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La inhalación de vapores resultantes de calentar heroína
sobre papel de aluminio es una variante de drogadicción rela-
tivamente extendida y ha sido relacionada por varios autores
con la aparición de obstrucción e hiperreactívidad bronquial.

Comparamos las características clínicas, radiológicas, fun-
cionales y el potencial fondo atópico de un grupo de 20 sujetos
adictos a heroína inhalada que presentaban crisis recortadas
de disnea y sibilancias, con un grupo de 20 pacientes asmáti-
cos elegidos al azar y de edad similar.

Los antecedentes personales de atopia, la positividad de los
tests cutáneos frente a neumoalergenos habituales y la eleva-
ción de IgE total, presentes en la mayoría de nuestros pacien-
tes asmáticos, fueron significativamente menos frecuentes en
el grupo de adictos (p = 0,0006, p < 0,0001 y p = 0,0089, res-
pectivamente).

Hallamos de forma más constante datos semiológicos de
obstrucción bronquial difusa y reducción del índice FEV)/
FVC % basal en el grupo de heroinómanos (p < 0,0001 y p =
0,0001).

Creemos que este tipo de hábito tóxico no actuaría como
simple factor precipitante en individuos predispuestos sino
como factor causal de la obstrucción e hiperreactívidad bron-
quial.
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Bronchial obstruction and hyperreactivity
in relation with inhalation of heroin and
aluminium vapors. Study of 20 cases

The inhalation of vapors from the heating of heroin on alimi-
nium paper is a variant of drug addiction which is relatively
extended and has been related with the appearance of bron-
chial obstruction and hyperreactivity by serveral authors.

The clinical, radiologic and functional characteristics and
the potential atopic background of a group of 20 subjects
addicted to inhaled heroin who presented shortened crisis of
dyspnea and sibilance were compared with a group of 20
asthmatic patients randomly chosen of a similar age.

The personal history of atopia, positivity of cutaneous tests
versus habitual pneumoallergens and the elevation of total
IgE present in most of the asthmatic patients were signifi-
cantly less frequent in the group of addicts (p = 0.0006, p <
0,0001 and p = 0.0089, respectively).

Semiologic data of diffuse bronchial obstruction and reduc-
tion of the basal FEV,/FVC % rate was found to be more
constant in the group of heroin addicts (p < 0.001 and p =
0.0001).

The authors believe that this type of toxic habit does not act
as a simple precipitating factor in predisposed individuáis but
rather acts as a causal factor of bronchial obstruction and
hyperreactivity.

Introducción

En nuestra comunidad, una variante de drogadic-
ción relativamente extendida consiste en la adminis-
tración de polvo de heroína por vía inhalatoria, calen-
tada sobre papel de aluminio hasta que se desprenden
vapores.

Hay pocos datos acerca de la importancia de la
heroína como causante de obstrucción y/o hiperreacti-
vidad bronquial'"3, no obstante, existe un cuerpo de
doctrina más amplio en cuanto \i la influencia de la
inhalación del vapor resultante de calentar alumi-
nio4- 5.

Hemos estudiado un grupo de pacientes que comen-
zaron con un cuadro clínico superponible al asma
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bronquial después de iniciar el hábito de inhalar he-
roína y vapores de aluminio. Hemos comparado las
características clínicas, radiológicas, funcionales y el
potencial fondo atópico de estos pacientes con las de
otro grupo de enfermos asmáticos, de edad similar y
elegidos al azar, con la finalidad de encontrar datos
acerca de si este hábito tóxico puede originar de por sí
un cuadro parecido al asma o sí, por el contrario, se
trata sólo de un factor precipitante que actúa en indi-
viduos predispuestos.

Material y métodos
Pacientes

Desde diciembre de 1985 hasta diciembre de 1990 se han
estudiado en el Servicio de Neumología del Hospital Uni-
versitario Virgen del Rocío de Sevilla 20 pacientes que
consultaron por disnea aparecida, en todos los casos, des-
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pues de un intervalo de tiempo variable tras comenzar el
hábito de inhalar heroína calentada en papel de aluminio
hasta desprender vapores. Se trataba de 16 varones y 4
mujeres con edad media de 25,82 años, y valores extremos
de 15 y 34 años (grupo I).

