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Résumé

L’utilisation de substances récréatives a pris au cours de ces dernières années des proportions épidémiques tant au niveau mondial qu’au
niveau national. Parmi les différentes substances, l’alcool possède une position particulière dans la mesure où contrairement aux autres
substances, une consommation modérée peut avoir certains effets bénéfiques. La cocaïne, les amphétamines et l’ecstasy ont toutes pour
principal effet cardiovasculaire délétère d’entraîner une stimulation majeure du système sympathique conduisant à différents degrés de tachy-
cardie, et de vasoconstriction dont l’expression clinique dépend tout aussi bien de la dose ingérée, de l’existence d’une pathologie préalable
que de l’organe considéré. L’héroïne, à l’inverse, stimule le système parasympathique avec pour conséquence la possibilité de bradycardie et
d’hypotension. Quant au cannabis, ses effets cardiovasculaires apparaissent dépendants de la dose ingérée et surtout de phénomène d’accou-
tumance important. L’ensemble de ces manifestations cardiovasculaires est important à garder à l’esprit, même si le contexte d’intoxication
aux substances récréatives n’est pas évident.
© 2005 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

Over the past years, the trend of recreational drugs abuse is on an epidemic increase worldwide but also in our own country. Among these
conditions, alcohol has a specific position because a moderate intake has been proven to be beneficial on the cardiovascular system. In
contrast, cocaine, amphetamines and ecstasy have major deleterious side-effects (i.e.: tachycardia and vasoconstriction) as a consequence of
a stimulation of the sympathetic system; these effects are depending on the amount of drug ingested but also on the existence of associated
underlying pathophysiological conditions. Conversely, heroin increases the parasympathetic tone with possible bradycardia and hypotension.
Finally, the cardiovascular side-effects of cannabis are not only dose-dependent but also related to the degree of addiction. All these symptoms
should be kept in mind even when the context of recreational drugs abuse is not obvious.
© 2005 Société de réanimation de langue française. Publié par Elsevier SAS. Tous droits réservés.
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La consommation de substances dîtes récréatives est un
sujet d’actualité en raison de l’augmentation régulière du nom-
bre de consommateurs. Au-delà des effets neuropsychologi-
ques recherchés, ces différentes substances entraînent très sou-
vent des perturbations cardiovasculaires pouvant conduire au

décès ou à une morbidité conséquente. Nous allons donc voir
dans cet article les principaux effets cardiovasculaires consé-
cutifs à l’usage de ces substances.

1. L’alcool

Les boissons alcoolisées sont consommées par l’homme
dans de nombreuses sociétés depuis des millénaires. Leur uti-
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lisation est mêlée à la culture et aux religions. Les effets de la
consommation d’alcool en termes de morbi-mortalité peu-
vent être bénéfiques ou délétères selon le mode d’ingestion,
la quantité ingérée, et la susceptibilité du consommateur. De
plus, les effets cardiovasculaires de l’alcool différent selon la
quantité d’alcool ingérée et le caractère aigu ou chronique de
l’intoxication.

1.1. L’intoxication alcoolique aiguë

1.1.1. Effets cardiaques

1.1.1.1. Sur la fonction contractile. L’absorption d’alcool
est responsable d’une vasodilatation entraînant la mise en jeu
du système sympathique qui pourrait compenser un éventuel
effet inotrope négatif direct de l’alcool [1]. Dans certaines
études l’alcool n’a aucun effet sur l’inotropisme [2], voire
entraîne une légère amélioration [3], alors que dans d’autres,
un effet inotrope négatif a été mis en évidence [4]. Cepen-
dant, la plupart des auteurs s’accordent pour retrouver une
élévation modérée de la fréquence cardiaque [2,3] vraisem-
blablement en rapport avec la stimulation du système sympa-
thique. Des études ont été menées après blocage de l’activa-
tion des systèmes sympathiques et parasympathiques en
utilisant de l’atropine et/ou du propranolol. Ainsi, Child et al.
[4], ont mesuré chez neuf sujets sains des indices de contrac-
tilité myocardique avant et une heure après l’ingestion de
180 ml d’éthanol (alcoolémie moyenne de 1,1 g/l) avec ou
sans réalisation d’un blocage du système parasympathique
par 0,04 mg/kg d’atropine en association à un blocage du
système sympathique par 0,2 mg/kg de propranolol. Ils ont
mis en évidence l’absence d’effet sur la contractilité myocar-
dique du blocage neurohormonal seul et de l’ingestion
d’alcool seule. En revanche, lors d’un blocage préalable des
systèmes neurohormonaux, l’ingestion d’alcool s’accompa-
gnait d’une diminution significative de la contractilité myo-
cardique [4]. Ces données obtenues sur des sujets indemnes
d’intoxication alcoolique chronique ont été confirmées chez
des patients alcooliques chroniques avec une stéatose hépa-
tique mais sans cardiopathie préalable [5]. Les patients étaient
soumis à un test d’élévation de la postcharge par injection
d’angiotensine, qui était responsable d’une diminution du
volume d’éjection systolique et d’une élévation de la pres-
sion télédiastolique du ventricule gauche lorsque l’ingestion
d’alcool permettait d’obtenir une alcoolémie de 1,5 g/l [5].

