguna de sus presentaciones ni a ninguna dosis
Como supuestamente inocua.

Intervenciones estatales

En California se aprobd una normativa en 1988 con
un nuevo impuesto que gravaba el precio del paquete
de cigarrillo en 25 centavos, destinando 5 de éstos a
una campana divulgativa. El impacto de estas medidas
sobre el consumo de tabaco fue significativo en compa-
racion con el resto de USA, pese a seguir el resto del
pais una politica antitabaco bastante activa. De forma
paralela, la mortalidad cardiovascular también declind
de forma significativamente mas rapida al descenso del
resto del pais. A partir de 1992, se produjeron dificulta-
des en la aplicacion de esta politica, y los descensos
tanto en el consumo de tabaco como en de la mortali-
dad cardiovascular se ralentizaron significativamente.
Una legislacion similar se aprobd en el estado de Mas-
sachusetts en 1992, consiguiendo una reduccion anual
del 4% en el consumo de tabaco, en comparacion con
el 1% en el resto del pais?®. El estudio del estado de
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California despeja todas las dudas con respecto a que
se debe ser agresivo en la lucha contra el tabaco, pues
no solo ha demostrado ser efectiva contra el consumo
de tabaco, sino que consigue una disminucion significa-
tiva en la mortalidad cardiovascular.

Intervenciones médicas

La dependencia del tabaco esta reconocida como
trastorno mental y del comportamiento en la Clasifica-
cion Internacional de Enfermedades de la OMS (ICD-
10) y en el Manual de Diagnoéstico y Estadisticas de la
Asociacion Americana de Psiquiatria, y requiere inter-
venciones similares a las indicadas para otras depen-
dencias, mostrando ademas muchas caracteristicas
de una enfermedad crénica. Si bien una minoria de
consumidores de tabaco consigue abstinencia en un
primer intento, la mayoria persiste en el consumo
durante muchos anos en periodos de recaida y remi-
sion. Si los clinicos no asumen la dependencia del
tabaco como una condicion cronica, pueden sentir
que sus intervenciones son poco eficaces y en conse-
cuencia ver reducida su motivacion para tratar ade-
cuadamente el uso del tabaco.

Para la OMS, el tratamiento para la dependencia del
tabaco incluye una o varias de las siguientes intervencio-
nes comportamentales y/o farmacoldgicas: educacion,
consejo breve, apoyo intensivo, administracion de far-
macos u otras intervenciones que contribuyan a reducir
o superar la dependencia del tabaco, fisica, psicoldgicay
social, en las personas individuales y en la poblacion
general®®. La ayuda al abandono del tabaco requiere
varias etapas sucesivas en las que debe participar un
equipo multidisciplinar del sistema de salud, siendo
conscientes de que nada es posible sin la motivaciony la
decision del propio fumador. La persona que fuma sigue
un proceso evolutivo a nivel cognitivo desde que se plan-
tea y cuestiona su actitud ante el consumo de cigarrillos
hasta el intento de abandono de éste habito.

Clasicamente se define un Modelo Espiral de cinco
etapas, que explica esta evolucion:

1. Precontemplacién. El fumador se resiste a reco-
nocer su problemay no tiene intencion de dejar de
fumar a corto plazo.

2. Contemplacion. Toma conciencia del problema,
requiriendo informacioén y planteandose su aban-
dono en un plazo méaximo de 6 meses.

3. Preparacién. El fumador decide modificar su
conducta en los proximos 30 dias. Para la inclu-
sién en esta fase es indispensable un intento de
abandono de al menos 24 horas en el Ultimo afo.

4. Accion. Deja de fumar durante 24 horas como
minimo.

5. Mantenimiento. Esta etapa se alcanza cuando el
exfumador lleva seis meses sin fumar.
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Finalmente, si el exfumador no recae y se mantiene
cinco anos sin fumar alcanza la etapa de Finalizacion,
donde desaparece el deseo de fumar y la persona tiene
la seguridad de no recaer.

Por tanto la actuacion inicial del profesional se dirigira
al diagnostico de la etapa del proceso de abandono en
que se encuentra el fumador, adecuando estrategias
terapéuticas distintas en funcién de la misma, teniendo
como objetivo fundamental que el fumador pase de una
fase a otra con la mayor celeridad posible.

En la tabla | se describen diversas terapias comporta-
mentales y farmacoldgicas utilizadas actualmente en el
tratamiento del tabaquismo®°.

Intervenciones comportamentales

A. Para las personas no dispuestas a dejar de fumar
(etapas de precontemplacion y contemplacion).

Consejo minimo

Constituye una de las armas mas eficaces y baratas
para que nuestros pacientes dejen de fumar, con una
tasa de eficacia al afo que oscila entre el 4,3% y el 55%
cuando se combina con técnicas psicoldgicas y farma-
cologicas. Consiste en una intervencion motivacional
disenada para educar, tranquilizar y motivar al paciente.
Debe ser breve, pero rotundo e inequivoco, pudiéndose
acompanar de material escrito de informacion y autoa-
yuda.

Los componentes de una intervencion motivacional
de este tipo podrian abarcar 5 puntos:

1. Personalizar. Animar al paciente a dejar de
fumar, indicandole situaciones personales por las
que le conviene dejarlo.

2. Riesgos. Identificar las consecuencias potencial-
mente negativas del consumo de tabaco y senalar
las que le puedan interesar mas.

3. Beneficios. |dentificar los beneficios potenciales
de dejar de fumar, subrayando aquellas que pue-
dan ser mas importantes para el paciente.

4. Barreras. Investigar las dificultades o impedimen-
tos para dejar de fumary tratarlos.

5. Repeticion. Se deben repetir intervenciones
motivadoras En pacientes desmotivados y en los
que recaen de anteriores intentos, insistiendo en
que la mayoria de los pacientes hacen intentos
repetidos antes de dejarlo.

Pero sorprendentemente, el indice de intervencién
médica en forma de consejo breve es inferior al 50%,
quizas debido a que muchos médicos siguen conside-
randolo poco Util y a que la prevalencia de médicos
fumadores en Espana es alta®'.
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Tabla | Tipos de tratamientos e intervenciones.

Intervenciones comportamentales y psicologicas

¢ Materiales de auto-ayuda.

Consejo breve.

Asesoramiento (counselling).

Educacién. En especial:

— Andlisis de motivaciones, asociaciones y situaciones
de riesgo.

— Aprendizaje de afrontamiento de situaciones conflicti-
vas y bisqueda de apoyo social.

Apoyo social intratamiento y fuera del tratamiento.

¢ Apoyo grupal.

Meétodos psicoterdpicos: técnicas de reestructuracién cog-

nitiva, de reduccion progresiva, de aversion-saciedad.

Farmacoterapia

¢ Tratamiento con sustitutivos de nicotina (TSN): chicle
nicotina, inhalador de nicotina (no disponible en nuestro
pais), spray nasal de nicotina, parche de nicotina y com-
primidos de nicotina.

e Inespecifica:

— Farmacos que actian sobre las manifestaciones desa-
gradables del sindrome de abstinencia nicotinico: clo-
nidina.

— Farmacos que actian sobre los cambios de humor aso-
ciados al sindrome de abstinencia nicotinico: antide-
presivos (bupropion, nortriptilina y doxepina).

* Agonistas o antagonistas de los receptores nicotinicos:
lobelina y mecamilamina.
* Aversiva: acetato de plata.

Otras terapias
e Acupuntura.
» Hipnoterapia.
» Ejercicio

B. Para las personas dispuestas a dejar de fumar
Intervenciones breves

Las caracteristicas de las intervenciones breves® se
resumen en cinco pasos: preguntar sobre el consu-
mo de tabaco, anotarlo en la historia del paciente y
mantenerla actualizada; aconsejar a los fumadores
de las ventajas de dejar de fumar con un método indi-
vidualizado y adecuado; evaluar la motivacion del
paciente para dejar de fumar; ayudar al fumador en su
intento de dejar de fumar siempre que sea posible,
incluyendo ofrecer ayuda, recomendar TSN o bupro-
pion e informar sobre ambos y establecer un segui-
miento si fuera posible.
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Intervenciones de auto-ayuda individual

Se identificaron 45 ensayos en los cuales se concluye
que los materiales de auto-ayuda pueden suministrar un
pequeno incremento en el abandono comparado con la
no intervencion, en aquellos fumadores que dejan de
fumar por si mismos, siendo aun mas efectivos si estos
materiales se disenan de manera individual o segun
caracteristicas comportamentales (como motivacion y
preparacion para el cambio).

Intervenciones intensivas

El enfoque de estas intervenciones contempla tanto el
caracter adictivo del tabaco como los factores psicoso-
ciales implicados en el abandono del mismo, pudiéndose
ofertar como complemento de los consejos minimos de
forma individual o grupal. Estructurado en tres fases, pre-
paracion, cese y mantenimiento sin fumar, constaria de 6-
8 sesiones en un mes, de unos 30 minutos (60-90 en las
sesiones de grupos) con seguimientos al finalizar el trata-
miento farmacoldgico y al aho. Debe asociarse terapias
sustitutivas con nicotina o bupropion, asi como informa-
cion detallada de los mismos. Es adecuada la utilizacion
de material informativo, acceso a teléfonos de ayuda,
informacion via Internet. Por la evidencia que dispone-
mos, parece que no existe diferencia en el efecto entre el
asesoramiento individual y la terapia grupal®*. Los grupos
son tedricamente mas coste-efectivos y ofrece a los indi-
viduos apoyo mutuo y la oportunidad de aprender técni-
cas comportamentales para dejar de fumar.

C. Paralos que han dejado de fumar recientemente

Las intervenciones de prevencion de recaidas son
especialmente importantes inmediatamente después
de dejar de fumar y se pueden suministrar en consultas
programadas, llamadas telefonicas o en cada encuen-
tro con un ex fumador. Con intervenciones minimas, o
mas intensivas para aquellos con problemas para man-
tener la abstinencia, debemos reforzar su decision de
abandonar el tabaco, haciendo hincapié en los benefi-
cios obtenidos por el cese y resolviendo problemas resi-
duales que puedan aparecer con el abandono34,

Intervenciones farmacolégicas
Terapia sustitutiva con nicotina (TSN)

El tratamiento con sustitutivos de la nicotina consiste
en administrar ésta por una via distinta al cigarrillo en
dosis suficiente para reducir los sintomas de abstinen-
cia, y de este modo resistir la apetencia a fumar, pero
insuficiente para mantener la dependencia. La nicotina
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como sustitutivo del tabaco constituye una ayuda far-
macoldgica eficaz en deshabituaciéon y, en principio,
estéa indicada en todos aquellos fumadores motivados
en abandonarlo. Existen mas de cien ensayos clinicos
con un indice de abandono del tabaco de 1,5 a 2 veces
superior en el grupo de TSN respecto controles®®.

Aunqgue en principio la TSN esta indicada en todo tipo
de fumadores, incluidos los cardidpatas, se valorara la
relacion riesgo/beneficio en los siguientes: infarto agudo
de miocardio (4 primeras semanas post-infarto), angina
de pecho inestable, arritmias cardiacas graves, acci-
dente cerebro-vascular reciente, insuficiencia cardiaca
avanzada y embarazo.

Parches de nicotina

Suministran nicotina al organismo via transdérmica,
obteniendo concentraciones plasmaticas relativamente
constantes. Existen dos tipos de parches, segun el
tiempo de liberacion de nicotina, de 16 horas o de 24
horas. Se deben colocar preferiblemente por la mana-
na, siempre a la misma hora, aplicandose en areas
secas, limpias y sin vello, siendo conveniente cambiar
su localizacion para evitar posibles reacciones cutane-
as. Se debe iniciar el tratamiento en el dia fijado para
dejar de fumar y no se debe fumar mientras se utiliza el
parche. Las pautas de dosificacion son individualizadas,
segun el numero de cigarrillos fumados y el grado de
adiccion a la nicotina que presenta. En fumadores con
moderada o alta dependencia es recomendable iniciar
el tratamiento con parches de mayor tamarfio (30 cm?)
durante un mes, continuando con parches intermedios
(20 cm?) durante otro mes v finalizar el Gltimo mes con el
parche de menor tamafio (10 cm?). Los efectos secun-
darios mas frecuentes de los parches son reacciones
locales en la zona de aplicacion que raramente implican
suspender el tratamiento. Otros efectos descritos son:
cefaleas, dismenorrea, insomnio, mialgias, mareos, etc.

Los parches de nicotina son claramente efectivos
para el tratamiento de la deshabituacion tabaquica. En
la Ultima revision de la Cochrane se muestra que 8
semanas de terapia con parche fueron tan efectivas
como periodos mas largos y no hay evidencia de que la
retirada progresiva sea mejor que una retirada brusca.
Ademas, llevar el parche solo durante las horas diurnas
(16 horas/dia) es tan efectivo como llevarlo 24
horas/dia®. Los parches de nicotina son considerados
actualmente como un tratamiento de primera eleccion
en el ambito de la Atencidn Primaria por su comodidad 'y
facilidad de uso que condiciona un mejor cumplimiento
y por la escasez de efectos adversos.

