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Presentamos un caso de síndrome de distrés
respiratorio del adulto tras inhalación de cocaína
de gran pureza. El paciente sufrió un rápido de-
terioro de su función respiratoria. Hubo de ins-
taurarse ventilación mecánica durante 15 días.
Se descartó la existencia de neumonía y de pato-
logía cardíaca que justificase el cuadro. Final-
mente el enfermo mejoró y fue dado de alta sin
secuelas.

PALABRAS CLAVE: síndrome de distrés respiratorio del
adulto, cocaína, insuficiencia respiratoria.

ADULT RESPIRATORY DISTRESS SYNDROME
SECONDARY TO COCAINE INHALATION

We present a case of adult respiratory distress
syndrome (ARDS) after inhalation of high purity
cocaine. The patient suffered a fast deterioration
in its respiratory function. Mechanical ventilation
was necessary during 15 days. Pneumonia and
cardiac pathology were ruled out as causative
factors. Finally the patient improved and was dis-
charged without sequelae.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de distrés respiratorio del adulto
(SDRA) se define según la conferencia europeo-
americana de consenso de 1994 como aquella situa-

ción o situaciones que alteran el intercambio de ga-
ses, con una relación entre la presión parcial de oxí-
geno arterial y la fracción inspirada de oxígeno
(PaO2/FiO2) menor de 200, sin importar cual sea el
nivel de presión positiva al final de la espiración
(PEEP), muestra infiltrados bilaterales en ambos
campos pulmonares en la radiografía de tórax y una
presión de enclavamiento pulmonar (PCP) menor de
18 mmHg1. Esta definición se formuló con la inten-
ción de abarcar todo el amplio espectro de lesiones
pulmonares que se clasifican como SDRA en di-
ferentes situaciones. En nuestro caso el paciente
sufrió un cuadro de insuficiencia respiratoria grave
con criterios de SDRA tras inhalación de cocaína de
gran pureza según nos reveló el laboratorio toxico-
lógico. Una vez descartada la etiología infecciosa
del cuadro, el paciente se recuperó totalmente tras
necesidad de ventilación mecánica durante dos se-
manas.

CASO CLÍNICO 

Presentamos el caso de un varón de 21 años de
edad, consumidor esporádico de cocaína vía inhala-
toria algunos fines de semana (último uso 24 h antes
del comienzo de los síntomas), no sufre alergias y se
le detectó una hipertransaminasemia de forma ca-
sual sin otras enfermedades de interés ni tratamiento
habitual. Fue ingresado en planta de Medicina Inter-
na 24 horas después de haber inhalado cocaína de
gran pureza según nos confirmó el laboratorio de
Toxicología (no se dispone de niveles en sangre por-
que el antecedente de uso de cocaína se descubrió 
4 días después del ingreso a través de un familiar y
fue confirmado por el propio paciente a posteriori),
a causa de una insuficiencia respiratoria que se eti-
quetó de bronconeumonía. Cuarenta y ocho horas
después de su ingreso, el paciente empeora clínica-
mente y ha de ser ingresado en la Unidad de Cuida-
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dos Intensivos (UCI). A su llegada se encontraba
consciente y orientado, con taquipnea de 35 respira-
ciones por minuto, disnea importante, tiraje inter-
costal y cianosis periférica con tos productiva de as-
pecto sonrosado. La temperatura axilar era de 38°C,
frecuencia cardíaca de 115 lat/min, la presión arte-
rial era de 130/70 mmHg y la presión venosa central
12 cm H2O. Apache II al ingreso de 17 puntos. Los
hallazgos auscultatorios mostraban roncus y algu-
nos crepitantes finos bilaterales junto a hipoventila-
ción global. El abdomen presentaba un aspecto nor-
mal, blando y no doloroso a la palpación. No se
apreciaban otros hallazgos en la exploración física.
La bioquímica al ingreso mostraba unos niveles de
glucosa de 142 mg/dl, urea de 15 mg/dl, creatinina
de 0,6 mg/dl, sodio de 129 mEq/l, potasio de 3,1
mEq/l, calcio de 6,8 mEq/l, gammaoxalatotransami-
nasa (GOT) de 109 u/l, lacticodeshidrogenasa
(LDH) de 2.468 U/l, gammaglutamiltranspeptidasa
(GPT) de 37 U/l, y proteína C reactiva (PCR) de
19,90. En el hemograma destacaban una cifra de
12.700 leucocitos con un 90% de polimorfonuclea-
res, un hematocrito del 32% con 10,8 g/dl de hemo-
globina.