Des études animales ont confirmé le caractère inotrope
négatif indépendant des systèmes neurohormonaux d’une
absorption aiguë d’alcool tant sur des modèles expérimen-
taux de chiens anesthésiés ou conscients [6] que sur des pré-
parations de cœur de rat isolé perfusé [7]. Cet effet est en
rapport avec une diminution de la capacité du réticulum endo-
plasmique à accumuler et à maintenir le calcium associé à
une diminution de l’activité d’un canal ionique spécifique situé
sur le réticulum [1]. Un effet direct sur l’intégrité et la fonc-
tion des protéines contractiles a également été rapporté [8] et
peut être rapproché du stress oxydant important induit par le

métabolisme de l’alcool [9] pouvant entraîner la peroxyda-
tion lipidique [10] et des oxydations protéiques [11].

1.1.1.2. Sur le rythme cardiaque. L’arythmie complète par
fibrillation auriculaire, fréquente chez les patients alcooli-
ques chroniques, est favorisée par une ingestion aiguë d’alcool
[12]. De nombreux facteurs autres que l’alcool concourent à
la survenue de troubles du rythme supraventriculaire, mais
une étude cas témoin, rétrospective sur dossiers appariés, mon-
tre que 62 % des patients admis aux urgences pour arythmie
avaient une consommation d’alcool excessive [13]. Diffé-
rents mécanismes ont été proposés pour expliquer la fré-
quence de ces troubles : prolongation des temps de conduc-
tion, élévation hétérogène de la durée des périodes réfractaires
[1]. Ces arythmies survenant chez des patients alcooliques
chroniques sans cardiopathie après une ingestion aiguë
d’alcool ont été appelées par les auteurs anglo-saxons le
« holiday heart syndrome » [12].

Par ailleurs, que les patients soient alcooliques chroniques
ou préalablement sains, l’ingestion d’alcool est associée à un
risque plus important de mort subite ou de troubles du rythme
ventriculaire [14].

1.1.2. Effets vasculaires
Lors d’une ingestion aiguë l’effet vasculaire essentiel de

l’alcool est une vasodilatation. Kawano et al. réalisant une
étude sur deux jours (avec et sans prise de 1 ml/kg d’alcool)
par monitorage continu en ambulatoire de la pression arté-
rielle, ont mis en évidence une baisse significative de la pres-
sion artérielle maximale à la deuxième heure pouvant persis-
ter jusqu’à plus de huit heures après l’ingestion [15]. De
même, Narkiewicz et al. ont mis en évidence une réponse
vasculaire inadaptée lors d’une épreuve d’orthostatisme pra-
tiquée dans l’heure suivant l’ingestion de 1 g/kg d’alcool tra-
duisant une diminution des capacités de vasoconstriction [16].
Par ailleurs, cet effet vasodilatateur pourrait participer aux
syncopes rencontrées lors d’alcoolisations aiguës [16].

D’autre part, en comparant 212 patients évalués dans les
suites d’un accident vasculaire cérébral ischémique à 274 té-
moins appariés, Hillbom et al. ont mis en évidence un risque
accru de survenue d’accidents vasculaires cérébraux isché-
miques lorsqu’il y avait eu une consommation de plus de 40 g
d’alcool dans les 24 heures précédentes (RR = 4,75) [17]. Ce
risque était d’autant plus marqué que les patients souffraient
d’une athérosclérose préalable (RR = 7,68) [17].

1.2. Les vertus d’une consommation chronique modérée

Une consommation modérée, inférieure à 30 g/jour d’al-
cool pur (soit moins de 750 ml de bière à 5°, 340 ml de vin à
11° ou 80 ml de whisky à 45°), posséderait un effet bénéfique
tant sur la mortalité globale que sur la mortalité rapportée
aux maladies cardiovasculaires quels que soient l’âge, le sexe,
et l’origine ethnique [18]. Cet effet serait indépendant de la
nature de l’alcool consommé [19], même si la présence de
polyphénols végétaux dans le vin [20] ont par leurs effets
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antioxydants longtemps sous-tendus la possibilité de l’exis-
tence d’un « French paradox » [20]. Par ailleurs, il semble
préférable pour une même quantité d’alcool hebdomadaire
absorbée, de l’ingérer quotidiennement au cours des repas
plutôt qu’en une seule fois [21].