Chicles de nicotina

Son complejos resinosos de nicotina, liberada en el
proceso de masticacion por pH alcalino de la saliva, y
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absorbida por la mucosa bucal de forma mas lenta que
al inhalar el humo del cigarrillo. Se comercializan chicles
de 2 y 4 mg. Se pueden utilizar a demanda o de forma
pautada, cada hora, sin sobrepasar la cantidad de 20
chicles al dia. Cada chicle libera nicotina durante 30
minutos aproximadamente y el paciente debe ser ins-
truido de forma adecuada para su correcta utilizacion.
No se debe beber ni comer (excepto agua) 15 minutos
antes de usarlo ni durante el proceso de masticacion, ya
que un descenso en el pH salivar disminuiria la absor-
cion de nicotina. Consecuencia de una incorrecta utili-
zacion son sus efectos secundarios mas frecuentes:
alteraciones en la mucosa bucal y/o dientes, halitosis,
irritacion faringea, etc. Inicialmente se suelen utilizar los
chicles de 2 mg, reservando los de 4 mg para aquellos
pacientes con alta dependencia a la nicotina o hayan
fracasado con los chicles de 2 mg.

Uno de los puntos mas controvertidos es la duracion
del tratamiento. Asi encontramos pautas cortas de 3
meses y otras de 6 meses, con reduccion progresiva de
la dosis de nicotina. Estan indicados en pacientes que
necesitan altos niveles de nicotina en sangre y que sean
capaces de utilizarlos correctamente.

La efectividad de los chicles de nicotina estéa clara-
mente demostrada en ensayos clinicos obteniéndose
importantes tasas de abstinencia al ano de seguimien-
to, siempre que se acompane de un estrecho control
médico en las primeras semanas de abstinencia. Ade-
mas, en los ensayos de comparacion directa entre el
chicle de 4 mgy el de 2 mg se ve que, en fumadores
altamente dependientes, hay un beneficio significativo a
favor del primero. El chicle podria ser Util para aquellos
pacientes que presenten contraindicacion especifica
para el uso del parche, hayan fracasado anteriormente
con el uso de éste o tengan problemas para controlar el
peso.

Comprimidos de nicotina

Se comercializan con distintos sabores y no tienen
azUcar. Su principio activo, bitartrato de nicotina, se
absorbe facilmente en la mucosa oral. Es bioequivalente
al chicle de 2 mg. Inicialmente se toma un comprimido
para chupar cada 1-2 horas. La dosificacion normal es
8-12 comprimidos al dia (dosis maxima de 25 compri-
midos al dia).

Spray nasal de nicotina

El spray nasal se presenta en envases de bolsillo, car-
gados de una solucidon acuosa isotonica de pH neutro,
con una concentracion de nicotina de 19 mg/ml, que
permite instilar 0,5 mg de nicotina por pulsacion. Se
obtienen nicotinemias préximas a las que se obtienen
por el consumo de cigarrillos a los 5 minutos de la insti-
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lacion. Se utiliza a demanda, cuando se tenga deseo de
fumar con una dosis maxima de 6 pulsaciones/hora y
80 pulsaciones por dia. Parece especialmente indicado
en pacientes con muy alta dependencia a la nicotina y
que necesitan niveles de nicotina altos de modo rapido.
Los efectos secundarios mas frecuentes son obstruc-
cion nasal, picor, estornudos e irritacion de la mucosa
nasal que suele desaparecer tras los primeros dias de
tratamiento.

Inhalador bucal de nicotina
(no comercializado en Espana)

Indicado en fumadores con gran componente de
actividad boca-mano en el habito de fumar. Sus efectos
secundarios mas frecuentes, tos e irritacion faringea,
constituyen una importante limitacién para su uso gene-
ralizado.

Para concluir, en la tabla Il, se muestra la efectividad
de las diferentes formas de presentacion de los sustitu-
tos de la nicotina. No existen diferencias significativas
segun la forma de administracion. Actualmente, no hay
una clara evidencia de que las combinaciones de los
sustitutos sean mas efectivas que las monoterapias. La
eficacia de la TSN aumenta cuando se acompana de
terapia comportamental y cuando el personal sanitario
ofrece motivacion, apoyo y seguimiento al fumador.

Terapia farmacologica inespecifica
Bupropion

Este farmaco, desarrollado originalmente como un
antidepresivo, es el primer medicamento no nicotinico
aprobado por la Food and Drug Administration (FDA)
como tratamiento del tabaquismo. Es un inhibidor de la
recaptacion neuronal de dopamina en el ndcleo accum-
bens, que reduce el deseo imperioso de fumar (craving)
y algunos de los sintomas del sindrome de abstinencia

Tabla 1l Efectividad de las diferentes formas
de presentacion de los sustitutos

de la nicotina®®.

Presentacion ODDS Ratio (IC 95%) N.? ESTUDIOS
Chicle 1,63 49
Parche 1,77 32
Spray nasal 2,27 4
Inhalador bucal 2,08 4
Global 1,72 (1,60-1,84)
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como irritabilidad, ansiedad, dificultad de concentra-
cion, inquietud y depresion. Asi mismo atenda la ganan-
cia de peso que ocurre al abandonar el tabaco. La
ganancia de peso puede ser el desencadenante de una
depresion que provoque la recaida. Usado siempre con
apoyo motivacional, la duracién del tratamiento debe
ser de 7-9 semanas, con una dosis de 150 mg/ dia
durante seis dias, aumentando a 150 mg dos veces al
dia si fuese necesario. Se debe iniciar mientras el
paciente todavia fuma, fijando una «fecha para dejar de
fumar», dentro de las dos primeras semanas de trata-
miento. Los efectos adversos mas frecuentes son cefa-
lea, insomnio, rinitis, boca seca, ansiedad y mareos. Un
efecto adverso importante es el riesgo de convulsiones
ténico-clonicas generalizadas (0,1%).

Existe contraindicacion para su uso si existen antece-
dentes de crisis convulsivas, traumatismo craneo-ence-
falico, bulimia y anorexia, pacientes en deshabituacion
alcohdlica o de retirada de benzodiazepinas. Tampoco
debe administrarse conjuntamente con inhibidores de la
monoaminooxidasa (IMAQ). Por el contrario si se puede
usar de manera segura en pacientes con procesos car-
diovasculares.

OTRAS TERAPIAS EN FASE
DE INVESTIGACION

Los estudios elevados hasta ahora, en Fase Il y lll con
Rimonabant (Acomplia) son muy positivos. Es el primero
de una nueva clase de farmacos que actua bloqueando
el receptor CB1, uno de los dos receptores del sistema
endocannabinoide (EC), que se encuentra en el cerebro
y en el tejido adiposo. El sistema EC esta asociado con
los sistemas que regulan la ingesta de alimentos y la
dependencia del tabaco. El uso de tabaco crénico
sobreestimula el sistema EC. Al bloquear el receptor de
CB1, Rimonabant ayuda a restablecer el equilibrio del
sistema EC, con la resultante disminucion de la depen-
dencia al tabaco.

En el programa STRATUS se han reclutado mas de
6.500 pacientes en tres ensayos de fase lll a escala
mundial. Estos estudios estan disehados para aportar
evidencia que respalde su indicacion para dejar de
fumar y continuar en abstinencia a largo plazo, asi como
una reduccion en el aumento de peso posterior al aban-
dono del tabaco. STRATUS-US es el primero de tres
estudios a llevarse a cabo y sus resultados se presenta-
ron en la reunion anual del American College of Cardio-
logy (ACC). En el estudio STRATUS-US se reclutaron
787 fumadores altamente dependientes a la nicotina,
segun la escala Fagerstrom. Los pacientes recibieron
una dosis fija diaria de 5 mg o 20 mg de Rimonabant, o
bien placebo, durante 10 semanas.

Rimonabant duplico las probabilidades de dejar de
fumar en comparacion con el placebo (P = 0,002), Los
resultados indican que la abstinencia prolongada fue

TABACO Y ENFERMEDADES CARDIACAS

Tabla lll Indicaciones clinicas para la prescripcion
de la farmacoterapia para dejar de fumar,
descritas en las Directrices del

Departamento de Salud norteamericano.

. Qué pacientes deben recibir farmacoterapia para dejar
de fumar?

Todos aquellos con deseo expreso de abandonar el tabaco.
Consideracion especial debe tenerse con grupos de poblacio-
nes: quienes tengan contraindicaciones médicas, los que
fumen menos de 10 cigarrillos/dia, mujeres embarazadas y
adolescentes fumadores.

Si se utiliza farmacoterapia en fumadores moderados (10-15
cigarrillos/dia), los clinicos deben considerar reducir la dosis
de la TSN. No se necesitan ajustes con el bupropion.

¢ Cuales son las farmacoterapias de primera eleccion?

Las 5 farmacoterapias aprobadas por la FDA para dejar de
fumar estdn recomendadas, incluyendo bupropion, chicle ni-
cotina, inhalador de nicotina, spray nasal de nicotina y parche
nicotina.

No existen datos concluyentes para establecer un orden de
importancia de estos 5 medicamentos, por tanto, la eleccién
se realizard por factores como la familiaridad con la medica-
cién, contraindicaciones para algunos pacientes, preferencia
del paciente y caracteristicas del mismo (historia de depre-
sién, preocupacion sobre el aumento de peso).

.Pueden combinarse estos farmacos?

Si. Hay evidencia de que la combinacion del parche de nico-
tina con chicle nicotina o spray nasal de nicotina incrementa
las tasas de abstinencia a largo plazo sobre las producidas por
una forma aislada de TSN.

Pueden usarse a largo plazo?

Si. Esta orientacion puede ayudar a fumadores que refieren
sintomas de abstinencia persistentes durante el curso de la far-
macoterapia o quienes desean terapia a largo plazo. El uso pro-
longado de estas medicaciones no representa un riesgo de salud
conocido. Adicionalmente, la FDA ha aprobado el bupropion
para una indicacion de mantenimiento a largo plazo.

. Pueden usarse estos farmacos en pacientes con patologia
cardiovascular de manera segura?

Si. El parche de nicotina en particular es seguro y se ha visto
que no causa efectos adversos cardiovasculares. Sin embargo,
la seguridad de esos productos no se ha establecido para el
periodo inmediato post-infarto o en pacientes con angina seve-
ra o inestable.

¢ Cuales son de segunda linea y cuando deben prescribirse?

Clonidina y nortriptilina. Se debe considerar prescribir far-
macos de segunda linea a pacientes incapaces de utilizar medi-
camentos de primera linea.
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significativamente mas alta en los pacientes tratados
con 20 mg de Rimonabant (36,2%) en comparacion con
pacientes tratados con placebo (20,6%).

El ensayo evalud los cambios en el peso en todos los
pacientes aleatorizados de los distintos grupos y llegd a
la conclusion de que en promedio los pacientes bajaron
un poco mas de 0,6 kg con 20 mg de Rimonabant en
comparaciéon con 1,3 kg de aumento de peso en los
pacientes tratados con placebo [p = 0,001].

Los efectos secundarios fueron en su mayoria leves y
transitorios. Los efectos secundarios cuya incidencia
fue mayor con 20 mg de Rimonabant que con placebo
fueron nauseas (15,7% frente al 9,2%) e infecciones de
las vias respiratorias superiores (10% frente al 5,7%). El
indice de abandono del estudio debido a efectos
secundarios fue del 6,9% en el grupo con 20 mg de
Rimonabant frente al 3,8% en pacientes tomando pla-
cebo. Es importante destacar que no se identificaron
problemas en cuanto a la seguridad cardiovascular de
Rimonabant.

Por ultimo también sefalar se estan llevando a cabo
ensayos en modelos de experimentacion animal y huma-
nos con agonistas de receptores nicotinicos tales como
la Vareniclinay otros con esperanzadores resultados.