Como grupo control se ha tomado a 20 pacientes diagnos-
ticados de asma bronquial (grupo II); este grupo lo constitu-
yeron 10 hombres y 10 mujeres con edad promedio de 21,74
años (15 y 39 años como valores extremos).

Métodos
En todos los casos se realizó una anamnesis detallada,

incluyendo antecedentes familiares y personales sugestivos
de atopia, existencia de otros hábitos tóxicos, latencia entre
comienzo del hábito tóxico y aparición de broncospasmo, en
el grupo I, así como exploración física.

Las exploraciones complementarias practicadas consistie-
ron en radiografía simple de tórax en proyecciones poste-
roanterior y lateral, recuento proporcional de eosinófilos en
sangre periférica y en secreciones respiratorias, determina-
ción del nivel sérico de IgE total, y tests cutáneos con
extractos de ácaros y pólenes. Se realizó también espirogra-
fía basal, practicándose posteriormente test de broncodilata-
ción o de provocación bronquial inespecífica con metacoli-
na, según se detectara o no obstrucción espirográfica.

Se estableció la existencia de eosinofilia en sangre periféri-
ca6 ante unas cifras absolutas iguales o superiores a 400
eosinófilos por mm3. Se consideró que había eosinofilia en
esputo cuando el porcentaje de estas células era mayor del
10%7.

La IgE total se determinó mediante radioinmunoanálisis,
utilizando los reactivos IgE-RIACT de los laboratorios Phar-
macia. El valor considerado como límite superior de norma-
lidad en adultos fue de 125 KU/1.

Los tests cutáneos se llevaron a cabo mediante la técnica
de prick con extractos de ácaros y pólenes del laboratorio
Alergia-Abello, con controles positivo (histamina) y negativo
(solución salina isotónica). Se consideró el test como positi-
vo cuando la superficie de la pápula producida era similar o
mayor a la originada por la histamina, siempre que la solu-
ción fisiológica fuese negativa8.

La espirometría fue realizada en un espirómetro de cam-
pana tipo Steal-WeIls de 15 litros (marca Volumograph
Minjhard), el cual era previamente calibrado con una jeringa
de 5 litros. Se requerían al menos tres curvas espirométricas
reproductibles y los cálculos eran realizados en la mejor de
ellas.

Los parámetros determinados fueron capacidad vital for-
zada (FVC), volumen espiratorio forzado en el primer se-
gundo (FEV|), relación FEVi/FVC % y flujo mesoespirato-
rio máximo entre el 25 y el 75 % de la FVC (MMEF). Todos
estos valores fueron corregidos por la temperatura corporal y
la presión de saturación del vapor de H;0 (BTPS), y expre-
sados en porcentajes de sus teóricos siguiendo la normativa
propuesta por la SEPAR9.

En caso de obstrucción (FEV|/FVC % inferior al 70 %) se
realizó test de broncodilatación con 0,2 mg de salbutamol
por vía inhalatoria, practicándose una nueva espirometría a
los 20 minutos. El test se consideró positivo cuando el
incremento del FEV) respecto al valor basal era igual o
superior al 20 %10.

Si no había obstrucción en la espirometría, se procedía a
la realización del test de provocación bronquial inespecífica
con metacolina. En primer lugar, se instruía al paciente para
que efectuara las inhalaciones del diluyente (solución salina
tamponada con pH aproximado a 7, con 0,4 % de fenol). Los
valores espirométricos observados a los 3 minutos se usaron
como punto de referencia para subsiguientes comparacio-

TABLA I
Datos comparativos entre el grupo I y el grupo II

Antecedentes familiares
de atopia

Antecedentes personales
de atopia

Tabaquismo
Auscultación pulmonar

patológica
Signos radiológicos

por hiperinsuflación
FEV,/FVC < 70 %
Test metacolina positivo
Test cutáneos positivos
Eosinofilia sanguínea
Eosinofilia en esputo
IgE > 125 KU/1

Grupo 1

5/20

1/20
20/20

16/20

5/20
11/20
7/10
6/20
4/8

11/14
6/16

Grupo II

9/20

11/20
3/20

2/20

2/20
0/20

16/18
18/20
4/17

13/16
13/18

P
P

P

P

P

P

NS

= 0,0006
< 0,0001

< 0,0001

NS
=0,0001

NS
-0,0001

NS
NS

= 0,0089

nes. Después se procedía a la inhalación de concentraciones
crecientes de metacolina hasta que el FEV] % caía un 20 % o
más respecto del valor de referencia; una vez que esto ocu-
rría se repetía siempre la exploración a los 3 minutos para
confirmar que la respuesta broncoconstrictora era significa-
tiva. En caso de que el cambio no fuese significativo el
paciente seguía exponiéndose a concentraciones crecientes
del fármaco hasta alcanzar la concentración máxima o dosis
acumulada superior según la normativa recomendada por la
SEPAR 11.