1.2.1. Mécanismes cardioprotecteurs
Les mécanismes cardioprotecteurs de l’alcool font inter-

venir de nombreux facteurs concourant à une « diminution »
de l’athérosclérose. Malgré tout, un effet protecteur contre
les phénomènes d’ischémie reperfusion faisant intervenir
l’activation de la protéine kinase C epsilon par l’alcool a été
mis en évidence sur des cardiomyocytes de rat [22].

1.2.2. Mécanismes protecteurs au niveau vasculaire

1.2.2.1. Effets lipidiques. L’effet de diminution globale de la
mortalité rapportée à une prise modérée d’alcool est dû prin-
cipalement à une action protectrice vis-à-vis de la mortalité
cardiovasculaire. Cet effet serait principalement lié à une
action sur les lipides. Gaziano et al. ont réalisé en 1993 une
étude portant sur 340 patients ayant présenté un infarctus
qu’ils ont appariés avec 340 témoins de même âge et de même
sexe afin d’étudier l’intrication de l’effet d’une consomma-
tion modérée d’alcool, du bilan lipidique et le risque d’infarc-
tus du myocarde [23]. Ils ont confirmé la relation inverse entre
la consommation modérée d’alcool et le risque d’infarctus,
et mis en évidence que cet effet était lié à une augmentation
du HDL-cholestérol de type 2 et 3 [23]. Cet effet, retrouvé
par d’autres [24], est associé à une augmentation de la pro-
duction des apolipoprotéines A1 et A2 [23] et à une diminu-
tion du LDL-cholestérol [25].

1.2.2.2. Effets sur la coagulation. Plusieurs effets de l’alcool
sur la coagulation concourent à son caractère bénéfique sur
la mortalité coronarienne. Mennen et al. ont mené en 1999 une
étude en Europe de l’Ouest portant sur 4967 volontaires sains
questionnés sur leur consommation alcoolique et leurs habi-
tus. L’existence d’une relation très nette, de type courbe en
U, entre la consommation d’alcool et le taux de fibrinogène
[26] a été retrouvée. Le taux de fibrinogène le plus bas a été
observé pour des consommations d’alcool de l’ordre de 20 à
60 g/jour [26]. Par ailleurs, une diminution de l’agrégabilité
plaquettaire a été retrouvée jusqu’à six heures après l’absorp-
tion de 30 g d’alcool [24]. Cet effet est à mettre en balance
avec un rebond d’hyperagrégabilité apparaissant 24 à 48 heu-
res après le sevrage alcoolique même si les tannins du vin
rouge permettent peut-être de le prévenir [27]. Par ailleurs,
Hendriks et al. ont mis en évidence en 1994, chez huit volon-
taires sains l’existence d’une activation de la fibrinolyse dès
le lendemain matin de l’absorption la veille au soir de 40 g
d’alcool [28]. Ces résultats concordent avec ceux de Rimm
et al. qui avaient retrouvé une augmentation du plasmino-
gène et de son activateur tissulaire dans les suites d’une
absorption d’alcool [24].

1.2.2.3. Effets sur l’endothélium. Des études récentes ont
montré que l’alcool, plus spécialement absorbé sous forme
de vin rouge, avait une action protectrice vis-à-vis de l’endo-
thélium vasculaire, et réduisait l’inflammation, deux facteurs
pouvant concourir à l’athérosclérose [21,29]. Par ailleurs,
l’alcool stimule la synthèse de NO au niveau endothélial, ce
qui pourrait également expliquer une partie de ces effets béné-
fiques [30].

1.3. Les méfaits d’une consommation chronique excessive

Au-delà des effets cardiovasculaires délétères, il faut éga-
lement rappeler que la consommation excessive d’alcool est
responsable de pathologies hépatique (cirrhose, cancer), neu-
rologique, pancréatique, mais également d’un taux plus
important de suicide, d’homicide, et que l’exposition fœtale
peut conduire à de nombreuses malformations cardiovascu-
laires congénitales.

1.3.1. Effets cardiotoxiques

1.3.1.1. Cardiomyopathie alcoolique (CMA). La CMA est
une forme de cardiopathie dilatée survenant après une
consommation excessive et prolongée d’alcool [31]. Comme
les autres cardiopathies dilatées, elle se caractérise par une
augmentation du volume et de la masse du ventricule gauche,
plus ou moins associée à une diminution de sa compliance
[31]. La CMA est la deuxième cause de cardiopathie dilatée,
et une consommation excessive d’alcool est retrouvée chez 3
à 40 % des patients souffrant de cardiomyopathie dilatée [32].
Concernant la quantité d’alcool et la durée d’exposition néces-
saire au développement de cette CMA, la réponse n’est tou-
jours pas très claire, notamment parce que les patients peu-
vent présenter une authentique CMA tout en étant, au moins
au début, totalement asymptomatique [31]. De plus, plu-
sieurs auteurs ont signalé qu’il n’existe pas de relation linéaire
ni entre la quantité d’alcool ingérée, ni entre la durée pendant
laquelle le patient est exposé à cette intoxication alcoolique
et les changements de structure myocardique [3,33]. Malgré
tout, il semblerait que, dans la plupart des études, une consom-
mation d’alcool supérieure à 90 g/jour pendant plus de cinq
ans ait été retrouvée chez les patients asymptomatiques, mais
ayant des modifications structurelles myocardiques le plus
souvent évaluées par échocardiographie [31].