CONCLUSIONES

Las evidencias epidemiolégicas del incremento de la
morbimortalidad cardiovascular en relacion con el taba-
co tienen un amplio respaldo en la investigacion experi-
mental y clinica. Los fumadores tienen enfermedad
coronaria mas precozmente, y una vez que ésta apare-
ce, tienen peor prondstico si no abandonan el habito.
Ninguna forma de inhalar tabaco se puede declarar
exenta de riesgo, e incluso el sdlo hecho de convivir con
personas fumadoras conlleva un incremento del riesgo
de padecer enfermedad coronaria. El problema, que
empieza a ser combatido con eficacia en el mundo
desarrollado, esta actualmente siendo «exportado» a
los paises en vias de desarrollo, gravando sus economi-
as con un problema socio-sanitario que ya hacia resen-
tirse los sistemas sanitarios del «primer mundo». Las
ultimas publicaciones avalan la practica de una politica
intensiva contra el consumo de tabaco, en la que
empieza a involucrarse con decision nuestra adminis-
tracion sanitaria y de la que, sin duda, obtendremos
resultados a medio-largo plazo.
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Urgencias cardiologicas por consumo
de drogas

E. Lopez de S4, J. Franco, R. Prieto y E. Pérez David
Unidad Coronaria. Servicio de Cardiologia
Hospital General Universitario Gregorio Marafién. Madrid

El uso de drogas no es un fendbmeno nuevo; el cono-
cimiento y el consumo de estas, son probablemente,
tan antiguo como el hombre. A pesar de su larga histo-
ria, el uso de las drogas en estos dias se ha convertido
en un problema de nuevas dimensiones en muchas
partes del mundo. En nuestro pais en el ano 2001, se
notificaron 49.376 ingresos hospitalarios para trata-
mientos por abuso o dependencia de sustancias psi-
coactivas (excluidos alcohol y tabaco), con una tasa
global de ingresos de 123,9 casos por 100.000 habi-
tantes y en el segmento de edad comprendido entre
15y 39 afos es de 271,3/100.000". En primer lugar,
resulta imprescindible acotar el ambito que va a ser
tratado en esta monografia y este capitulo en particu-
lar. El principal problema deriva de un hecho simple, la
clasificacion internacional de las drogas, que rige de
modo casi universal, respeta un solo criterio, el politi-
co, cuya arbitrariedad es manifiesta. Los acuerdos
internacionales no incluyen ninguna definicion de las
drogas, por mas sorprendente que esto pueda resul-
tar, pues es precisamente lo que prohiben2. En gene-
ral, se entiende por drogas aquellas sustancias cuyo
consumo puede producir dependencia, que son
empleadas para la estimulacion o depresion del siste-
ma nervioso central, que dan como resultado un tras-
torno en la funcion del juicio, del comportamiento o del
animo de la persona (podrian englobarse al alcohol,
psicofarmacos, cocaina, etc.). En el presente capitulo
se revisan las urgencias cardioldgicas derivadas del
consumo de drogas ilicitas, lo cual hace referencia a
una concepcion de caracter social de la drogadiccion,
segun la cual se considera a éstas como sustancias
prohibidas, nocivas para la salud, de las cuales se
abusan y que en alguna forma traen un perjuicio indivi-
dual y social.

MAGNITUD DEL PROBLEMA
Y CLASIFICACION DE LAS DROGAS

Se estima que el 3% de la poblacién mundial, o sea
185 millones de personas, consumen anualmente dro-

gas ilicitas?. Esta poblacion agrupa a personas de
practicamente todos los paises de la tierra y de practi-
camente todos los segmentos humanos. Las drogas
ilicitas constituyen un fendmeno verdaderamente
mundial. Parcialmente como consecuencia de esa
generalizacion, y parcialmente como consecuencia del
caracter ilicito y oculto de ese comercio, las estadisti-
casy los analisis fiables de la produccion, el trafico y el
consumo de drogas ilicitas no son completamente fia-
bles. El Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxi-
comanias tiene un programa de encuestas bianuales
en los paises miembro de la Comunidad Europea y los
ultimos datos correspondientes al consumo en Espa-
Aa datan del afo 2001 en un poblacion entre 15y 64
afios®. Esta encuesta mostré que 27,8 % de los
encuestados, reconocié el consumo de drogas ilega-
les al menos en una ocasion en su vida. El porcentaje
fue del 37,9% entre los de 15 y 34 anos. El Cannabis
es la sustancia ilegal mas utilizada en Espafa. El
24,5% de los encuestados reconocié haber consumi-
do al menos en una ocasion cannabis, el 4,9% cocai-
na, éxtasis el 4,2% y derivados anfetaminicos el 3%,
mientras que alucinégenos el 2,9%.

Desde 1993 en Espafa existe un registro especial
que recoge las muertes debidas a una reaccion aguda
a las drogas en diferentes areas geograficas. En el
2001, existieron 496 muertes causadas por una reac-
cion aguda a drogas ilicitas entre la poblacion de 15-
49 anos en un area administrativa que incluye el 49%
de la poblacién espafiola. El nUmero de muertes ha
aumentado desde 1983 hasta 1991, seguidos de un
ligero descenso. Sin embargo, el nUmero de urgencias
relacionado con sustancias ilicitas ha incrementado
enormemente en los Ultimos afios (fig. 1)°. La principal
causa de urgencia médica de las drogas ilegales viene
determinada por su efecto sobre el sistema nervioso
central con excitacion excesiva y cuadro psicético o
bien con una depresion de mismo. Sin embargo, exis-
ten drogas ilicitas con unas manifestaciones cardio-
vasculares especificas, que pueden originar urgencias
cardiovasculares en si mismo que sera el objeto de
este capitulo de la monografia. Algunos estudios han
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sugerido que los trastornos cardiacos debido al abuso
de drogas constituyen una rareza* 5. Sin embargo,
datos recientes de Estados Unidos indican que uno de
cada cuatro infartos de miocardio en pacientes entre
18 y 45 anos pueden ser relacionadas con el consumo
de cocaina, cuando se realiza una blusqueda sistema-
ticab.

Si existen problemas vy falta de acuerdo en la defini-
cion, muchos mas problemas existen en la clasificacion.
Desde un punto de vista practico parece mas util la cla-
sificacion de las sustancias derivada de sus efectos,
teniendo en cuenta que en muchos casos las drogas ili-
citas tienen un efecto parecido a farmacos empleados
clinicamente aunque habitualmente a inferiores dosis.
En latabla | se muestra una posible clasificacion de las
drogas ilicitas.

URGENCIAS CARDIOLOGICAS DEBIDAS
AL ABUSO DE COCAINA O DERIVADOS

La cocainay sus derivados como el crack, producen
sobre el sistema cardiovascular un efecto derivado de
la activacion del sistema nervioso simpatico. La cocai-
na actla inhibiendo la recaptacion de noradrenalina en
las terminales de los nervios periféricos y estimulan el
flujo del sistema nervioso central’. Las concentracio-
nes de catecolaminas circulantes pueden incremen-
tarse enormemente, tanto como cinco veces los nive-
les normales®. El mayor o menor nivel de estimulacion
simpatica, es el responsable de los diferentes grados
de taquicardia, vasoconstriccion y elevacion de la pre-
sion arterial. Las diferentes alteraciones dependen de
la dosis tomada, asi como de los factores de riesgo y

cardiopatias preexistentes. El mecanismo por el que
puede producirse isquemia miocardica o infarto de
miocardio en relacion con la elevacion de la concentra-
cidn de catecolaminas, puede estar mediada bien por
un incremento de la demanda de oxigeno, bien por
espasmo coronario, agregacion plaquetaria y forma-

Tabla |

Estimulantes del sistema nervioso central

* Cocainay sus derivados.
¢ Derivados anfetaminicos: Extasis, Eva; ketamina.

Depresoras del sistema nervioso central

¢ Opio y sus derivados: morfina, heroina, codeina, meperi-
dina (MPPP y MPTP), metadona, fentanyl.

Alucinégenos

e LSD.

e Marihuana.

¢ Finciclidina (PCP).
¢ Mescalina.

e Peyote.

Drogas que causan amnesia anterograda

» Extasis liquido o gamahidroxibutirato (GHB).
¢ Escopolamina (burundanga).
¢ Otros alcaloides.
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cion de trombos, o la combinaciéon en mayor o menor
grados de cada uno de ellos. Los episodios repetidos
de espasmo coronario y los paroxismos de hiperten-
sion pueden producir dafio endotelial, diseccion coro-
naria, diseccion adrtica o arteriosclerosis acelerada.
Por otra parte, la inhalacion de cocaina también se ha
asociado al desarrollo de edema agudo de pulmdn no
cardiogénico al igual que por el consumo de otras dro-
gas inhaladas. La estimulacion simpatica asociada a
su consumo predispone a la inestabilidad eléctricay a
una amplia gama de taquiarritmias. Por otra parte, las
propiedades antiarritmicas de la cocaina como antia-
rritmicos de clase | puedria producir trastornos de
conduccion, precipitando bradiarritmias que incluyen
paros sinusales y diferentes grados de bloqueo auricu-
loventricular®.

Sindrome coronario agudo asociado
a consumo de cocaina

En 1982, Coleman y cols.'© describieron la asocia-
cién entre el empleo de cocaina con isquemia miocar-
dica e infarto agudo de miocardio. Posteriormente se
han comunicado numerosos trabajos asociando dife-
rentes formas de sindrome coronario agudo con el
consumo de cocaina'’"'3, Se ha calculado que el
riesgo de producirse un infarto agudo de miocardio
es 24 veces superior durante los 60 minutos siguien-
tes al consumo, en personas que por otra parte pre-
sentan un riesgo bajo'4. El desarrollo de infarto de
miocardio no se relaciona ni con la dosis de cocaina
ni con la via, asi como consumidores crénicos o con
la primera dosis. Por otra parte, el sintoma mas fre-
cuente en los en los pacientes que acuden a urgen-
cias después de haber consumido coca es el dolor
toracico'®. Aproximadamente solo el 6% de los
pacientes que acuden a urgencias con sintomas de
dolor toracico tras el consumo de cocaina, tienen evi-
dencia de necrosis miocéardica'®. Mientras que, alre-
dedor del 50% de los pacientes con infarto de mio-
cardio asociado al consumo de cocaina, no tienen
evidencia de enfermedad coronaria arteriosclerdtica
en la angiografia 17,

Para identificar un infarto agudo de miocardio en
pacientes que han consumido cocaina, especificamen-
te presentan dos problemas afadidos. En primer lugar,
el consumo de cocaina puede producir alteraciones
electrocardiograficas y dolor toracico, incluso en ausen-
cia de necrosis miocardica. Se considera que el electro-
cardiograma puede ser anormal en el 56% al 84% de
los pacientes con dolor toracico relacionado con el con-
sumo de cocaina y el 43% del los consumidores de
cocaina sin infarto de miocardio presentan criterios
electrocardiograficos para la instauracion de tratamien-
to de reperfusion (fig. 2)12 18, Una segunda razén por la
que es dificil el diagnéstico de infarto de miocardio es el

Monocardio N.2 2 e 2005 e Vol VIl e 54-62

P CASye
<« <
& %
a 5

2 NS
Canpiono”

I | ]
—— S g me—— =y o —y
: i ] Tyl |
Ik K. il EF .II | ®5 i b 1 fo | :‘_. i
o |y i ST = el O T, SRR ¥ Y S L O %
I t . :
_t_ll_-“"'-l‘—h.\___,.d—l“"ﬁ' -.'-H..'Il: - I'._"'l. o i
avR
e i T B i | —_—— L — ——
| i T b | I Tl s,
I 1
avL
e p—— e, i e s,
| 1y Ll |
aVF Hr— 2 -
_-\_\" T 1‘_ ! i 'I_.._:—"—l“"ll e l'\..-\_-
Wi
_..o—""J_"- T | —\—_.._|._..l"_:"'\—n_-_ — -“:'-H
::l\f" W et ! A A
W Ii I i" 1 r 1 -
i 1
—t e i ;& A e
i I. % |I Al g 4
ll----'l I‘_"u—'—"'-l Y e :'—\-—m-| 1 '-...._H__-- ]!_|_
i y T A r—r , |
va o iR A iy i}
JE— ks — Iy m | A ] el A | I-\_.
H | i
V5 (¥ "| T 1 L 4] LN
i S I'\-_:- S B | ——— I'l—
V6L n 1. : o
sl [ b LT el L LT Y . A 6 o e A o RS

Fig. 2.—FElectrocardiograma correspondiente a un paciente de 24
afos que acude a urgencias por un episodio de dolor precordial de
5 horas de evolucion. El cuadro habia comenzado pocos minutos
después del consumo de cocaina. El cateterismo urgente no mos-
tré evidencia de lesiones coronarias significativas. El cuadro persis-
tio durante mas de 24 horas, no desarrollé ondas Q y presento cur-
va enzimatica de necrosis miocardica.

que la determinacion de Creatin fosfoquinasa no consti-
tuye un marcador fiable de dafio miocardico después
del consumo de cocaina, debido a que se eleva en el
50% de los consumidores de cocaina que no tienen
infarto de miocardio. Esta elevacion, probablemente es
debida a rabdomiolisis'® 1°, Por lo tanto el marcador
que debe de emplearse es la determinacion de troponi-
naloT.