Las enzimas cardíacas eran normales. El electro-
cardiograma presentaba un ritmo sinusal con ondas
T invertidas en V5 y V6 con segmento ST normal.
Con una FiO2 del 50% presentaba una gasometría
con un pH de 7,46, una PaO2 de 55 mmHg con una
PCO2 de 28 mmHg, un bicarbonato de 20 mEq/l con
un exceso de bases de –3,6. La radiografía de tórax
mostraba un patrón alveolar bilateral (fig. 1). Se rea-
lizó un ecocardiograma que evidenció un ventrículo
izquierdo no dilatado con fracción de eyección del
60%, aparato valvular sin alteraciones. Como otras
pruebas de diagnóstico diferencial se realizó una to-
mografía axial computarizada (TAC) torácica que
mostró infiltrados alveolares bilaterales difusos y un

derrame pleural bilateral no importante. Una fibro-
broncoscopia realizada tras intubación, únicamente
detectó palidez de la mucosa bronquial sin otros
hallazgos patológicos. Se obtuvo un lavado bronco-
alveolar en el que no se obtuvo ningún resultado
bacteriológico positivo, apreciándose únicamente un
exudado inflamatorio agudo y células escamosas.

A su llegada a la UCI se inició terapia antibiótica
de amplio espectro sospechando una bronconeumo-
nía adquirida en la comunidad de mala evolución,
previa toma de muestras de esputo y hemocultivos.
Dieciocho horas después del ingreso en UCI el pa-
ciente empeoró siendo necesaria la intubación por au-
mento progresivo del trabajo respiratorio y a la caída
de la SaO2. Se toman entonces catéteres telescopados
dirigidos. Durante la primera semana de evolución
hubo que aplicar FiO2 en torno al 90% con PEEP de 
hasta 15 cm de H2O y posición en prono durante
48 horas. Se colocó catéter de Swan-Ganz para des-
cartar patología cardíaca con los siguientes hallazgos:
presión sistólica de arteria pulmonar de 31 mmHg,
presión media de arteria pulmonar de 16 mmHg, pre-
sión de enclavamiento pulmonar de 16 mmHg, gas-
to cardíaco de 10 lpm y presión venosa central de 
16 cm H2O.

Desde el octavo al decimoquinto día de soporte
ventilatorio, se apreció una mejoría radiológica y
gasométrica progresiva. El día 17 pudo ser extuba-
do. Los cultivos que se realizaron fueron todos ne-
gativos. La serología para descartar neumonía atípi-
ca fue negativa al ingreso y a las tres semanas del
ingreso. Baciloscopia negativa. Serología de hepati-
tis, virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y
citomegalovirus negativa. En ningún momento du-
rante su ingreso precisó de fármacos vasoactivos y
la función renal se mantuvo estable. Finalmente des-
cartado el origen infeccioso o cardíaco del cuadro 
el paciente fue dado de alta a planta y posteriormen-
te a su domicilio encontrándose actualmente sin
secuelas.