1.3.1.2. Troubles du rythme. Comme l’intoxication alcooli-
que aiguë, l’intoxication alcoolique chronique expose à un
risque accru de trouble du rythme cardiaque.Ainsi, une intoxi-
cation alcoolique chronique au point d’entraîner une stéatose
hépatique est associée à la mise en évidence de potentiels
tardifs sur l’ECG [34]. De même, les troubles du rythme
supraventriculaires (fibrillation et flutter) sont favorisés par
l’intoxication alcoolique chronique, même si cet effet sem-
ble moins net chez la femme [35]. Les mécanismes à l’ori-
gine de tels désordres sont à la fois une prolongation des temps
de conduction, et une augmentation hétérogène des périodes
réfractaires [36].
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1.3.1.3. Inadaptation cardiaque au choc. En cas de trauma-
tisme sévère ou de choc, les patients alcooliques chroniques
semblent posséder une réserve cardiaque limitée du fait d’une
diminution globale de la fonction contractile du myocarde et
ce même en l’absence de CMA symptomatique préexistante
[36]. De plus, les sujets alcooliques chroniques sont souvent
victimes d’accidents plus graves [37] responsables d’une perte
sanguine plus importante, nécessitant davantage d’interven-
tions chirurgicales, plus d’expansion volémique et des besoins
en oxygène également plus importants [38].

1.3.2. Effets vasculaires

1.3.2.1. Accidents vasculaires cérébraux (AVC). L’effet d’une
consommation excessive d’alcool sur le risque d’AVC sem-
ble différent selon le type d’AVC considéré. Concernant les
AVC ischémiques, nous avons vu précédemment tous les
effets bénéfiques que pouvait avoir une consommation modé-
rée d’alcool sur les risques d’athérosclérose (cf. 1.2.2.).
Cependant, du fait des risques de troubles du rythme supra-
ventriculaires, une consommation excessive d’alcool est à
l’origine d’un nombre plus important d’AVC ischémiques [39]
avec une relation non linéaire sous forme d’une courbe en J
liant la quantité d’alcool consommée et le risque d’AVC isché-
mique [40]. En revanche, il existe une relation linéaire entre
la consommation excessive d’alcool et le risque d’hémorra-
gie méningée, et c’est une relation en U qui lit la quantité
d’alcool consommée et le risque d’AVC hémorragique [40].
Ce phénomène semble non négligeable, dans la mesure où
dans certaines études, une consommation excessive d’alcool
est retrouvée jusque dans 28 % des cas d’AVC hémorragique
[41].

1.3.2.2. Hypertension artérielle (HTA). L’existence d’un lien
entre une consommation chronique excessive d’alcool et le
développement d’une HTA est établie indépendamment des
facteurs de risque habituels (obésité et tabagisme) [42].
Cependant, les mécanismes à l’origine de l’effet vasodilata-
teur de l’ingestion aiguë d’alcool et vasoconstricteur lors
d’une consommation chronique excessive ne sont toujours
pas très clairs [43]. À l’origine de l’effet vasoconstricteur ont
ainsi été évoquées : l’augmentation de l’activité du système
nerveux sympathique [44] ; la diminution de la sensibilité
des barorécepteurs situés dans les parois artérielles [45] ; une
diminution de la magnésiémie [46].

1.4. Les implications cardiovasculaires du sevrage
alcoolique

Le sevrage chez les sujets alcooliques chroniques est res-
ponsable d’une activation du système sympathique pouvant
être à l’origine d’accès hypertensifs [42], de troubles du
rythme cardiaque [12], de troubles de la repolarisation [47],
de troubles de la conduction [48] pouvant parfois persister
[49]. Ces phénomènes peuvent conduire à d’authentiques
infarctus [50].

2. Cocaïne, amphétamines et ecstasy

Cocaïne, amphétamines et ecstasy possèdent les mêmes
effets délétères sur le système cardiovasculaire essentielle-
ment médiés par l’activation du système nerveux sympathi-
que [51].

Environ 52 millions de personnes dans le monde (cocaïne
13,3 ; amphétamines 29,6 ; ecstasy 8,3) ont consommé au
moins une fois l’une de ces substances en 2001–2003 [52].