La patogénesis de la isquemia miocardica relacionada
con el consumo de cocaina, probablemente es multifac-
torial, pudiendo incluir alguno de los siguientes elemen-
tos: incremento de la demanda de oxigeno, reduccion
del aporte por vasoconstriccion, incremento de la agre-
gacion plaquetaria y formacion de trombos como se ha
mencinado anteriormente. En algunas ocasiones, el
excesivo incremento de catecolaminas podria ser el res-
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ponsable del daho miocardico en si mismo como suce-
de ocasionalmente en el feocromicitoma?0, ya que pue-
den producirse lesiones similares a las de las miocarditis
(fig. 3) que se asemejarian a las lesiones de miocarditis
descritas hace casi un siglo con la administracion de
adrenalina?’.

Un aspecto importante, es el del manejo de estos
pacientes. En general se piensa que debe diferir del
manejo convencional de la cardiopatia isquémica,
debido a que la vasoconstriccion coronaria inducida
por la cocaina es debida al estimulo de los recepto-
res alfa-adrenérgicos de las arterias coronarias, que
puede revertirse con la administracion de fentolami-
na2? y se exacerba con los betablogueantes?3. Por
este motivo, las ultimas Guias del manejo del Infarto
agudo de miocardio consideran que en pacientes
que han consumido cocaina, el empleo de betablo-
gueantes esta contraindicado?*. Dado que la vaso-
constricciéon inducida por cocaina se revierte con
nitroglicerina2® y verapamilo?®, estos seria los agen-
tes de eleccion, aunque también podrian emplearse
agentes como el labetalol?’. La recomendacion del
empleo de aspirina se mantiene y posiblemente sea
util también el uso de benzodiazepinas para reducir
la tension arterial y la frecuencia cardiaca. La expe-
riencia con tromboliticos es limitada, pero existen
datos de complicaciones catastrdficas en combina-
cion con cocaina®®:29, Por lo tanto, solo se debe
considerar el empleo de tromboliticos en dolores
toracicos con elevacion del segmento ST, refractario
a oxigeno, aspirina, nitratos y benzodiazepinas, no
existiendo la posibilidad de realizar cateterismo
urgente (tabla 11)24.

URGENCIAS CARDIOLOGICAS POR CONSUMO DE DROGAS

Fig. 3.—Resonancia nuclear
magneética cardiaca correspon-
diente al paciente de la figura 2.
La flecha, muestra area hiperin-
tensa de necrosis en la zona su-
bepicardica, a diferencia de los
infartos convencionales, donde
predomina la necrosis en la re-
gion subendocérdica. Este tipo
de lesiones aparece mas fre-
cuentemente en las miocarditis.
A) Proyeccion de cuatro cama-
ras, visualizandose la necrosis
en apex de VI y cara lateral dis-
tal. B) Proyeccion de eje largo
de dos camaras visualizandose
la necrosis en dpex y cara dia-
fragmatica distal.

Otras urgencias asociadas al consumo
de cocaina

La informacion sobre el efecto electrofisiologico de la
cocaina es muy limitada, sin embargo se han descrito
todo tipo de arritmias. La mayoria de las arritmias, se

Tabla Il Recomendaciones de la American Heart
Association y American College of
Cardiology para el tratamiento del infarto
agudo de miocardio asociado al consumo

de cocaina

Agentes de primera linea

¢ Oxigeno.

e Aspirina.

» Nitroglicerina.

¢ Benzodiazepinas.

Agentes de segunda linea

¢ Verapamilo.

¢ Fentolamina.

¢ Angiografia primaria y angioplastia (si se demuestra obs-
truccion coronaria).

* Trombolisis si persisten sintomas y ECG pese a trata-
miento y no hay disponibilidad de angioplastia.

Agentes que deben evitarse

* Betabloqueantes
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asocian a consumo exagerado y en muchas ocasiones
a asociacion con trastornos hidroelectrdliticos, hemodi-
namicos, hipoxemia importante o isquemia3®-3'. Algu-
nas se consideran las posibles responsable de muerte
sUbita.

La diseccion o ruptura adrtica ocasionalmente se
asocia al consumo de cocaina y podria ser una de las
causas de dolor toracico en los consumidores de esta
droga®% 33, Probablemente su desarrollo pueda tener
relacion con las crisis hipertensivas que produce34.

URGENCIAS CARDIOLOGICAS DEBIDAS
AL ABUSO DE EXTASIS

En la Comunidad Europea, la mayoria de las pasti-
llas de éxtasis contienen metilenedioximetamfetamina
(MDMA) 6 3,4-metilenedioxiamfetamina (MDA)3. El
éxtasis y derivados anfetaminicos comparten unos
mecanismos sobre el sistema cardiovascular similares
a los de la cocaina, relacionados predominantemente
con la activacion del sistema nervioso simpatico. El
éxtasis y los derivados anfetaminicos producen una
activacion indirecta del sistema simpatico estimulan-
do la liberacion de noradrenalina, dopamina y seroto-
nina del sistema nervioso central y terminales nervio-
sas periféricas autondmicas. Esta estimulacion
simpatica, es responsable de la taquicardia, vaso-
constriccion y elevacion de la presion arterial. En oca-
siones se puede producir una hipotension relativa
debida a un estado de deplecion paraddjica de cate-
colaminas del sistema nervioso central por los deriva-
dos anfetaminicos, o depresion miocardica aguda
(debida a isquemia o a efecto toxico directo de la
droga). Se puede producir isquemia miocardica o
infarto de miocardio en relacion con la elevacion de la
concentracion de catecolaminas produciendo un
incremento de la demanda de oxigeno, espasmo
coronario agregacion plaquetaria y formacion de
trombos®.

Se ha calculado que el riesgo de muerte asociado al
consumo de éxtasis por primera vez es de un muerto
cada 2000 a 50.000 consumidores®®. Esto es debido
en gran medida a la via y dosis administrada, la meta-
anfetamina conocida como «speed» se emplea gene-
ralmente por via oral o intravenosa, también de una
forma cristalizada se emplea fumandola como el crack
denominandola «ice». Los consumidores de altas dosis
pueden administrarse entre 2,5y 15 g diarios de meta-
anfetamima fumada lo que corresponde a una dosis
entre 150y 1.000 veces la dosis que se empleaba médi-
camente para el tratamiento de la obesidad y unas 3
veces superior a la dosis empleada generalmente por
via intravenosa®’.

Los efectos del éxtasis sobre el sistema cardiovas-
cular estan menos estudiados que los de la cocaina.
La complicacion vascular mas frecuentemente descri-
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ta es la hemorragia intracraneal®”. No obstante, se ha
comunicado la muerte subita®8, diseccion aortica®® e
hipertension pulmonar®. Con respecto a las manifes-
taciones puramente cardiolégicas cabe destacar el
desarrollo de miocardiopatia, que sera tratado mas
extensamente en otro capitulo de esta monografia y el
infarto agudo de miocardio, aunque esta ultima com-
plicacion no se ha comunicado muy frecuentemente
en la literatura.

Insuficiencia cardiaca

Las urgencias cardioldgicas debidas a miocardiopa-
tia estan asociadas al consumo crénico de éxtasis por
cualquier via. Generalmente vienen derivadas de los
sintomas mas o0 menos graves de insuficiencia cardia-
ca 874142 | a miocardiopatia comparte en gran medi-
da las caracteristicas de la miocardiopatia asociada al
feocromocitoma y que en muchas ocasiones puede
ser reversible*3,

Infarto agudo de miocardio

No existen muchos casos de infarto agudo de mio-
cardio descritos en la literatura asociados al consumo
de éxtasis. Sin embargo, en general los casos publi-
cados son producidos en pacientes jovenes con
coronarias sin lesiones significativas en el estudio
postmorten o en la angiografia** 4%, Frecuentemente
desarrollan fibrilacién ventricular®®. EI mecanismo
exacto de la frecuencia de esta arritmia se descono-
ce, pero se ha atribuido no solamente al espasmo
generalizado*”-49, sino también a la asociaciéon con
hiperkalemia que en ocasiones se produce®. Al igual
que sucede con el infarto asociado al consumo de
cocaina, se han descrito exacerbaciones de la isque-
mia con la administracion de betablogueantes®!. Por
lo tanto, afortunadamente las recomendaciones del
manejo del sindrome coronario agudo asociado al
consumo de éxtasis, son similares a las del consumo
de cocaina, ya que con frecuencia los pacientes han
abusado de ambas sustancias.

CANNABIS

El cannabis es la droga ilegal mas ampliamente utili-
zada en Espana. Sus efectos cardiovasculares depen-
den en gran medida de la dosis. Con dosis bajas o
moderadas incrementa la actividad simpatica y reduce
la actividad parasimpatica, generando taquicardia y
aumento del gasto cardiaco. Dosis elevadas producen
una inhibicion simpatica y activacion parasimpatica que
ocasiona bradicardia e hipotension. Por lo tanto, el con-
sumo de dosis bajas 0 moderadas, producen un
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aumento del consumo de oxigeno que puede ocasionar
una disminucion del umbral de angina en pacientes con
cardiopatia isquémica subyacente. Se ha descrito acti-
vacion en la ruptura de placa y en raras ocasiones inclu-
s0 el desencademiento de un infarto de miocardio, cal-
culandose un riesgo 4,8 veces superior en los 60
minutos siguientes al consumo . No existe ninguin dato
que sugiera que estos pacientes deban ser tratados de
una forma diferente que los pacientes con infarto con-
vencional.

OPIACEOS

El representante de los opiaceos mas utilizado es la
heroina. Las complicaciones cardiovasculares del con-
sumo de heroina, vienen derivadas de su consumo por
via intravenosa, como consecuencia de las infecciones
asociadas a esta via. Pero también son usadas por via
subcutanea o inhalada. Se ha considerado, que los
efectos cardiovasculares derivados de su accion farma-
coldgica son escasos. Sin embargo, Lipski y cols, estu-
diaron el electrocardiograma de pacientes que asinto-
maticos después del consumo de heroina, metadona y
ambos, concluyendo que el 61% de ellos mostraban
alteraciones electrocardiogréaficas®?. Posteriormente,
diversos estudios han demostrado el empleo de meta-
dona puede producir prolongacion del intervalo QTc,
ondas U prominentes y bradiarritmias y que altas dosis
se han asociado a la aparicion de torsades de pointes®S.
Los efectos cardiovasculares producidos por la heroina
y otros opiaceos, no parecen jugar un papel importante
en la morbilidad o mortalidad asociada al consumo de
estas drogas.

URGENCIAS CARDIOLOGICAS POR CONSUMO DE DROGAS

Fig. 4.—Psilocybe semilanceata o también de-
nominado «sombrero de la libertad», uno de
los hongos empleados como alucinégenos.

OTRAS DROGAS

Extasis liquido:
acido gamma-hidroxibutiric
(GHB)

El «éxtasis liquido» o acido gammahidroxibutirico
(GHB) no se debe confundir con el «éxtasis» 0 3,4-
metilendioximetanfetamina (MDMA). EI GHB, sinteti-
zado en 1960 y utilizado inicialmente como anestési-
co, fue retirado del mercado farmacéutico debido a su
escaso poder analgésico y a su elevada capacidad
epileptdgena. En la actualidad, su uso esta prohibido.
Como droga de abuso se consume por via oral y se
presenta en estado liquido en ampollas de unos 10
ml. Se consume directamente o mezclado con zumos
y refrescos, aunque también es muy frecuente con
alcohol. La manifestacion clinica mas frecuente en
caso de intoxicacion ha sido el coma de corta dura-
cién, y mas raras veces la muerte®*. El GHB es una
sustancia que existe de forma natural en el organis-
mo, su efecto es predominante sobre el sistema ner-
vioso central, pero no se limita a él. Esta implicado en
el ciclo de sueno-vigilia, termorregulacion, memoria y
control emocional®®. El hecho de que exista de forma
natural en el organismo, Io ha hecho considerarse
como una droga segura € inicialmente se comercializé
incluso como suplemento alimenticio®8. Sobre el sis-
tema cardiovascular produce descenso de la frecuen-
cia cardiaca, resistencia periféricas y tension arterial,
sin cambios en el gasto cardiaco. Por lo tanto, las
urgencias y muertes debidas al abuso de esta droga
no se deben generalmente a complicaciones cardio-
vasculares.
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Acido lisérgico (LSD), psilocibina
(hongos alucinégenos) y peyote

Tanto el acido lisérgico (LSD) como la psilocibina y la
psilocina (procedente de los hongos alucindgenos (fig.
4) tienen como mecanismo de accidon muy confuso. Son
similares al neurotrasmisor serotonina, parece que el
efecto principal consiste en diferentes grados de esti-
mulacion, agonismo parcial o inhibicion de receptores
de serotonina, dopamina y sistema adrenérgico®’.
Estas sustancias también presentan lo que se conoce
como tolerancia cruzada. El papel de estas drogas
sobre las urgencias cardioldgicas es poco relevante. Sin
embargo, se han descrito casos de taquicardias supra-
ventriculares e incluso infarto agudo de miocardio®®. El
problema de salud que ocasionan es muy variable, con
enormes variaciones locales, especialmente en lo que
respecta al consumo de los hongos alucinégenos, ya
que en ciertos paises esta permitido su comercio. Su
efecto cardiovascular consiste en producir una ligera
taquicardizacion y elevacion de la presion arterial. El
LSSB es unas 100 veces mas potente que la psilocibi-
na~®.