La exploración funcional respiratoria se realizó siempre
con los pacientes en período de intercrisis. Se compararon
los siguientes parámetros entre el grupo de pacientes y el
grupo control: antecedentes familiares y personales de ato-
pia, historia de tabaquismo, datos sugestivos e hiperinsufla-
ción en la radiografía simple de tórax (aplanamiento de
diafragmas y aumento del espacio retrosternal por encima
de 3 cm), grado de obstrucción espirográfica [FEVi/FVC%
< 70 %], tests de provocación bronquial inespecífica con
metacolina, tests cutáneos, recuento de eosinófilos en sangre
periférica y secreciones respiratorias y determinación de la
IgE sérica.

El estudio estadístico se realizó mediante el test de Fisher
para comparación de variables cualitativas y en el caso de
observaciones cuantitativas se utilizó el test Mann-Whitney.

Resultados

En la tabla I se resumen los datos obtenidos en
ambos grupos de pacientes, señalándose asimismo
aquellos que diferían significativamente.

Como puede observarse, todos los pacientes del
grupo I eran fumadores. Tres de ellos eran, además,
adictos a la heroína por vía parenteral. También todos
los enfermos de este grupo presentaban episodios de
disnea y sibilancias de forma de crisis recortadas, en
relación con el hábito de inhalar heroína sobre papel
de aluminio. El promedio de tiempo de adicción pre-
vio a la aparición de síntomas fue de 18 meses aunque
mostró gran variabilidad, con valores extremos de 15
días y 6 años. La frecuencia de las inhalaciones osciló
entre 2 y 4 veces al día. Sólo uno de los 20 pacientes
refería antecedentes de atopia conocidos, en oposi-
ción al grupo de asmáticos en el que dicho anteceden-
te estaba presente en el 55 % (p = 0,0006).
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Se encontraron datos semiológicos de obstrucción
bronquial difusa en el período intercrítico en el 80 %
de los pacientes del grupo I, frente a sólo un 10 % en
los pacientes asmáticos (p = 0,0001). De igual forma,
hallamos obstrucción en la espirometría basal realiza-
da en intercrisis en el 55 % de los pacientes adictos y
en ninguno de los pacientes del grupo II (p = 0,0001).

La elevación de las cifras de IgE total fue un dato
presente en la mayoría (72 %) de los pacientes asmáti-
cos y sólo un 37,5 % de nuestro grupo de adictos
presentaban unas cifras superiores a 125 KU/1 (p =
0,008).

A todos los pacientes de nuestra serie le fueron
realizados tests cutáneos para investigar hipersensibi-
lidad frente a los neumoalergenos más comunes, en-
contrándose alguna positividad en el 30 % de los tests
practicados a los pacientes de grupo I (tres frente a
pólenes de gramíneas, dos frente a gramíneas y olivo y
uno frente a dermatofagoides) y en el 90 % de los
pacientes asmáticos (p = 0,0001).

Discusión

Aunque carecemos de datos fiables sobre su fre-
cuencia real, la inhalación de heroína calentada sobre
papel de aluminio es una variante de drogadicción
relativamente extendida en nuestro ámbito.

Según nuestros resultados, el hábito de inhalar he-
roína acompañada de los vapores de aluminio produ-
cidos al calentarla, puede producir un cuadro clínico
superponible al asma bronquial. La frecuencia de cier-
tos rasgos de atopia era, no obstante, significativa-
mente menor en estos pacientes que en un grupo de
pacientes diagnosticados de asma bronquial, con edad
similar. Excepción hecha del papel que pudiera repre-
sentar el tabaco, en el 60 % de los pacientes adictos el
antes mencionado hábito tóxico era el único aparente
factor capaz de desencadenar crisis recortadas de dis-
nea con sibilancias, así como obstrucción e hiperreac-
tividad bronquial.