2.1. Mécanismes d’action cardiovasculaire

2.1.1. Cocaïne
La cocaïne possède une action sympathomimétique indi-

recte en inhibant la recapture de noradrénaline et dopamine
au niveau des terminaisons nerveuses [53]. Ainsi, les taux de
catécholamines circulantes peuvent être multipliés par 5 après
une prise de cocaïne [51]. La cocaïne agit également au niveau
central en libérant de l’adrénaline et de la noradrénaline à
partir de la médullosurrénale [54].

À forte concentration, la cocaïne possède une action de
type anesthésie locale en rapport avec une activité bloquante
sur les canaux sodium–potassium rapides et en inhibant
l’entrée de calcium dans les cellules [55], ce qui peut dimi-
nuer la contraction des myocytes.

Certains métabolites de la cocaïne, en particulier le cocaé-
thylène formé lors de l’ingestion conjointe avec de l’alcool,
sont encore plus cardiotoxiques que la cocaïne [51]. De même,
l’absorption simultanée de cannabis peut potentialiser les
effets de toxicité cardiaque de la cocaïne en augmentant ses
concentrations plasmatiques [56].

2.1.2. Amphétamines et ecstasy
Les amphétamines et l’ecstasy possèdent une activité sym-

pathomimétique indirecte en rapport avec la libération de
noradrénaline, dopamine et sérotonine au niveau du système
nerveux central et du système nerveux autonome. Cette phase
de libération importante de neuromédiateurs est suivie d’une
phase de déplétion [51,57,58].

Cet effet est associé, à une inhibition de l’activité de la
monoamine oxydase [58] contribuant également à l’augmen-
tation des concentrations de sérotonine et dopamine, et par-
ticipe à l’effet cardiovasculaire général de ces substances.

2.2. Principaux effets cardiaques

2.2.1. Ischémie myocardique
Du fait d’une activation du système sympathique, l’utili-

sation de ces substances entraîne toujours un certain degré de
tachycardie et vasoconstriction parfois associé à des troubles
du rythme cardiaque [51,59]. L’ensemble de ces phénomè-
nes est susceptible de favoriser la survenue d’épisode d’isché-
mie myocardique. D’ailleurs, le risque d’infarctus du myo-
carde est multiplié par 24 dans l’heure suivant la prise de
cocaïne [60] pour des sujets sans facteur de risque cardiovas-
culaire. Cependant, même si la douleur thoracique est le symp-
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tôme amenant le plus fréquemment à consulter lors d’une
intoxication à la cocaïne, un infarctus n’est retrouvé que dans
6 % des cas [59]. Les mécanismes précis de cette atteinte
coronarienne sont multifactoriels (augmentation de la de-
mande myocardique en oxygène consécutive à l’activation
sympathique [54], survenue de spasme coronarien [51], et
existence d’un état d’hyperagrégabilité plaquettaire [53]).

Même si ces phénomènes d’ischémie myocardique sont
moins fréquemment rapportés avec les amphétamines et l’ecs-
tasy qu’avec la cocaïne, ils demeurent cependant une com-
plication classique [58,61].

2.2.2. Dysfonction ventriculaire gauche
Si la survenue d’une cardiopathie hypertrophique parfois

compliquée de dysfonction ventriculaire gauche (systolique
ou diastolique) lors de l’usage chronique de cocaïne et donc
de stimulations itératives du système sympathique semble
assez facilement compréhensible [59], les mécanismes pré-
cis de survenue de cardiopathies dilatées sont obscurs [51].
De même, l’exposition chronique aux amphétamines conduit
à une inflammation myocardique pouvant évoluer vers une
authentique cardiomyopathie avec infiltration cellulaire,
hypertrophie myocardique et fibrose [57].

2.2.3. Troubles du rythme
Concernant la cocaïne, il y a de nombreux arguments pour

penser qu’elle puisse induire la survenue de trouble du rythme
cardiaque. Les mécanismes invoqués sont : une altération de
l’automaticité des tissus myocardiques, une dysrégulation du
système nerveux autonome, une ischémie myocardique [54].
Ces troubles du rythme sont supraventriculaires, mais aussi à
type de tachycardie ventriculaire voire de fibrillation ventri-
culaire [54]. De même, les amphétamines [57] et l’ecstasy
[62] sont également associées à de fréquents troubles du
rythme supraventriculaires ou ventriculaires.

2.2.4. Remaniements valvulaires
Plusieurs études [63,64] ont mis en évidence un risque net-

tement supérieur de développement d’anomalies valvulaires
plus fréquemment aortiques lors de l’utilisation de médica-
ments anorexigènes surtout si les durées de traitement excé-
dent quatre mois [63,64].