Otro alcaloide, la mescalina, es el principal compo-
nente alucindgeno del cactus denominado peyote (fig.
5). Tiene unos efectos sobre el sistema cardiovascular
consistentes en elevacion de la presion arterial y taqui-
cardia, describiéndose arritmias en algun caso de
sobredosificacion®®. En nuestro pais, no constituye
una droga de relevancia en las urgencias cardiovascu-
lares.
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Fig. 5.—Lophophora williamsii, cactacea también
denominada peyote, de donde se extrae la mes-
calina.
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Patologia cardiaca tras drogas via intravenosa

L. Pérez de Isla, V. Serra, J. Florit, M.* Pérez-Ferro, D. Bierge, C. Gonzélez, N. Hernandez,
D. R. Benitez y J. Zamorano
Unidad de Imagen Cardiovascular. Instituto Cardiovascular
Hospital Clinico San Carlos. Madrid

INTRODUCCION

En nuestra sociedad la adiccion a drogas por via
parenteral es un hecho relativamente frecuente, que
representa un importante problema de salud publica’.
Se estima que en la Unidn Europea este problema afec-
ta a aproximadamente 750.000 personas?, siendo la
mayoria jovenes y varones.

Tradicionalmente el estupefaciente mas utilizado por
via intravenosa ha sido la heroina®. Sin embargo, tam-
poco es infrecuente el empleo mediante esta via de
administracion de otras sustancias como morfina, anfe-
taminas y benzodiazepinas. Aunque la via intravenosa
se ha visto desplazada, probablemente por las campa-
Aas publicas en contra de la drogadiccion, por otras for-
mas de administracion, en los Ultimos anos esta aumen-
tando el empleo intravenoso de cocaina sola o asociada
a heroina. A esta Ultima combinacion se la conoce como
«speed-ball»38.

El consumo de drogas de abuso por via intravenosa
estd l6gicamente asociado a una alta probabilidad de
sufrir complicaciones asociadas al mismo. Se han
descrito multiples tipos de efectos adversos derivados
de su empleo. Los efectos derivados de su uso que
pueden constituir una urgencia médica estan fuera del
objetivo de este trabajo y seran revisados en otro capi-
tulo de la presenta monografia. Nuestro objetivo es
describir las complicaciones que no son causa de
urgencias, sino que se producen a lo largo del tiempo,
de forma subaguda o crénicay, en muchas ocasiones,
asintomaticos. Para ello, hemos dividido el tema en
dos apartados: complicaciones no infecciosas asocia-
das a la administracion intravenosa de drogas de
abuso y complicaciones infecciosas asociadas a la
administracion intravenosa de drogas de abuso. Con
ello pretendemos realizar un abordaje mas didactico
de las mismas. En el apartado de complicaciones
infecciosas se describira la endocarditis infecciosa
propia de estos pacientes. Se ha tratado de realizar
una descripciéon de los factores mas caracteristicos
relacionados con el empleo de la via intravenosa como
forma de administracion de estupefacientes. No se
trata, por tanto, de una revision de la endocarditis
infecciosa en los adictos a drogas por via parenteral en

estos sujetos. Para los lectores interesados en el tema,
les remitimos a literatura especializada en dicho pro-
blema.

COMPLICACIONES NO INFECCIOSAS
ASOCIADAS A LA ADMINISTRACION
INTRAVENOSA DE DROGAS DE ABUSO

Aunque las complicaciones no infecciosas asociadas
al consumo de drogas intravenosas son poco frecuen-
tes, no por ello deja de ser importante conocerlas. Debi-
do a que su casuistica es escasa, no existen amplias
descripciones sistematizadas de las mismas. En una
revision de la literatura en lo que respecta a los efectos
no agudos del empleo de sustancias psicotrépicas por
via intravenosa, hemos encontrado las siguientes com-
plicaciones, que podemos dividir en cuatro grandes
grupos: complicaciones a nivel del miocardio, complica-
ciones a nivel de las valvulas cardiacas, complicaciones
a nivel de las arterias coronarias y complicaciones arrit-
micas.

Complicaciones a nivel
del miocardio

En un estudio realizado por Tong y colaboradores® se
describen los efectos de la administracion a largo plazo
de cocaina sobre la funcion diastdlica del corazén huma-
no. Para ello reclutan a 138 pacientes adictos a cocaina y
les estudian mediante ecocardiografia-Doppler. Lo que
encuentran es que el empleo cronico de cocaina se aso-
cia a un deterioro de la funcién diastoélica ventricular
izquierda, demostrada por la existencia de una probabili-
dad cinco veces superior entre los cocaindmanos de
tener un tiempo de desaceleracion prolongado. Por otra
parte, Henning® y colaboradores encuentran que la
administracion intravenosa de cocaina deteriora la fun-
cion diastolica ventricular izquierda durante periodos de
al menos 40 segundos tras el inicio de su administra-
cion. Ademas encuentran que el propranolol intensifica
el efecto depresor de la cocaina sobre la relajacion ven-
tricular.
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A nivel de la funcion sistdlica ventricular, el empleo
cronico de cocaina esta asociado al desarrollo de
hipertrofia ventricular izquierda y disfuncion sistélica'®.
Se ha descrito la existencia de miocardiopatia dilatada
en este grupo de sujetos!!, encontrandose disfuncion
sistélica ventricular izquierda hasta en un 7% de
ellos'2. El efecto depresor de la funcién ventricular pro-
bablemente es multifactorial: desarrollo de isquemia o
infarto de miocardio, estimulo simpatico continuo que
se comportaria de forma similar a un feocromocitoma,
empleo de adulterantes y agentes infecciosos que
pueden provocar miocarditis, etc. No debemos olvidar
que existen una serie de factores que se asocian de
forma indirecta a la depresion de la funcion ventricular
como es la isquemia miocardica, que ya hemos men-
cionado previamente, o la depresion de la funciéon ven-
tricular derecha secundaria a enfermedad tromboem-
bdlica pulmonar.

Por otra parte, se encuentran articulos que descri-
ben la presencia de alteraciones microestructurales a
nivel miocardico en pacientes adictos a drogas por via
intravenosa. Se trata de estudios basados en hallaz-
gos de autopsias en pacientes adictos a drogas por
via intravenosa, muchos de los cuales murieron de
forma subita existiendo en una alta proporcion de los
mismos estas alteraciones microestructurales como
unicos hallazgos patoldgicos en la necropsia. En un
trabajo de Rajs y cols.'3, se encuentra que los pacien-
tes adictos a drogas por via parenteral presentan alte-
raciones miocardicas en la mayoria de los casos (28
de 30 pacientes) siendo los hallazgos mas tipicos la
existencia de degeneracion miofibrilar e infiltracion
grasa del miocardio.

Complicaciones a nivel de las valvulas
cardiacas

En un elegante articulo escrito por Pons-Lladé y
cols.' se describe la existencia de una incidencia signi-
ficativamente elevada de anomalias valvulares en adic-
tos a drogas por via intravenosa. Para llegar a estas
conclusiones estudiaron a 68 personas adictas a heroi-
na intravenosa sin episodios previos de endocarditis
infecciosa y lo compararon con un grupo control com-
puesto por personas normales sanas. Encontraron una
incidencia estadisticamente significativa elevada de
engrosamientos focales y prolapso valvular a nivel de la
valvulas tricUspide y mitral. Los autores concluyen que
se pueden detectar anomalias valvulares mitrales y tri-
cuspides en consumidores cronicos de heroina intrave-
nosa asintomaticos.

En otro estudio realizado en Argentina por Gullone y
cols.’® fueron comparados 98 pacientes adictos a
cocaina intravenosa y/o nasal con un grupo de 50 suje-
tos no adictos. Todos excepto uno habian empleado la
via intravenosa para la administracion de cocaina. En el
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22,5% de los pacientes adictos existia algun tipo de
lesion valvular mientras que en el grupo control ningun
paciente presentaba ningun tipo de alteracion valvular.
Las lesiones consistian fundamentalmente en la elonga-
cion valvular y se localizaron mas frecuentemente a nivel
de la véalvula tricuspide. Sin embargo, en el grupo de
pacientes adictos no aparecieron mas disfunciones val-
vulares que en el grupo de sujetos control. No existieron
tampoco diferencias entre los pacientes infectados por
el VIH y los que no.

Complicaciones a nivel de las arterias
coronarias

El desarrollo de aterosclerosis precoz o acelerada a
nivel de las arterias coronarias es un fenémeno fre-
cuente en los pacientes adictos a cocaina, como se ha
demostrado en estudios necrdpsicos. Estas lesiones
forman el sustrato sobre el que se formaran los trom-
bos intracoronarios responsables de los sindromes
coronarios agudos’'®. Estudios in-vitro han demostra-
do que la cocaina provoca la aparicion de alteraciones
microestructurales consistentes en defectos de la
barrera celular endotelial de tal manera que se incre-
menta su permeabilidad a lipoproteinas de baja densi-
dad'” y la expresion de moléculas de adhesion endo-
telial y la migracion de leucocitos. Todos estos
fendmenos estan asociados a la progresion de la ate-
rosclerosis'®,

Complicaciones arritmicas

No se conoce bien cuél es el potencial arritmogénico
del empleo de cocaina. En algunos casos la aparicion
de arritmias se ha asociado a la presencia de grandes
alteraciones hemodinamicas y funcionales cardiacas,
por lo que no se sabe si son efectos directos de la droga
0 son alteraciones secundarias a esos eventos. Sin
embargo, por su capacidad para bloquear los canales
de sodio e incrementar el estado simpatico se la consi-
dera capaz de producir o exacerbar arritmias cardiacas,
especialmente bajo determinadas condiciones patolo-
gicas.

COMPLICACIONES INFECCIOSAS
ASOCIADAS A LA ADMINISTRACION
INTRAVENOSA DE DROGAS DE ABUSO

Sin lugar a dudas, las complicaciones infecciosas
son las que mas frecuentemente se asocian al empleo
de drogas por via intravenosa. Suponen mas del 60%
de los ingresos hospitalarios y mas del 20% de las
muertes en estos pacientes'®?4, La drogadiccion por
via parenteral es uno de los factores de riesgo mas
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importantes de endocarditis infecciosa en los paises
desarrollados. La incidencia de endocarditis infecciosa
en este grupo de sujetos en Estados Unidos se situa
entre el 1% vy el 5% por ano® 52223 teniendo mayor
riesgo los adictos a la cocaina que los adictos a la
heroina. Debido al continuo consumo de drogas, los
adictos a drogas por via intravenosa tienen con relativa
frecuencia endocarditis infecciosa recurrente, aunque
la incidencia de endocarditis infecciosa en esta pobla-
ciéon ha disminuido en la era del sida, probablemente
por el cambio en las vias de administracion de la
droga, la utilizacion de material estéril y la tendencia a
no compartir las jeringuillas para evitar el contagio de
la infeccion por el VIHZ26,

El origen de la bacteriemia en los pacientes adictos a
drogas por via intravenosa es la autoinoculacion de
microorganismos mediante la inyeccion® 6. Las infec-
ciones se transmiten mediante la aguja, siendo la admi-
nistracion intravenosa de heroina y cocaina un factor de
riesgo muy importante para la bacteriemia por S.
aureus. Estos microorganismos probablemente provie-
nen de la propia piel del sujeto?’-30, Otras bacterias y
hongos pueden proceder de la contaminacion de la pro-
pia droga, de los adulterantes o del material de inyec-
ciony diluyentes (zumo de limdn, saliva o agua). El zumo
de limén, que se utiliza como disolvente de la heroina
marrén, puede contaminarse durante la manipulacion
por Candida albicans procedentes de la orofaringe y ser
la fuente de la infeccions!.