Por otro lado, son ya conocidos los efectos del
abuso de ciertas drogas sobre el sistema respiratorio,
particularmente las infecciones y el edema pulmonar
asociados al consumo de heroína por vía ev2. No
obstante, hay menos datos acerca de la posible rela-
ción entre heroína y asma bronquial. En una serie de
2.276 adictos a opiáceos, el 5 % de ellos tenían una
historia clínica sugestiva de asma y en el 1,4 % había
una relación temporal entre el abuso de heroína y el
comienzo de los síntomas asmáticos12. En relación a
este estudio retrospectivo, hay que decir que se trata-
ba fundamentalmente de consumidores de heroína
por vía ev. Los autores desconocen si estos 31 pacien-
tes en los que se encontró una relación temporal entre
el abuso de heroína y el comienzo del asma, utilizaban
además la vía inhalatoria; aunque no se especifica la
proporción, se menciona como una práctica muy fre-
cuente en la población que es adicta a heroína que
acude a las dos clínicas de tratamiento de drogode-
pendientes del área londinense que ha sido la zona
donde se ha basado el estudio.

Por lo demás, sólo hay observaciones muy aisladas:
Anderson describió dos casos de crisis asmáticas gra-
ves tras el uso de heroína ev2. Oliver, en 1986, publi-
có la asociación de la inhalación de heroína con asma
bronquial en tres adictos' e incluso hay tres casos
publicados de inhaladores de heroína que precisaron
ventilación mecánica3.

Nosotros ya habíamos dado a conocer nuestros ha-
llazgos preliminares en un grupo de seis pacientes en
el que parecía observarse una relación entre inhala-
ción de heroína calentada sobre papel de aluminio y la
aparición de obstrucción de vías aéreas e hiperreacti-
vidad bronquial13.

Con el estudio actual nos proponíamos determinar
si existían diferencias significativas entre este tipo de
pacientes y una población no adicta de edad similar
con asma bronquial. Es preciso señalar, no obstante,
las limitaciones del presente estudio, derivadas sobre
todo de las características de los pacientes que forman
el grupo I. Estos pacientes fueron estudiados en las
Consultas Externas de Neumología del Hospital Uni-
versitario Virgen del Rocío procedentes del área de
Urgencias donde habían sido atendidos por presentar
episodios de disnea con sibilancias. Sólo uno de los 20
pacientes siguió acudiendo a revisarse periódicamente
en las Consultas tras el estudio inicial. Esto ha impe-
dido la práctica de ciertos tests diagnósticos, como los
específicos con preparados de aluminio y, si hubiera
sido posible, de heroína. También ha sido la causa de
no haber podido comprobar la evolución del proceso
patológico a medio y largo plazo.

La edad de los pacientes fue similar en ambos gru-
pos, así como las características clínicas: episodios
recortados de disnea con sibilancias, con o sin disnea
de esfuerzo en las intercrisis.

Tampoco había diferencias radiológicas significati-
vas: sólo una minoría de casos en ambos grupos tenía
datos de hiperinsuflación. Por otro lado, la hiperreac-
tividad bronquial manifestada por positividad del test
de metacolina era un rasgo frecuente, tanto en los
inhaladores de heroína como en los pacientes diagnos-
ticados de asma bronquial (70 % y 89 %, respectiva-
mente). Esta frecuencia es superponible a la de otras
series de asmáticos en intercrisis14.

La frecuencia del tabaquismo era, por el contrario,
significativamente más alta en el grupo de pacientes
adictos (100 %) que en los asmáticos (15 %). Aunque
los fumadores pueden tener una mayor respuesta
broncoconstrictora tras la inhalación de metacolina
que las personas no fumadoras'5, el hábito de fumar,
por sí sólo, no suele dar lugar a crisis de disnea con
sibilancias. Por otro lado, la frecuencia de respuesta
positiva al test de provocación bronquial inespecífíca
con metacolina en el grupo I es sensiblemente más
elevado (70 %) que en grupos de sujetos fumadores de
edad similar de la población sana, en los que esta
proporción desciende al 35 %15.