2.2.5. Endocardite
L’utilisation de cocaïne, y compris lorsqu’elle est absor-

bée par voie nasale, est associée à un risque accru d’endocar-
dite du cœur gauche dont le mécanisme n’est pas très clair
[65] mais fait vraisemblablement intervenir la possibilité de
l’existence de remaniements valvulaires occultes.

2.3. Principaux effets vasculaires

2.3.1. Hypertension artérielle (HTA)
La stimulation du système sympathique a pour consé-

quence directe la possibilité de survenue d’une HTA prenant
parfois la forme de pics hypertensifs [53,54,57]. Même si la

cocaïne, les amphétamines et l’ecstasy agissent globalement
de la même manière, la cocaïne semblerait responsable du
plus fort degré de vasoconstriction [57]. C’est également pour
la cocaïne qu’ont été décrits les phénomènes d’athérosclé-
rose accélérée [54].

2.3.2. Hypertension artérielle pulmonaire (HTAP)
Une étude multicentrique internationale a permis de retrou-

ver que les anorexigènes (fenfluramine, mais aussi amphéta-
mines) lorsqu’ils étaient utilisés pendant plus de trois mois,
multipliaient par 23,1 le risque de développer une HTAP [66].
Dans cette étude, l’utilisation de substances par voie paren-
térale, de même que la consommation de cocaïne étaient
retrouvées comme facteur de risque de développement d’une
HTAP [66].

2.3.3. Dissection aortique
Conséquence des contraintes importantes en rapport avec

l’HTA et l’athérosclérose accélérée rencontrée avec l’utilisa-
tion de ces substances, plusieurs cas de dissection aortique
ont été rapportés en association avec une prise de cocaïne
[67], d’amphétamines [68], ou d’ecstasy [69].

2.3.4. Ischémie mésentérique
Une autre conséquence néfaste de l’effet vasoconstricteur

important de la cocaïne peut être la survenue d’une ischémie
mésentérique [70]. Bien que moins fréquente, la possibilité
de colite ischémique a également été rapportée [71].

2.3.5. Accidents vasculaires cérébraux
Que ce soit sous la forme de rupture de malformations vas-

culaires préexistantes responsable d’hémorragie méningée
parfois mortelle, ou sous la forme d’AVC hémorragiques au
décours d’un accès hypertensif, la cocaïne favorise nette-
ment la survenue d’AVC [71,72]. Concernant les AVC isché-
miques, les différents mécanismes pouvant concourir à leur
survenue sont la possibilité d’un vasospasme, d’une throm-
bose artérielle ou plus rarement la possibilité d’une vascula-
rite cérébrale [71].

3. Héroïne

L’héroïne (diacétylmorphine) est un analogue semi-
synthétique de la morphine pouvant être absorbé par voie
intraveineuse, orale, ou par inhalation. Elle est plus rapide-
ment efficace que la morphine car davantage liposoluble. Elle
subit dans l’organisme un métabolisme hépatique la transfor-
mant en morphine et d’autres dérivés excrétés dans les urines
où ils demeurent détectables jusqu’à 48 heures après une
absorption aiguë et jusqu’à plusieurs jours en cas de prise
chronique [51].

Au niveau cardiovasculaire, l’héroïne stimule le système
parasympathique, diminue l’activité sympathique et libère
l’histamine des mastocytes [51].
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3.1. Effets cardiaques

La stimulation du système parasympathique a pour consé-
quence directe l’existence d’une bradycardie qui, s’accom-
pagnant d’un accroissement de l’activité automatique, préci-
pite l’apparition de foyers d’activités ectopiques (fibrillation
auriculaire, rythme idioventriculaire, tachycardie ventricu-
laire [51,73] voire fibrillation ventriculaire [74]). En dehors
de ces troubles du rythme, d’authentiques chocs cardiogéni-
ques ont été rapportés [74–76]. Le mécanisme précis de
l’atteinte myocardique est toujours débattu. Pour certains, il
s’agit d’une atteinte indirecte en rapport avec les manifesta-
tions systémiques fréquemment associées à l’overdose [77],
alors que pour d’autres, il s’agit d’un effet inotrope négatif
direct [78].

Le dernier effet cardiaque rapporté à l’utilisation d’héroïne
par voie intraveineuse est la très forte augmentation du ris-
que d’endocardite, plus particulièrement tricuspidienne, pou-
vant s’accompagner d’abcès pulmonaire [79]. Chez les toxi-
comanes asymptomatiques utilisant l’héroïne par voie
intraveineuse, des remaniements valvulaires mitraux et tri-
cuspidiens peuvent être détectés par échocardiographie [80].