Tratando de resumir los mecanismos que se han
propuesto para explicar la alta incidencia de endocar-

PATOLOGIA CARDIACA TRAS DROGAS ViA INTRAVENOSA

Fig. 1.—Imagen ecocardiografica tridimen-
sional de una vegetacion endocardica loca-
lizada a nivel de la valvula pulmonar. Se tra-
ta de la localizacion valvular mas infrecuente
tanto en pacientes adictos a drogas por via
intravenosa como en la poblacion global de
pacientes con endocarditis infecciosa.

ditis derecha en los adictos a drogas por via parente-
ral, son: a) vasoespasmo producido por las drogas
inyectadas que produce lesién intimal y formacion de
trombos; b) lesidon de las valvulas por el impacto del
material inyectado; ¢) aumento de la turbulencia en las
cavidades derechas por la inducciéon de hipertension
pulmonar; d) inyeccién de una carga bacteriana muy
alta directamente; e) depresion del sistema inmunitario
y f) aumento de la expresion de moléculas matriz en las
valvulas®?,

Microbiologia

El Staphylococcus aureus es el agente mas frecuen-
te, tratdndose en la mayoria de los casos de microorga-
nismos meticilin sensibles® 6:23.24.33 Otros gérmenes
productores son estreptococos, enterococos, Pseudo-
monas aeruginosa, Serratia marcescens y otros gram-
negativos y Candida spp. La frecuencia de la etiologia
polimicrobiana de la endocarditis se sitla en torno al
5%. De un 5 a un 10% de los casos los hemocultivos
son negativos, aunque hay series que reportan un por-
centaje superior® 6.23,24,33,34,35

Localizacién
La valvula tricuspide es la mas frecuentemente afec-

tada en los sujetos adictos a drogas por via intravenosa,
siguiéndola las valvulas izquierdas® ©25.24.33 | g afecta-
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cion aislada de la vélvula pulmonar es muy rara (fig. 1).
La afectacion simultanea de valvulas derechas e izquier-
das aparece en un 5% a 10% de los casos. El predomi-
nio de la afectacion tricuspidea es debido probable-
mente a que la continua inyeccion de drogas vy
adulterantes produce un dano endotelial en la valvula tri-
cuspide, pero este concepto aun no esta claro, en vista
del fracaso de los estudios experimentales en reprodu-
cir este fendbmeno.

Pronéstico

Hasta que la infeccion por el VIH tomé dimensiones
de epidemia, la endocarditis infecciosa era la mayor
causa infecciosa de mortalidad en los pacientes adictos
a drogas por via parenteral® 6:23.24.33 | 3 mortalidad
depende del lado del corazdn afecto y del agente etiolo-
gico. El prondstico de la endocarditis estafilococica
derecha es generalmente bueno, teniendo una mayor
mortalidad los pacientes con vegetaciones tricuspideas
de gran tamano o con sindrome de distrés respiratorio.
Sin embargo, el prondstico de la endocarditis izquierda
(fig. 2), sobre todo cuando se afecta la valvula adrtica,
empeora considerablementg® 6:23.24.33,

Cuando el agente etioldgico son los bacilos gramne-
gativos o los hongos, la endocarditis infecciosa en este
tipo de sujetos tiene muy mal prondstico®: 6:23.24,33,
siendo la insuficiencia cardiaca y las embolias sistémi-
cas las principales causas de muerte en esta pobla-
cion.
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Fig. 2.—Imagen ecocardiografica tridimen-
sional de una vegetacion endocardica de
gran tamafio localizada a nivel de la valvula
mitral.

Entre un 40 y un 90% de los pacientes adictos a
drogas por via intravenosa padecen al mismo tiempo
infeccion por el VIH36-38, Sin embargo, la influencia de
la infeccion por el VIH en estos pacientes no es muy
conocida. Varios trabajos han demostrado que
aumenta por si sola varias veces el riesgo de endo-
carditis infecciosa. Por el contrario, el riesgo no se
incrementa en los pacientes infectados por el VIH
que no son drogadictos. La infeccion por el VIH no
altera el patrén de la endocarditis infecciosa en los
pacientes adictos a drogas por via intravenosa vy la
respuesta al tratamiento antibidtico es similar en los
adictos a drogas por via intravenosa infectados o no
por el VIH39-41,

En conclusion, podemos decir que el empleo de
drogas de abuso por via intravenosa se asocia a una
serie de complicaciones infecciosas y no infecciosas
propias de esa condicion que son capaces, en muchos
casos, de modificar el pronéstico de este grupo de suje-
tos. Se trata, por tanto, de una poblacién con unas
caracteristicas y problemas especiales que deben ser
tenidos en cuenta en todo momento a la hora de tra-
tarles.
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Patologia cardiaca por drogas de abuso
administradas por via no intravenosa
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INTRODUCCION

El consumo de drogas de abuso es un problema de
salud importante por su elevada prevalencia y porque
afecta predominantemente a la poblacion joven. Son
multiples los efectos cardiacos que el consumo cronico
de drogas de abuso por via no intravenosa provoca o
agrava y, con frecuencia, en sus consumidores se
suman los efectos dafninos de varias sustancias, la coe-
xistencia de otros factores de riesgo cardiovascular y de
otras enfermedades frecuentes en esta poblacion. Asi
mismo, con el envejecimiento de los consumidores,
asistimos a una mayor prevalencia de las enfermedades
cardiovasculares que aumentan con la edad, como la
cardiopatia isquémica.

La aparicion del sindrome de inmunodeficiencia
adquirida y otras enfermedades infecciosas de transmi-
sion parenteral ha provocado el cambio de las vias de
administracion de las drogas de abuso que clasicamen-
te se administraban por via intravenosa, fundamental-
mente la heroina, a otras como la inhalada y fumada.

A continuacion, se describen los efectos cardiacos
perniciosos de buena parte de las drogas de abuso que
Se consumen por via no intravenosa (tabla I).

Alcohol

El alcohol es la sustancia toxica mas consumida en
Espafia. En los ultimos afios asistimos a un incremento
de su consumo en los jovenes entre 19 y 28 afos, con
un patrén diferente de consumo abusivo, concentrado
fundamentalmente en el fin de semana. Los consumi-
dores cronicos de dosis elevadas de alcohol estan en
un rango de edad por encima de los 49 anos.

El alcohol se une de forma no especifica a recepto-
res neuromoduladores y neurotransmisores, asi, co-
mo efectos mas importantes, inhibe la neurotransmi-
sion glutamatérgica y facilita la neurotransmision
gabaérgica.

Se define consumo elevado de alcohol como la
ingesta diaria de méas de 3 bebidas en el caso de los
varones y mas de unaen el caso de las mujeres. Se con-
sideran equivalentes de bebida alcohdlica a 340 ml de
cerveza, 142 ml de vino tinto y 43 ml de licor todos los
cuales corresponden a 12 gramos de alcohol.

Esta sustancia provoca efectos perjudiciales a dife-
rentes niveles; fundamentalmente pancreatitis, hiper-
tension arterial, ictus, diferentes tipos de cancer, toxici-
dad hepatica, cerebral o cardiaca y también tiene
relacion clara con morbimortalidad por accidentes,
homicidios y suicidios.

En multiples estudios observacionales se ha detecta-
do un efecto beneficioso relacionado con el consumo
cronico de dosis bajas de alcohol al disminuir la mortali-

Tabla | Clasificacion de las drogas de abuso mas

utilizadas.

Sustancias de abuso con efecto predominante de activacion
del sistema simpatico

e Cocaina.

¢ Anfetaminas y derivados.

¢ Marihuana a dosis bajas.

 Esteroides anabdlicos

¢ Suplementos dietéticos y nutricionales.

Sustancias de abuso con efecto predominante de activacion
del sistema parasimpatico

¢ Opidceos.

e Marihuana a dosis altas.

Efectos mixtos

¢ Dietilamida del dcido lisérgico (LSD).
¢ Sustancias volatiles.
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Tabla Il Patron de consumo de alcohol considerado

clasicamente con efectos cardiosaludables.

Patron de consumo de alcohol cardiosaludables

Désis: 1 bebida al dia en mujeres y 2 en varones.
Cudndo: En la comida principal.
Tipo de bebida: Vino tinto europeo.

dad por cardiopatia isquémica. Sin embargo, cuando se
consume etanol a dosis altas tiene un claro efecto perju-
dicial derivado de otras causas de mortalidad (curva en
J del consumo de alcohal).

Entre las enfermedades cardiacas que se han relacio-
nado con su consumo cronico a dosis altas estan la
hipertension arterial, la miocardiopatia dilatada, diferen-
tes tipos de arritmias o la muerte subita. No esta clara
esta relacion con la cardiopatia isquémica.

A. Consumo de alcohol a dosis bajas o intermedias

En numerosos estudios observacionales se ha descrito
el efecto cardioprotector del consumo crénico de dosis
moderadas de alcohol, que provoca disminucion de la
mortalidad de origen cardiovascular!. Asi se ha querido
relacionar en multiples trabajos la baja mortalidad por car-
diopatia isquémica en Europa, comparada con la de los
Estados Unidos de Norteamérica, con un mayor consu-
mo de vino tinto, que tendria efectos beneficiosos. El pro-
blema es que, junto con el consumo de alcohol, estan
implicados otros muchos factores como que en Europa el
consumo se realiza mayoritariamente con las comidas,
existen otros habitos dietéticos favorables (dieta medite-
rranea) y estan presentes otros factores higiénico-sanita-
rios que dificultan demostrar esta asociacion (tabla Il).

El vino tinto' tiene efecto antioxidante derivado de
sustancias como los flavonoides o el resveratrol que, in
vitro, han demostrado inhibir la oxidacion de las lipopro-
teinas de la pared arterial, proceso claramente implica-
do en el desarrollo de la aterosclerosis. Sin embargo,
estas sustancias también se encuentran en otros ali-
mentos como las frutas y las verduras o en bebidas
como el zumo de uva, mas recomendables puesto que
tienen un perfil nutricional mas favorable; no provocan
hipertrigliceridemia ni suponen tanto aporte calorico.

También se demostro en un estudio in vitro? que los
vinos franceses, al contrario que los alemanes, aumen-
tan la expresion y actividad de la Oxido nitrico sintetasa
endotelial (e-NOS), sustancia con efecto vasoprotector.

En un estudio que comparo el efecto en diferentes
parametros analiticos del consumo del vino, la cervezay
los licores se evidencid que la cerveza era la sustancia
que mas elevaba las cifras de vitamina B6, sustancia
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con conocido efecto antioxidante®. Sin embargo, algo
debe haber de diferente en el alcohol cuando ningun
trabajo, incluyendo multiples ensayos clinicos, ha sido
capaz de demostrar disminucién de la incidencia de
cardiopatia isquémica en relacion con las diferentes
sustancias antioxidantes evaluadas, como la vitamina E
0 el betacaroteno®.

Otro efecto beneficioso® del alcohol consumido a
dosis moderadas es que mejora el perfil lipidico (eleva-
cion del HDL colesterol) y también se ha descrito, en
un estudio de cohortes de personas con edades com-
prendidas entre 70y 79 anos, un perfil bioquimico car-
dioprotector (tabla lll) derivado de su efecto antinfla-
matorio al disminuir varios reactantes de fase aguda®
como la proteina C reactiva y la IL-6 (tabla lll). Ademas,
se ha detectado en estos consumidores una disminu-
cion de las cifras de algunos factores de coagulacion
como son el fibrindgeno, el factor de von Willebrand o
el factor VIl y de la viscosidad plasmatica®. En estos
parametros, el efecto mas beneficioso se obtuvo con
el vino.

Aunque clasicamente se habia definido un patron de
consumo moderado de alcohol con efectos cardiosalu-
dables por disminuir la incidencia de cardiopatia isqué-
mica, cada vez existe mas evidencia de que el consumo
de etanol, en diferentes tipos de bebida alcohdlica e
incluso a dosis relativamente altas, provoca disminucion
de la morbimortalidad por cardiopatia isquémica, no asi
por otras enfermedades cardiacas relacionadas con
una ingesta elevada de alcohol.

En un trabajo en prevencion primaria de cardiopatia
isquémica firmado por Mukamal y cols.” se incluyeron
38.077 varones a los que se pasaron cuestionarios
cada 4 afos para conocer las caracteristicas del consu-
mo de alcohol. Durante un periodo de seguimiento
medio de 12 afos, se evalud el efecto del alcohol (cer-
veza, vino blanco, vino tinto vy licores) en la aparicion de
infarto no fatal o mortalidad por cardiopatia isquémica.
En los varones con consumo moderado de alcohol (por
encima de 15 gramos al dia), hubo menos infartos de
miocardio y mortalidad por cardiopatia isquémica (ries-

Tabla Il Efectos de diferentes dosis de alcohol
en parametros hematoldgicos relacionados
con la etiopatogenia de la aterosclerosis.
Alcohol Consumo Consumo alto
bajo/moderado
Perfil lipidico Aumenta HDL Aumenta TG
Actividad hemostdtica Disminuye Aumenta
Agregabilidad plaquetaria Disminuye Aumenta
Actividad fibrinolitica Aumenta Disminuye
Reactantes de fase aguda Disminuyen Aumentan
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Tabla IV  Principales limitaciones en la valoracion
del efecto del consumo crénico de las

drogas de abuso.

Limitaciones en la valoracion de los efectos del consumo
cronico de drogas de abuso

 Imposibilidad de realizar ensayos clinicos (excepto alco-

hol a dosis bajas).

