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Introduccion

Segtin el reporte mundial de drogas alrededor del 5,6% de la poblacién adulta consumié drogas por lo
menos una vez en su vida; de éstos 0,6% padece trastornos provocados por su uso'.

En Argentina segtn el estudio realizado por Sedronar (Secretaria de Politicas Integrales sobre Dro-
gas de la Nacién Argentina) el 5,3% de la poblacién entre 12 y 65 anos consumié cocaina alguna vez en
su vida, siendo los niveles estimados en la forma de pasta base del 0,6% con mayor prevalencia en los
hombres. En cuanto al crack, la prevalencia de vida representa un 0,2% de la poblacién?.

La cocaina es una de las drogas ilicitas que tiene mayor repercusion en los diferentes sistemas:
cardiovascular, renal, gastrointestinal, sistema nervioso central y respiratorio. El consumo de pasta
base de cocaina o crack ha ido en aumento, siendo la forma mas usada actualmente por su bajo costo®.

Las complicaciones cardiolégicas son comunes: disfuncién y falla cardiaca izquierda, cardiomiopatia
(aguda, subaguda y crénica), isquemia o infarto miocardico, endocarditis, enfermedad coronaria, arrit-
mia, neumopericardio, diseccién aortica y coronaria, espasmo coronario y trombosis arterial sistémica?’.

Las complicaciones respiratorias se pueden presentar de forma aguda o crénica y dependen de la
ruta de administracién, la cantidad y la frecuencia del consumo. Dentro de las agudas se incluyen el
edema de pulmén no cardiogénico, exacerbaciones de crisis asmatica, injuria térmica de la via aérea,
neumotorax, hemorragia alveolar, infarto pulmonar, neumonitis aguda, neumonia eosinofilica aguda,
neumonia organizada, opacidades alveolares transitorias, bronquiolitis obliterante, neumomediastino,
tromboembolismo pulmonar, angioedema, dolor toracico no cardiaco y dolor pleural. Las complicaciones
pulmonares crénicas incluyen la enfermedad intersticial, hipertensién pulmonar, enfisema, tos crénica,
derrame pleural eosinofilico, estenosis de la via aérea y asociaciéon con talcosis®® .

El sindrome de pulmén de Crack es una complicacién aguda del consumo de pasta base o crack que
se caracteriza por hemorragia alveolar difusa (HAD) y se presenta con infiltrados alveolares que puede
progresar a insuficiencia respiratoria.

Caso clinico

Paciente masculino de 38 anos, con antecedentes de tabaquismo (30 pag/year) y consumo habitual de
marihuana y cocaina fumada en forma de pasta base. Ingresa a emergencias por presentar cuadro de
diez dias de evolucion caracterizado por disnea grado 2 mMRC, toracodinia, fiebre, astenia, adinamia
y tos con expectoracion hemoptoica en las 24 horas previas a la consulta.

Al ingreso se encontraba con taquicardia, taquipnea, uso de muisculos accesorios, saturacién de 90%
al aire ambiente, crepitantes bibasales a la auscultacién. En el laboratorio: leucocitos 13.600/mm?; he-
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matocrito 33%; PCR 5,5 mg/l; coagulograma RIN 1,3, actividad 67%; serologia VIH negativa; gases en
sangre arterial PH 7.40, PCO, 30 mmhg, PO, 58 mmhg, H,CO, 23 mmhg, EB 2.1 mmol/l, saturacién de
oxigeno 87% (fraccién inspirado de oxigeno 21%). Radiografia de térax: Infiltrado alveolar difuso bila-
teral. ECG con ritmo sinusal (89 latidos por minuto), sin signos de isquemia, sin evidencia de arritmia
cardiaca ni signos indirectos de pericarditis.

Tomografia computada de térax: opacidades en vidrio esmerilado bilaterales, areas de consolidacion
a predominio de ambos l6bulos inferiores, aisladas bullas centrolobulillares en hemitérax derecho.
Derrame pleural bilateral a predominio derecho. Derrame pericardico leve (Figura 1).

Figura 1. Tomografia computada de térax que muestra opacidades en vidrio esmerilado
bilaterales con &areas de consolidacion a predominio de ambos lébulos inferiores, derrame
pleural bilateral de predominio derecho.

Ante la sospecha de neumonia por Pneumocystis jirovecci (PCJ) se inicia tratamiento antibidtico
empirico con Trimetoprima 800 mg/Sulfametoxazol 160 mg cada 6 horas por via endovenosa. Se asocia
corticoide sistémico Hidrocortisona 100 mg cada 8 horas via endovenosa.