3.2. Œdème pulmonaire non cardiogénique

L’œdème pulmonaire non cardiogénique est une compli-
cation rare (1 à 2,4 %) [81], mais grave (33 % des patients
nécessitent l’intubation [82]) de l’overdose à l’héroïne. De
mécanisme inconnu, il est décrit comme non cardiogénique
sur la base d’études hémodynamiques [82] et sur l’analyse
du liquide de lavage bronchoalvéolaire retrouvant une concen-
tration de protéines élevée [83]. Cependant, un possible rôle
veinoconstricteur de l’histamine libérée par l’héroïne à partir
des mastocytes pulmonaires a été mis en évidence sur des
modèles animaux de poumons isolés perfusés [84]. Cet
œdème ne présente pas de particularité clinique ou radiolo-
gique, mais touche plus souvent des hommes [82,85], et dans
la moitié des cas survient dans le cadre de co-intoxication à
l’alcool ou à la cocaïne [85]. Son diagnostic est le plus sou-
vent posé dans les deux heures suivant l’admission du patient
[81]. Cependant des présentations retardées jusqu’à plus de
24 heures ont été notées [86]. Ceci pose le problème de la
durée optimale de surveillance chez ces patients après une
overdose : au moins huit heures pour certains [86], tandis que
d’autres semblent se contenter de deux heures [81].

3.3. Effets vasculaires

L’intoxication aiguë par l’héroïne est responsable d’assez
peu d’effet vasculaire en dehors d’une hypotension semblant
en rapport avec un effet vasodilatateur [51].

3.4. Le sevrage

Le syndrome de sevrage aux opiacés résulte en partie du
rebond neurophysiologique survenant dans les différents orga-

nes affectés par la prise de dérivés morphiniques. En ce qui
concerne le système cardiovasculaire, l’essentiel des mani-
festations consiste en une tachycardie et une hypertension
artérielle [87] par mise en jeu du système sympathique.
Concernant le sevrage en héroïne, les premières manifesta-
tions débutent en général quatre à six heures après la dernière
utilisation pour atteindre une acmé entre 24 et 48 heures puis
disparaissent en 7 à 14 jours [87]. Devant la longueur et les
difficultés rencontrées lors de ce sevrage, certains ont pro-
posé de réaliser celui-ci de manière plus rapide au cours
d’anesthésies générales [88]. Ainsi, Kienbaum et al. ont mon-
tré que chez des patients dépendants des opiacés, volontaires
pour le sevrage, préalablement placés sous anesthésie géné-
rale, l’injection de naloxone à posologie progressivement
croissante entraînait une multiplication par 30 du taux d’adré-
naline plasmatique et par 3 du taux de noradrénaline plasma-
tique [88]. Ces modifications étaient accompagnées d’une élé-
vation de la fréquence cardiaque, du débit cardiaque, de la
pression artérielle systolique, des résistances vasculaires sys-
témiques et de la consommation d’oxygène [88].

4. Cannabis

D’après le rapport mondial sur les drogues publié en
2004 par l’Office des Nations Unies contre la drogue et le
crime, 146,2 millions de personnes dans le monde, soit 3,7 %
de la population mondiale des 15–64 ans, consommeraient
du cannabis [52]. Avec une répartition mondiale hétérogène,
cette consommation peut atteindre plus de 20 % de la tranche
d’âge 15–64 ans dans certains pays (Ghana, Papouasie Nou-
velle Guinée ou Micronésie) contre 10 % en France [52].

Le cannabis dont le principal agent actif est le D9-
tétrahydrocannabiol (THC) est habituellement fumé, rapide-
ment absorbé par les poumons avec une demi-vie plasmati-
que de l’ordre de 20–30 heures, avant d’être éliminé dans les
urines où il est détectable pendant plusieurs jours voire deux
mois (chez les grands consommateurs) [51].

4.1. Effets aigus

4.1.1. Effets cardiaques
Les effets cardiovasculaires du cannabis passent par une

activation du système sympathique, une diminution de l’acti-
vité du système parasympathique et par l’action sur les récep-
teurs cannabinoïdes et la mise en jeu du système endocanna-
binoïde [89].

L’effet le plus constamment rapporté est une tachycardie
apparaissant dans les dix minutes suivant l’inhalation et pou-
vant persister pendant deux à trois heures [89]. Cette tachy-
cardie est associée à une élévation du débit cardiaque d’au
moins 30 % [89,90].

Concernant la fonction contractile, les données sont dis-
cordantes. Gash et al. en 1978 ont mis en évidence une élé-
vation de la fréquence cardiaque et des performances ventri-
culaires gauches chez 14 volontaires sains une heure après
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que ceux-ci aient fumé l’équivalent de 6 mg de THC [91].
Cet effet n’a pas été retrouvé ni par Tashkin et al. lors d’une
étude portant sur 21 volontaires analysés en échocardiogra-
phie après avoir fumé une à trois cigarettes de cannabis [92],
ni par Prakash et al. après avoir comparé l’effet du cannabis
au placebo chez dix volontaires [93]. Ces discordances, même
liées en partie à des protocoles différents, traduisent vraisem-
blablement un effet modeste du cannabis sur l’inotropisme
[94].