En períodos de intercrisis clínica, tanto la ausculta-
ción de sibilancias (80 % versus 10 %) como la existen-
cia de obstrucción espirográfica (55 % frente al O %)
eran significativamente más frecuentes en el grupo I
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que en el grupo II. Aunque es bien conocido que el
hábito de fumar es el principal factor etiológico de la
obstrucción crónica al flujo aéreo16, la caída del índice
FEVi/FVC % por debajo del 70 % no suele observarse
a edades tan tempranas como las de los enfermos del
grupo I (25,8 años con extremos de 15 y 34)17. La
persistencia de datos semiológicos y/o espirográficos
durante el período de intercrisis clínica en la mayoría
de los pacientes del grupo I, posiblemente esté en
relación con la persistencia del hábito tóxico: estos
pacientes inhalaban heroína y vapores de aluminio a
diario, con una frecuencia entre dos y cuatro veces al
día.

En lo que respecta a los rasgos de atopia (anteceden-
tes personales positivos, tests cutáneos positivos a
neumoalergenos habituales y elevación de IgE total),
éstos fueron significativamente más frecuentes en el
grupo de asmáticos que en los adictos.

Por otro lado, aunque la presencia de eosinofilia en
sangre periférica y/o en esputo fue similar en ambos
grupos se sabe que, tanto la eosinofilia sérica como en
secreciones respiratorias a menudo acompañan al
asma, tanto alérgico como no alérgico18' '9.

Nada conocemos acerca de si la heroína inhalada
causa broncoconstricción por sí misma. Tampoco sa-
bemos si el talco u otras sustancias con la que se
adultera la heroína pudieran jugar algún papel. Sin
embargo, existe una amplia literatura sobre la capaci-
dad de los vapores de aluminio para producir bron-
coespasmo. Las críticas más generalizadas a los estu-
dios que han relacionado el asma con la exposición
laboral a vapores de aluminio son la falta de grupo
control en la mayoría de ellos20 y la preponderancia de
estudios transversales4.

A pesar de todo, estudios recientes sugieren que el
asma ocurre en aproximadamente un 8 % de los traba-
jadores expuestos a vapores de aluminio21. Han sido
identificados como antecedentes personales más fre-
cuentes el haber padecido bronquitis en la infancia,
infección por B. pertussis, pleuresías, hábito tabáqui-
co y el tiempo de exposición previo". Sólo una mino-
ría de estos sujetos tienen eosinofilia y/o una eleva-
ción de la IgE23'24: los tests cutáneos frente a alérgenos
comunes no arrojan evidencia de base alérgica25 y los
antecedentes atópicos se detectan en pocos casos y no
varían proporcionalmente de los encontrados en la
población no expuesta26. Todos estos datos coinciden
con los hallazgos encontrados en nuestro grupo de
adictos a la inhalación de heroína calentada sobre
papel de aluminio.

El papel de la inflamación de la vía aérea en los
síndromes asmáticos es complejo y cuestionable a
pesar de los datos existentes que la implican directa o
indirectamente con la alteración de la reactividad
bronquial27. Con la combustión del aluminio se libe-
ran gases irritantes que podrían inducir daño en el
epitelio bronquial y que desencadenarían fenómenos
inflamatorios, los cuales por mecanismos neurofisio-
lógicos y/o bioquímicos conducirían a la aparición
clínica de episodios cortos de obstrucción reversible
de la vía respiratoria.

El presente estudio sugiere que puede haber una
relación entre el hábito de inhalar heroína calentada
sobre papel de aluminio y la existencia de obstrucción
e hiperreactividad bronquial. El tabaquismo, presente
también en todos los pacientes de la serie, no parece
poder explicar por sí solo el cuadro clínico-funcional.

La frecuencia de rasgos atópicos en los pacientes
adictos era menor que en un grupo de enfermos diag-
nosticados de asma bronquial. A la luz de los datos
previamente conocidos, pensamos que los vapores de
aluminio posiblemente sean los principales responsa-
bles del cuadro. Desgraciadamente, las especiales ca-
racterísticas de los pacientes dificultan mucho la reali-
zación de otros estudios necesarios para conocer más
exactamente la importancia etiopatogénica de otros
factores como el tabaquismo, así como para obtener
datos acerca de los mecanismos de obstrucción e hi-
perreactividad bronquial en este tipo de enfermos.
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