Consumo de varias drogas.

Coexistencia de otros factores de riesgo cardiovascular.

Coexistencia de otras enfermedades.

» Peor adherencia al tratamiento de los factores de riesgo y

la cardiopatia.

Factores relacionados con los patrones de consumo (alco-

hol: tipo, con las comidas, otros hdbitos dietéticos, consu-

mo regular o esporddico, sexo, susceptibilidad indivi-

dual).

¢ Problemas técnicos (en cuestionarios, se infravalora el
consumo).

go relativo de 0,68 con intervalo de confianza de 95%:
0,55-0,84). No hubo diferencias en el tipo de bebida
consumida ni en la proporcion de ella que tomaban con
las comidas (aunque los efectos mas favorables fueron
parala cervezay los licores).

En un estudio de cohortes de pacientes que habian
padecido un infarto, se valoré el efecto del consumo de
vino y la aparicion de un nuevo infarto durante un tiempo
de seguimiento de 4 afos8. En el grupo de pacientes
con consumo moderado de alcohol, 2 copas al dia,
hubo una disminucién estadisticamente significativa de
las complicaciones cardiovasculares (59% con intervalo
de confianza entre 17y 80).

En el estudio de salud de los médicos, que evaluod el
consumo moderado de alcohol en mas de 88.000 varo-
nes hipertensos, se obtuvo como resultado la disminu-
cién de la mortalidad total y cardiovascular? en estos
pacientes. En base a estos resultados los autores no
consideran indicada la abstinencia alcohdlica como
estrategia para controlar la presion arterial.

B. Efectos del consumo cronico de alcohol
a dosis altas

A dosis mayores, el alcohol produce hipertension arte-
rial, elevacion de los triglicéridos y se considera, tanto el
consumo de alcohol a dosis altas como el de otros toxi-
cos como la cocaina, un factor precipitante no cardio-
vascular para el desarrollo de insuficiencia cardiaca'®. El
consumo de dosis altas de alcohol también se relaciona
con elevacion de los marcadores inflamatorios® y con
una disminucion de la actividad fibrinolitica que es inde-
pendiente del tipo de alcohol consumido®.

PATOLOGIA CARDIACA POR DROGAS DE ABUSO ADMINISTRADAS POR ViA NO INTRAVENOSA

Aunque la ingesta de dosis moderadas, menores de
30 gramos de etanol al dia, no se asocia claramente con
elevacion de las cifras de presion arterial, cantidades
mayores provocan, unas cuatro horas tras su consumo,
una bajada en las cifras de la tension arterial y, a partir de
unas diez a quince horas tras su consumo, aumento de
las cifras de tension arterial, fundamentalmente por un
mecanismo de activacion simpatica'.

En el estudio INTERSALT'2 en el que se incluyeron
casi 10.000 varones y muijeres, se evalud el efecto del
consumo de diferentes dosis de alcohol en la presion
arterial y si sus efectos eran diferentes cuando se con-
sumia créonicamente o de forma episddica. Se detectd
un elevacion de la presion arterial sistdlica en 4,6 mm de
Hg y diastdlica de 3,0 mm de Hg en los varones que
consumian crénicamente mas de tres o cuatro bebidas
alcohdlicas al dia. Los efectos fueron mas llamativos
cuando el consumo era esporadico.

También esta descrita la disminucion de la respuesta
vasoconstrictora durante el ortostatismo durante el
consumo de dosis altas de alcohol, similar a lo que
acontece en ancianos o en diabéticos'. Este efecto
parece ser responsable de la elevada frecuencia de epi-
sodios sincopales tras el consumo de dosis altas de
alcohol.

Sin embargo los efectos del alcohol en la cardiopatia
isquémica son mas controvertidos. Algunos autores
consideran que tiene efecto claramente cardioprotector,
incluso cuando se consume a dosis moderadas®’.
«Cuando se evaluaron mas de 29.000 personas de 52
paises (14.820 controles sanos y 15.152 con infarto) en
un estudio caso-control, el INTERHEART, con nueve
factores de riesgo independientes para presentar un pri-
mer infarto de miocardio, el consumo moderado de
alcohol fue un factor protector»'4.

En el estudio de Mukamal se vio que los consumido-
res que incrementaron el consumo de alcohol a dosis
moderadas o altas, también tenian menos riesgo de
infarto”.

En un estudio de una cohorte del Framingham, se evi-
dencio la relacion entre la fibrilacion auricular y el consu-
mo de grandes cantidades de alcohol. Sin embargo, no
se relacionaron estas arritmias con el consumo de dosis
bajas 0 moderadas de etanol 5.

C. Miocardiopatia dilatada etilica

La etiologia de la miocardiopatia dilatada es muy hete-
rogénea y entre sus causas esta el consumo de alcohol,
generalmente a dosis altas, aunque cuando se estudian
en profundidad estas series también se encuentran con-
sumidores de menos de 10 gramos de etanol al dia con
esta cardiopatia. Se trata de una enfermedad con alta
prevalencia en los consumidores cronicos de dosis altas
de etanol'®. Aunque se considera que la miocardiopatia
dilatada de origen etilico tiene mejor prondstico cuando
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se compara con otras etilogias de la miocardiopatia, se
ha visto que esto sélo es asi si se abandona el consumo
del alcohol, sobre todo cuando se hace en etapas preco-
ces de la enfermedad’®.

En el trabajo de Fauchier y cols.’® no se detectod
mayor incidencia de arritmias, muerte subita ni variabili-
dad de la frecuencia cardiaca en los pacientes con mio-
cardiopatia dilatada de origen etilico. En estos pacien-
tes, tras 47 + 40 meses de seguimiento, se vio que la
continuidad en el consumo de alcohol era un fuerte pre-
dictor de mortalidad de origen cardiaco, cuando se
comparaban con otro grupo con miocardiopatia dilata-
daidiopatica.

D. Recomendaciones respecto al consumo de alcohol

Actualmente, las recomendaciones, dentro de las
modificaciones del estilo de vida, para la prevencion pri-
maria y para el tratamiento de la hipertension del Joint
National Committee limitan el consumo de alcohol a dos
bebidas al dia'".

Con la evidencia cientifica que disponemos en la
actualidad, las recomendaciones terapéuticas oficiales
tanto en prevencion primaria como secundaria para la
cardiopatia isquémica no incluyen el consumo modera-
do de alcohal.

Aungue en la actualidad no esta justificado recomen-
dar el consumo de alcohol en prevencién primaria de car-
diopatia isquémica en base al perjuicio que éste puede
ocasionar derivado de otras enfermedades, parece que
ha llegado la hora de disefar un ensayo clinico que inten-
te demostrar el efecto beneficioso de dosis bajas o
moderadas de alcohol en prevencion secundaria de car-
diopatia isquémica'’. En la actualidad la recomendacion
de consumir una cantidad moderada de alcohol en un
paciente con antecedentes de infarto debe individualizar-
se valorando el cociente riesgo beneficio.

Debe recomendarse tajantemente la abstinencia en
los pacientes con antecedentes de fibrilacion auricular
relacionada con el consumo de alcohol, en los pacien-
tes con miocardiopatia dilatada o en los que tengan
antecedentes familiares de dependencia al alcohol,
tomen determinados medicamentos o padezcan otras
enfermedades relacionadas con el consumo de este
toxico.

Cocaina
A. Generalidades

La cocaina, una de las drogas de abuso que mas se
consumen en el mundo, es un alcaloide que se extrae
de la planta de la coca, Erythroxylon coca, y se consu-
me por via inhalada, parenteral (como clorhidrato) y
fumada (como base, crack). A diferencia de la cocaina
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que se consume por via inhalada, el crack se consume
mas veces puesto que tiene una vida media mas corta y
un efecto mas rapido. La cocaina también se consume
por via oral y se absorbe a través de las membranas
mucosas del organismo”.

Su mecanismo de acciéon fundamental deriva de una
intensa actividad simpatica motivada por la inhibicién de
la recaptacion presinaptica de norepinefrina y dopamina
en las terminales nerviosas simpaticas periféricas y cen-
trales, mecanismo por el que se explican también la
mayoria de las complicaciones cardiacas relacionadas
con su consumo’'8,

Espana es el pais de la Unién Europea con mayor pre-
valencia de consumo de cocaina, con cifras similares a
las de Estados Unidos. En los ultimos 10 anos la propor-
cion de consumidores (consumo de cocaina en los 12
meses previos) ha pasado del 1,8 al 6,9% de los jovenes
con edades comprendidas entre 20 y 34 anos.

Su consumo crénico por via no intravenosa provoca
hipertension arterial, aterosclerosis acelerada y adelan-
tada, miocardiopatias hipertrofica y dilatada, miocardi-
tis, patologia adrtica y arritmias'’. También se ha descri-
to un sindrome similar al Brugada en relacion con el
consumo de varios téxicos entre los cuales esta la
cocaina’®,

B. Miocardiopatias

Cuando la cocaina se administra por via intracorona-
ria a dosis altas provoca disfuncion sistélica y diastdlica
del ventriculo izquierdo?®. Ademas, el consumo cronico
de cocaina tiene efecto toxico directo sobre el miocar-
dio?%-21 provocando disfuncion sistélica (y en su evolu-
cion miocardiopatia dilatada) por un mecanismo mixto;
por un lado provoca cardiopatia isquémica y por otro,
por un efecto similar al del feocromocitoma con estimu-
lacion simpéatica repetida con efecto toxico en el miocar-
dio. Con frecuencia, sobre todo durante la intoxicacion
aguda, todo lo anteriormente descrito se agrava en un
contexto metabolico desfavorable derivado de la hipo-
xia y la acidosis?,

También se han descrito casos de miocarditis, mu-
chas veces por los adulterantes?! que pueden contribuir
al deterioro de la funcion sistdlica en estos pacientes.
Asi, en un estudio sobre la etiopatogenia de la miocar-
diopatia dilatada que incluyé a 1.230 pacientes, con un
seguimiento medio de 4,4 afos, se considerd que hasta
en un 3% de los casos la etiologia de la miocardiopatia
era el consumo de téxicos, fundamentalmente cocaina
y alcohol??,

C. Hipertrofia ventricular izquierda

Brickner y cols. realizaron ecocardiograma transtora-
cico a una serie de pacientes que consumian cronica-
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mente cocaina?3. Detectaron hipertrofia ventricular
izquierda (HVI), incluso con cifras tensionales normales,
en el 43% de los sujetos estudiados.

D. Diseccion adrtica

Otra complicacion que se ha relacionado con el consu-
mo de cocaina es la diseccion adrtica. Esta enfermedad
aparece fundamentalmente en los consumidores de coca-
ina fumada y se relaciona con el potente efecto vasocons-
trictor de la droga y la hipertension que ésta provoca*,

E. Arritmias

Esta droga provoca, como efectos proarritmicos fun-
damentales, una disminucion del umbral de desfibrila-
cion y la prolongacion de la duracion del QRS y el QT
(bloqueando los canales de sodio). Las arritmias por 1o
general acontecen en pacientes con intenso deterioro
hemodinamico o metabdlico y se relacionan con un efec-
to toxico directo. Ademas estos efectos se suman con
frecuencia a un sustrato cardiaco patolégico (HVI o
isquemia secundaria a cardiopatia isquémica). En el tra-
tamiento de las arritmias relacionadas con el consumo de
cocaina deben evitarse los farmacos antiarritmicos tipo
IA. En las taquicardias con QRS ancho se ha demostrado
la utilidad de la lidocaina y del bicarbonato?!.

F. Cardiopatia isquémica

Se sabe que el consumo crénico de cocaina provoca
y acelera la aterosclerosis. En la poblacion joven ameri-
cana, segun los datos del NHANES Ill (Tercer Registro
de Nutricion y Salud Nacional), se considera que el con-
sumo habitual de cocaina es el responsable de uno de
cada cuatro infartos no fatales en personas con un
rango de edad entre 18 y 45 afios2®. Ademas, por lo
general esta complicacion cardiaca aparece en los con-
sumidores habituales de cocaina. La etiopatogenia del
infarto en estos pacientes es la inestabilizacion de una
placa arterioesclerética, el vasospasmo fundamental-
mente sobre arterias enfermas®’ o la formacién local de
un trombo en ausencia de aterosclerosis, puesto que
esta droga, ademas de facilitar varios de los mecanis-
mos implicados en la aterosclerosis, aumenta la activa-
cidon y la agregacion plaquetaria®'. Con frecuencia estos
pacientes son también fumadores, lo que agrava el
efecto vasoconstrictor de la cocaina?®.