DISCUSIÓN

Dentro de las causas que pueden producir el
SDRA como diagnóstico diferencial se pueden in-
cluir, entre otras, el edema pulmonar de origen car-
diogénico, el edema por aumento de la permeabili-
dad vascular, el edema de causa mixta (reexpansión,
neurógeno), y la hemorragia alveolar entre otras2. El
SDRA se definió en la conferencia de consenso eu-
ropeo-americana como aquel proceso que cumple
los siguientes criterios: curso agudo, PaO2/FiO2 me-
nor de 200, independientemente del nivel de PEEP,
infiltrados bilaterales en la radiografía de tórax y
presión de enclavamiento pulmonar menor o igual a
18 mmHg. La causa que lo provoca puede venir de
dos vías diferentes: una lesión directa del parénqui-
ma pulmonar o un mecanismo de lesión indirecto
secundario a un síndrome de respuesta inflamatoria
sistémica2. El caso del paciente que damos a cono-
cer cumplía todos los criterios anteriormente descri-
tos. Además se comprobó la existencia de una buena
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Figura 1. Patrón alveolar bilateral tras inhalación de cocaína.
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función cardíaca a través de las pruebas comple-
mentarias, así como se descartó una bronconeumo-
nía de origen infeccioso tanto por las pruebas mi-
crobiológicas como serológicas. Mientras que el
número de casos de lesión pulmonar aguda que se
han publicado han sido relativamente pequeños en
relación con el uso de cocaína, es posible que el uso
regular de cocaína inhalada pueda causar con más
frecuencia daño pulmonar silente y crónico que pue-
de finalmente tener manifestaciones clínicas3. Las
complicaciones respiratorias del uso de cocaína in-
halada incluyen estado asmático, obstrucción de
vías respiratorias superiores con estridor, hiperten-
sión pulmonar, barotrauma, edema pulmonar, he-
morragia alveolar y alveolitis con alteraciones de la
vasculatura pulmonar4-8. También el uso de esta
sustancia puede provocar insuficiencia cardíaca por
un mecanismo directo de miocarditis-vasculitis, que
producen descompensación cardíaca cuando aumen-
tan las demandas circulatorias9, así como infarto
agudo de miocardio cada vez más frecuente debido
a la misma10.

El diagnóstico diferencial de la intoxicación agu-
da por cocaína se debe de hacer con la sobredosis
por agentes simpaticomiméticos, metilxantinas, fen-
ciclidina, alucinógenos y agentes anticolinérgicos.
Otras entidades que simulan intoxicación por co-
caína incluyen tirotoxicosis, hipertensión maligna,
hipertermia, feocromocitoma, hiperglucemia y algu-
nas manifestaciones psiquiátricas. El manejo de
estos pacientes consiste sobre todo en medidas de
soporte y tratamiento sintomático de cada complica-
ción y es importante, debido al cada vez mayor uso
de esta sustancia, reconocer los signos y síntomas de
su toxicidad para anticiparnos a las subsecuentes
complicaciones que se pueden presentar11.

Creemos interesante dar a conocer este caso, ya
que en la literatura no hemos encontrado casos de
SDRA secundarios a inhalación de cocaína como ta-
les, aunque sí se describen casos de edema pulmo-
nar que cumplen los criterios de SDRA. Igualmente
es interesante destacar que mientras en la revisión
de Dany et al7 se dice que dicho edema pulmonar se
suele resolver en 3 a 5 días, en nuestro caso se pro-
longó bastante más tiempo, lo cual puede dar una
idea de la lesión pulmonar causada por dicha sustan-
cia.

CONCLUSIÓN

Debido al mayor uso que cada vez se realiza de la
cocaína en sus diferentes vías de administración es
importante reconocer este antecedente en un pacien-

te que ingresa con una insuficiencia respiratoria
aguda de origen desconocido, ya que nos podemos
orientar hacia esta etiología y restringir el uso de
ciertos tratamientos y pruebas que intentan descartar
un origen infeccioso. Es muy probable, como se de-
muestra en el estudio realizado por Gregorio Barro,
que las prácticas de fumar cocaína o heroína aumen-
ten el riesgo de procesos respiratorios agudos, por lo
que la tendencia creciente de los consumidores es-
pañoles a adoptarlas se acompañará seguramente de
un aumento en la frecuencia de dichos procesos, por
lo que se recomienda investigar estas prácticas de
consumo en los jóvenes con problemas respirato-
rios, sobre todo en los grupos donde esas prácticas
son más frecuentes12. 
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