Evoluciona en forma térpida con caida del hematocrito y deterioro respiratorio progresivo por lo cual
requiere intubacién orotraqueal y conexion a asistencia respiratoria mecénica. Se realiz6 fibrobroncos-
copia: sin lesién endoluminal, sin secreciones. Lavado broncoalveolar (BAL) con aspecto de “lavado de
carne”. Se enviaron muestras para citologia para busqueda de macréfagos cargados de hemosiderina,
directo/cultivo de Koch y micolégico. Las pruebas inmunolégicas (ANA, ANCA, anticuerpos antimem-
brana basal) fueron negativas. Las muestras respiratorias y hemocultivos fueron negativos. La busqueda
de macrofagos cargados de hemosiderina fue mayor al 20%. Las serologias (Hepatitis B y C, chagas,
HIV, VDRL) fueron negativas. Ingresa a UTI con diagnéstico de Hemorragia Alveolar Difusa (HAD).

Discusion

El crack se obtiene al hervir clorhidrato de cocaina con agua y bicarbonato. Esto da un precipitado que
debe ser separado ya sea por filtraciéon o por medio de solventes (éter o alcohol) para convertirlo en
cristales que pueden ser fumados®.
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El “paco” o pasta base de cocaina constituye un paso intermedio en el proceso de obtencién del
clorhidrato de cocaina a partir de las hojas de coca. Se obtiene al disolver en agua las hojas junto con
sustancias alcalinas como carbonatos o hidréxidos (de sodio, potasio o calcio). Esas hojas humedecidas
se maceran con kerosene que disuelve la cocaina y la extrae obteniendo el extracto de coca. Finalmente
se mezcla con 4cido sulfiirico dando paso a la pasta base de cocaina®.

El término pulmoén de crack fue descripto por Kissner en 1987 y posteriormente por Forrester en 1990.
Se utiliza para describir los efectos provocados por fumar crack o pasta base de cocaina. Se trata de un
sindrome pulmonar agudo de hipersensibilidad que ocurre en las primeras 48 horas del consumo®® ',

El pulmén de crack incluye signos y sintomas: dolor toracico, fiebre, disnea, hemoptisis, hipoxemia
e insuficiencia respiratoria®.

Los sintomas respiratorios agudos en los fumadores de pasta base de cocaina descriptos en las distin-
tas series son: tos con esputo negruzco (48-75%), disnea (44-65%), sibilancias (5-50%), dolor pleuritico
(38%), hemoptisis (6%)*2.

Los hallazgos radiolégicos més frecuentes son opacidades en vidrio esmerilado difuso, consolidaciones,
engrosamiento interlobar con o sin derrame pleural'®15,

La presencia de hemoptisis en un paciente que ha consumido cocaina asociado a infiltrados alveolares
y anemia, es compatible con HAD inducida por drogas. En la literatura hay escasos reportes y una serie
de casos de 52 pacientes fallecidos por consumo de cocaina, de los cuales, el 58% presentaban HAD17,

Es importante recordar el efecto vasoconstrictor de la cocaina, con la estimulaciéon del receptor
adrenérgico en las células musculares lisas arteriolares, la regulacion ascendente de la endotelina-1 y
la descendente del 6xido nitrico. Estas propiedades se han asociado con isquemia y dano endotelial, lo
que conduce a la congestion capilar y edema pulmonar??.

El tratamiento del pulmén de crack es sintomatico. Suele resolverse con el cese de la exposicion y la
mayoria de los pacientes mejoran entre los 3-14 dias del inicio del cuadro. El uso de corticoides para la
hemorragia alveolar difusa es controversial. Determinadas series reportan mejoria con su utilizacion!®%,
Sin embargo, otros reportes remarcan la falta de beneficio con su uso?..

Conclusion

El diagnéstico de HAD en contexto de pulmén de crack requiere de alta sospecha clinica. El anteceden-
te de consumo de cocaina asociado a insuficiencia respiratoria, heméptisis, infiltrados alveolares y la
presencia de droga en orina confirman esta entidad.

La HAD constituye una emergencia médica y los sistemas de salud deben estar preparados para
su identificacién temprana. Especial atencién merecen los efectos potencialmente fatales que puede
ocasionar el consumo de crack o pasta base en el sistema respiratorio.
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