Tras un primer infarto, estos pacientes tienen muchas
posibilidades de presentar un nuevo evento coronario?,
Sin embargo, cuando presentan dolor toracico sin con-
firmacion enzimatica de necrosis, el prondstico es exce-
lente y la cardiopatia isquémica no suele ser la causa de
la muerte de estos pacientes?® 27,
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Weber y cols.2” evaluaron en el Estudio del Dolor
Toracico asociado con Cocaina (COCHPA) a 302
pacientes que acudieron a un servicio de urgencias con
dolor toracico tras consumir cocaina y que fueron
dados de alta al considerarse pacientes de bajo riesgo
(después de un periodo de observacion en una unidad
de dolor torécico). A los 30 dias de seguimiento, el pro-
nostico fue excelente con un 1,6% de pacientes con un
infarto (intervalo de confianza del 95%; 0,1-3,1) y ningun
caso de muerte.

El cocaetileno, metabolito derivado del consumo
conjunto de la cocaina con el alcohol, tiene un mayor
efecto toéxico cardiaco, incluso cuando se consumen
dosis menores de cocaina, lo que sugiere un efecto
sinérgico de ambos toxicos. En los consumidores de
ambas drogas combinadas se multiplica por veinte el
riesgo de muerte subita?’,

La mayoria de las pruebas complementarias que
habitualmente se utilizan en el diagndstico o la estratifi-
cacion de los pacientes con sospecha o antecedentes
de cardiopatia isquémica tienen utilidad limitada en
estos pacientes. Asi la ergometria eléctrica rara vez es
concluyente por su baja tolerancia al esfuerzo y los estu-
dio con is6topos frecuentemente tienen resultados fal-
samente positivos?®. Ademas, cuando se realiza coro-
nariografia en consumidores crénicos de cocaina que
han tenido un infarto, sélo se encuentran lesiones coro-
narias significativas en el 31-67%.

Aunqgue en las guias del aho 2000 de tratamiento del
infarto se dan recomendaciones?8 para el tratamiento
del infarto agudo de miocardio con elevacion del ST en
consumidores de cocaina, no estan tan claras las reco-
mendaciones de tratamiento de la cardiopatia isquémi-
ca estable en estos pacientes. Estas deberian pasar por
un estricto control del la tension arterial, sobre todo en
los pacientes en tratamiento con farmacos antitromboti-
cos, evitar los betabloqueantes, ya que potencian el
efecto vasoconstrictor de la cocaina y utilizar a deman-
da otros farmacos vasodilatadores como la nitrogliceri-
na o el diltiazem?'-26, Ademas, no debe olvidarse el con-
trol de otros factores de riesgo, fundamentalmente el
tabaquismo cuyo efecto vasoconstrictor agrava el de la
cocaina.

De cualquier manera, en prevencion secundaria de
cardiopatia isquémica y en general de todas las enfer-
medades cardiovasculares, la medida terapéutica pri-
mordial es la abstinencia del toxico.

Anfetaminas y derivados

Las anfetaminas y sus derivados (drogas de disefio)
tienen efectos cardiacos y mecanismos etiopatogéni-
cos derivados de activacion del simpatico (tabla |) por lo
que provocan complicaciones muy similares a las de la
cocaina, aunque la duracion de su accion es hasta ocho
veces mayor. La via de administracion mas frecuente es
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la oral aunque también se fuman y consumen por via
intravenosa. Se ha relacionado su consumo con arrit-
mias, infarto de miocardio?® diseccion adrtica, miocar-
diopatia®® e insuficiencia cardiaca.

Actualmente, han tomado gran notoriedad las popu-
larmente denominadas drogas de diseno que son sus-
tancias toxicas cuya composicion quimica deriva de la
anfetamina. Son la 3,4 dioxymethanfetamina (MDMA)
también conocida con el nombre de éxtasis o XTC, la
metanfetamina (speed), metilenoxianfetamina (love pill),
metilenodioxietanfetamina (Eve) y parametoxianfetami-
na (muerte), entre otras.

En Espana se inicié el consumo de los derivados de la
anfetamina en los anos 90 por parte de personas muy
jovenes que, por lo general, toman estas sustancias por
via oral. En los ultimos 8 ahos el consumo en el rango de
edad comprendido entre 18 y 24 afos ha aumentado
del 2 al 4,6%.

Marihuana

Es la droga de abuso que mas se consume en el
mundo. Se obtiene de la planta del cahamo, Cannabis
sativa, y actla sobre receptores especificos del sistema
nervioso central concentrandose mayoritariamente en
las terminaciones de los axones del cortex cerebral, los
ganglios basales, el cerebelo y el hipocampo.

Los efectos cardiovasculares que mas frecuentemen-
te provoca son: incremento de las cifras de presion arte-
rial, aumento de la frecuencia cardiaca 'y angina®’.

El estudio de los Desencadenantes del Infarto de Mio-
cardio®!, recogi6 datos de 3.882 pacientes que habian
tenido un infarto y describieron que el 3,2% habian con-
sumido marihuana el aio previo. En este trabajo el infar-
to afectaba a consumidores de edad media, respetando
a los mas jévenes, y el mecanismo etiopatogénico que
desembocé en el infarto era la inestabilizacion de una
placa aterosclerdtica no estendtica.

Opiaceos

La diacetiimorfina (heroina) via intravenosa, fumada o
inhalada y la metadona por via oral son las opiaceos
mas consumidos en nuestro pais como drogas de
abuso.

Son sustancias que inhiben la neurotransmision inhibi-
toria, mediada por acido gammaaminobutirico, y la exci-
tatoria mediada por glutamato. Actuan a nivel central
aumentando la actividad parasimpatica y disminuyendo
la simpatica lo que provoca bradicardia e hipotension.

En Espafa se inicia el consumo de opiaceos en los
anos 80 protagonizado por la heroina via intravenosa. A
lo largo de la década de los 90 asistimos a un cambio de
la via de administracion a la fumada, sobre todo en los
consumidores que se inician en estas drogas. Ello se
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debe, en gran parte, a la apariciéon de enfermedades
infecciosas como el sindrome de inmunodeficiencia
adquirida.

Se han descrito en los consumidores de esta sustan-
cia por via no intravenosa multiples enfermedades car-
diacas como son miocarditis (adulterantes), edema pul-
monar no cardiogénico, prolongacion del intervalo QT,
torsades de Pointes®?, otras taquicardias y enfermedad
del tejido de conduccion (bloqueo cardiaco).

Sustancias con efectos mixtos
A. Alucinégenos

Las sustancias alucindgenas mas consumidas son el
acido lisérgico (LSD) y la psilocibina (mescalina u hongo
magico) cuyo efecto es similar aunque mas recortado.
Sus efectos son complejos y afectan a los receptores
dopaminérgicos, serotoninérgicos y adrenérgicos. Se
ha relacionado su consumo con arritmias y con infarto
agudo de miocardio.

B. Sustancias volatiles

El consumo de estas sustancias comienza a ser un
problema de salud fundamentalmente en personas muy
jovenes y ambientes socioculturalmente desfavoreci-
dos. Son multiples, sirvan como ejemplo: gasolina,
keroseno, tolueno, benceno, cloroformo, nitrito de
amilo, diversos ésteres o la acetona.

Los efectos cardiovasculares mas frecuentemente
relacionados con su consumo son las taquiarritmias, la
enfermedad del tejido de conduccion, el infarto de mio-
cardio y las miocardiopatias.

Esteroides anabolizantes

Son sustancias derivadas de la testosterona que son
utilizadas con frecuencia por los deportistas y los cultu-
ristas con la finalidad de aumentar la masa muscular. A
nivel cardiaco provocan hipertension, hipertrofia ventri-
cular izquierda, dislipemia, alteraciones en la coagula-
cion y de la agregacion plaquetaria e infarto agudo de
miocardio, todo lo cual condiciona un aumento de la
morbimortalidad cardiovascular3?,

Muchas veces se consumen conjuntamente con
otras sustancias como son la hormona de crecimiento,
los antiestrégenos u otros estimulantes por lo que es
dificil diferenciar los efectos de estas sustancias por
separado.

El consumo de esteroides anabdlicos y otros estimu-
lantes (cocaina y suplementos nutricionales) se han rela-
cionado con la muerte sUbita en atletas jovenes sin car-
diopatia3*.
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Urhausen et al realizaron estudios ecocardiograficos
en tres grupos de pacientes: uno con consumo de este-
roides anabolizantes mas de un ano antes, otro con
consumo en los 12 meses previos y otro sin anteceden-
tes de consumo de estas sustancias. Se detectd mas
hipertrofia ventricular izquierda en los grupos que con-
sumieron esteroides anabolizantes y se vio que ésta
persistia varios anos tras la suspension del consumo de
estas sustancias®®.

Suplementos medicinales y dietéticos

El Ma Huang es una hierba medicinal que contiene
efedrina y que utiliza la medicina tradicional china
desde hace mas de 500 anos para el tratamiento del
asma. Actualmente se consume para perder peso y
moldear el cuerpo por los culturistas. Actla estimulan-
do el sistema nerviosos central, las glandulas suprarre-
nalesy el tiroides.

Se ha descrito en relacién con su consumo cronicose,
hipertension, ictus, infarto de miocardio, prolongacion
del QT corregido y, en estudios realizados en animales,
mayor incidencia de arritmias durante la isquemia mio-
cérdica.

PARTICULARIDADES EN EL DIAGNOSTICO
Y EN EL TRATAMIENTO DE LAS
ENFERMEDADES CARDIACAS

EN ESTOS PACIENTES

En los pacientes jovenes que se presentan con enfer-
medades cardiovasculares hay que tener un alto indice
de sospecha de consumo de drogas de abuso y realizar
pruebas de deteccién de sus metabolitos cuando se
estime oportuno.

Las enfermedades cardiacas relacionadas con el con-
sumo de toxicos tienen particularidades en la interpreta-
cion de las pruebas diagnoésticas. Asi en los consumido-
res de cocaina que acuden a la urgencia hospitalaria con
dolor toracico el ECG tiende a sobrediagnosticarse como
patoldgico dada la elevada prevalencia de repolarizacion
precoz en la poblacion joven?2, Los enzimas cardioselec-
tivos indicativos de necrosis que deben usarse en estos
pacientes, aungue ya es practica habitual en la mayoria
de los hospitales, son las troponinas debido a la alta pre-
valencia de rabdomiolisis, con elevacion de la creatinfos-
foquinasa en los consumidores de cocaina.

El tratamiento a largo plazo de las enfermedades car-
diovasculares provocadas por las drogas de abuso
incluye, por una parte, el abandono de su consumo y
por otra conocer los grupos terapéuticos mas adecua-
dos (cuya accion va muchas veces dirigida al mecanis-
mo de accion de cada toxico) y cuales deben evitarse
en este grupo de pacientes por estar descritos efectos
perjudiciales relacionados con su uso.

PATOLOGIA CARDIACA POR DROGAS DE ABUSO ADMINISTRADAS POR ViA NO INTRAVENOSA

CONCLUSIONES

Los efectos cardiacos con los que se ha relacionado
el consumo croénico de drogas de abuso®’ por via no
intravenosa engloban gran parte de las enfermedades
cardiovasculares, fundamentalmente la cardiopatia
isquémica, la hipertension arterial y las miocardiopatias.

Las principales limitaciones de estos estudios (tabla
IV) derivan de la inexistencia de ensayos clinicos ya que
la mayoria de las conclusiones se extraen de estudios
observacionales. Ademas, es muy frecuente el consu-
mo de varias drogas de abuso (y otras sustancias toxi-
cas adulterantes utilizadas en su fabricacion) asi como
la presencia, en los consumidores, de otros factores de
riesgo cardiovascular o de patologias extracardiacas
que también influyen en el desarrollo de estas enferme-
dades, todo lo cual altera el resultado de los estudios.

Los métodos diagndsticos no difieren de los que se
usan habitualmente aunque es imprescindible tener un
alto indice de sospecha de consumo de toxicos, sobre
todo en pacientes jovenes con una forma de presenta-
cion de la cardiopatia que difiere de la habitual o con
enfermedades cardiovasculares infrecuentes en ese
rango de edad.

El consumo de téxicos tiene implicaciones terapéuti-
cas, como ocurre en los consumidores habituales de
cocaina que sufren un infarto de miocardio.

El prondstico de las enfermedades cardiacas en
estos pacientes, sobre todo cuando no abandonan el
consumo del toxico, es peor que el de la poblacion
general por los factores descritos anteriormente, por un
peor cumplimiento terapéutico y derivado de las enfer-
medades concomitantes que con frecuencia presentan
estos pacientes.

La American Heart Association, en sus Ultimas reco-
medaciones dirigidas a jovenes con cardiopatias®® les
aconseja evitar el consumo de drogas de abuso, esteroi-
des anabdlicos o suplementos nutricionales para favore-
cer un mejor control de su cardiopatia. Se han descrito
casos de muerte subita en atletas jovenes sin cardiopatia
en relacion con el consumo de estas sustancias®?.
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