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Cocaina como posible factor
emergente de riesgo cardiovascular

Sr. Editor:

Cada aio aumentan en Espafia las aprehensiones de co-
caina, las solicitudes de tratamiento de desintoxicacién y el
consumo declarado de esta droga. Se estima que el 5% de
los escolares con edades comprendidas entre los 14 y los 18
afios la consumen', ademds de que, desde el punto de vista
cardioldgico, su uso se asocia preocupantemente al tabaco?.
En los servicios de urgencias hospitalarios espafioles la co-
caina representa la primera causa de intoxicacion aguda por
sustancias ilegales’.

Hemos leido con interés la excelente revision realizada
por Sambola et al sobre el efecto de los factores de riesgo
coronario en la disfuncién endotelial y sus complicaciones
trombéticas®. Sin embargo, echamos de menos que no se
cite el consumo de cocaina como posible factor emergente
de riesgo vascular, el cual en nuestra experiencia quizd
deberia afiadirse a los factores cldsicos mencionados en el
articuloS.

Ademas de sus efectos agudos a nivel coronario y en ge-
neral cardiovascular>’, se ha sugerido que el consumo de co-
cafna incrementa la agregabilidad plaquetaria®!, produce
dafio endotelial aumentando la permeabilidad celular a las
lipoproteinas de baja densidad!' y parece contribuir a la pro-
gresion de la aterosclerosis por el incremento de la expre-
sién de las moléculas de adhesion endotelial y la migracion
de leucocitos!?. También es posible que aumente la activi-
dad del inhibidor del activador del plasmindgeno'3, y recien-
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temente se ha propuesto la relacion entre disfuncion endote-
lial, calcificacién de las arterias coronarias y valores altos de
proteina C reactiva en consumidores crénicos'®. La vaso-
constriccion coronaria, que ocurre tras el consumo de cocai-
na, produciria un traumatismo repetido en la pared arterial
que podria favorecer las lesiones endoteliales, que sirven de
nidos de agregacién plaquetaria®. Como probable conse-
cuencia de estos mecanismos patoldgicos, y apoyando dicha
idea inicial, se ha objetivado una arteriosclerosis coronaria
prematura en las autopsias realizadas a consumidores jove-
nes de cocaina'®.

Aunque en caso de dolor tordcico tras su consumo, el por-
centaje de eventos coronarios agudos es relativamente bajo
(6-12%)'%17, quiza podria ser aconsejable investigar la aso-
ciacién con cocaina en los dolores tordcicos de pacientes
menores de 45 afios y, sobre todo, concienciar a los sanita-
rios para su difusién y a los consumidores del peligro poten-
cial del consumo crénico en el dmbito cardiovascular'>'8,
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Respuesta

Sr. Editor:

En relacién con la carta remitida por Burillo-Putze et al,
quisiéramos en primer lugar agradecer su felicitacion. En
respuesta a sus sugerencias de considerar el consumo de co-
caina como un factor de riesgo cardiovascular, estamos ab-
solutamente de acuerdo en el papel protrombético de la co-
caina. No ignoramos que diversos mecanismos involucran a
la cocaina en la patogenia de los sindromes coronarios agu-
dos, entre ellos la hiperreactividad plaquetaria, probable-
mente como consecuencia de la disfuncién endotelial que
puede desencadenar'*. Por otra parte, ademds del consumo
de cocaina, debe considerarse el papel protrombético de un
elevado numero de factores de riesgo cardiovascular «no
clasicos», como la homocistinemia, la hiperfibrinogenemia,
algunas deficiencias genéticas (antitrombina III, proteina C
y proteina S), la liberacién de catecolaminas y el estrés, en-
tre otros, que se han involucrado en la patogenia de los sin-
dromes coronarios agudos’.
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Nuestro articulo de revisién estd dedicado fundamental-
mente al papel de los factores de riesgo cardiovascular clasi-
cos en la trombogenicidad sanguinea y, por tanto, aunque
hay evidencia de que la cocaina parece desencadenar un
proceso aterotrombdtico, no se ha incluido como un factor
de riesgo cldsico, puesto que entendemos que los consumi-
dores de cocaina representan un sector minoritario de la so-
ciedad. Lamentablemente, no puede descartarse que la difu-
sién que estd alcanzando esta droga provoque que, en el
futuro, el consumo de cocaina deba incluirse de forma técita
como un factor clasico, pero no es asi en el momento actual.
Esto no implica que no deba interrogarse acerca de su con-
sumo a cualquier paciente menor de 45 afios que ingresa por
un sindrome coronario agudo y a aquellos en los que no hay
un factor de riesgo claro que pueda asociarse a la presenta-
cién de un evento coronario.
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