Par ailleurs, dans une étude portant sur 3882 patients, inter-
rogés dans les quatre jours suivant leur hospitalisation pour
infarctus du myocarde, Mittleman et al. ont mis en évidence
que le cannabis multipliait par 4,8 le risque d’infarctus du
myocarde dans les 60 minutes suivant l’inhalation d’une ciga-
rette [95]. Ces données sont en accord avec l’augmentation
de la fréquence des symptômes angineux ressentis par les
patients porteurs d’une cardiopathie ischémique lors de la pra-
tique d’un effort après inhalation de cannabis, et probable-
ment dus à une augmentation de la demande myocardique en
oxygène [51]. Cependant, dans une étude portant sur
65 171 patients de tout sexe âgés de 15 à 49 ans, interrogés
sur leurs différents facteurs de risque cardiovasculaire (y com-
pris la consommation de cannabis), Sidney et al. n’ont pas
mis en évidence d’effet du cannabis sur la mortalité globale
ou rapporté aux maladies cardiovasculaires [96].

4.1.2. Effets vasculaires
Si à petite dose, absorbé en position couchée, le cannabis

est susceptible d’entraîner une élévation de la pression arté-
rielle [97], pour des doses plus importantes, ou lors de mobi-
lisation, c’est surtout une hypotension qui a été retrouvée
[89,94,97]. Cette hypotension survenant lors de l’orthosta-
tisme est parfois associée à une sensation de malaise généra-
lisé et peut conduire à des syncopes [94,98]. Ainsi, Mathew
et al. ont mis en évidence chez dix sujets sains, sevrés de
toute substance depuis au moins trois mois, que la sensation
de malaise faisant suite au passage en position debout après
inhalation de cannabis était due à une diminution du flux san-
guin cérébral plus ou moins associée à une hypotension, tra-
duisant un défaut du système d’autorégulation au niveau céré-
bral [98].

Les mécanismes précis de ces effets vasculaires, en parti-
culier concernant l’intrication des systèmes sympathique,
parasympathique et endocannabinoïde, ne sont pas encore élu-
cidés [89,99].

4.2. Effets chroniques

Le principal effet lié à une exposition chronique au canna-
bis est le développement d’une tolérance aux différentes
actions cardiovasculaires décrites. Cette tolérance peut se
développer rapidement après seulement un à deux jours
d’exposition fréquente [89] mais prend le plus souvent quel-
ques semaines [94]. Ainsi, la tachycardie faisant suite à une
inhalation de cannabis disparaît progressivement, de même
que les phénomènes d’hypotension orthostatique. Dans le

même temps apparaît une prise de poids pouvant atteindre
quatre kilogrammes en une à deux semaines, au moins par-
tiellement en rapport avec une augmentation du volume plas-
matique et disparaissant dans les 48 heures suivant l’arrêt de
l’exposition [89]. Les mécanismes de cette rétention hydro-
sodée sont inconnus mais une augmentation de l’aldostérone
pourrait être en partie responsable [89].

En cas d’utilisation prolongée, plutôt à forte dose, certains
auteurs ont décrit la possibilité de survenue d’une artérite liée
au cannabis [100]. Ainsi, Disdier et al. ont rapporté en 2001,
dix cas d’artérite distale conduisant à des ischémies subaiguës
et à des nécroses des extrémités survenues chez des hommes
jeunes présentant comme seuls facteurs de risque cardiovas-
culaire une intoxication chronique au cannabis et une intoxi-
cation tabagique modérée [100].

À l’heure actuelle, nous disposons d’assez peu de données
sur l’effet d’une exposition prolongée au cannabis chez des
sujets âgés et/ou porteurs de pathologie coronarienne ou vas-
culaire cérébrale. Pourtant, l’augmentation de la consomma-
tion myocardique en oxygène, la stimulation du système sym-
pathique, l’augmentation de la carboxyhémoglobine, et la
possibilité d’épisode d’hypotension orthostatique sont autant
de facteurs susceptibles d’augmenter le risque d’évènement
cardiovasculaire [89]. De plus, l’inhalation de cannabis
s’accompagne d’un stress cellulaire oxydatif pouvant égale-
ment concourir à la majoration du risque cardiovasculaire en
activant les plaquettes, favorisant la formation de LDL oxydé,
et en induisant une réaction inflammatoire [94,101].

De plus en plus de patients consomment des substances
récréatives pouvant conduire à des manifestations cardiovas-
culaires parfois graves et trompeuses qu’il faut savoir recon-
naître y compris quand le contexte de prise de substances
illicites n’est pas au premier plan. Il y a en effet de possibles
implications médicolégales concernant la réalisation de pré-
lèvements.
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