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EDEMA AGUDO DE PULMON Y ARDS ASOCIADOS AL USO DE AGENTES
TOCOLITICOS BETAMIMETICOS:
REPORTE DE UN CASO
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RESUMEN

El uso de agentes betadrenérgicos en el trabajo de parto prematuro, ha resultado en un ntmero de complicaciones maternas como
edema pulmonar, isquemia miocirdica, arritmias cardiacas, vasoespasmo cerebral, hipotensién e incluso muerte. En este articulo se repor-
ta el caso de una mujer de 24 afios GI PO, que presenta trabajo de parto prematuro de 25 semanas. Es tratada con dosis progresivas de he-
xoprenalina (0.1-0.25 mcgr/min.) y catorce horas después desarrolla un cuadro de edema agudo pulmonar y un sindrome de insuficiencia
respiratoria progresiva del adulto. Es tratada con intubacién endotraqueal, 0, al 100% PEEP 6 cm Hy0, dopamina, dobutamina, monito-
rizada con cateter de Swan Ganz. Se hace una revisién de los posibles mecanismos de accién, su tratamiento y las medidas generales.

Palabras clave: Parto prematuro: tratamiento: betadrenérgicos.
B, miméticos: Complicaciones: Edema pulmonar agudo.

SUMMARY

Widespread use of B adrenergic agents to inhibit preterm delivery, has resulted in a number of maternal complications like pulmo-
nary edema, myocardial ischemia, cardiac arrhytmia, cerebral vasospasm, hypotension and death. This paper describes the case of a 24
years old woman GI PO, in preterm delivery of 25 weeks, treated with hexoprenaline (0.1-0.25 mcgr/min), fourteen hours after, develo-
ped acute pulmonary edema and ARDS. The treatment was endotracheal intubation, 0, 100%. PEEP 6 cm Hy0, dopamine, dobutamine,
monitorized with Swan Ganz catheter. The possible mechanism of action are reviewed, so the treatment regimen and general considera-

tions.
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FUE en 1967 que Lands y cols. hicieron la diferen- La isoxuprina y la orciprenalina han sido amplia-

cia de los receptores beta en 1 y B2. Los recepto-
res fi1 intervienen en la regulacién de la frecuencia

mente utilizadas como substancias tocoliticas pero tie-
nen el inconveniente de poseer un efecto muy pronun-

cardiaca y de la fuerza de contracciéon cardiaca, de la
lipolisis y de la motilidad intestinal. Los receptores f32
provocan un aumento de la glucogenolisis y producen la
relajacion del masculo liso arteriolar, bronquial y ute-
rino. Los agonistas de los receptores i2 actan sobre el
AMP ciclico y sobre la bomba de calcio, de esta manera
inhiben los mecanismos reguladores de la fosforilacién
de la cadena ligera de la miosina dando como resultado

la relajacién del misculo liso uterino.!

ciado sobre los receptores f31. Posteriormente aparecié
la segunda generacién de los f2-miméticos selectivos en
donde encontramos el fenoterol, la hexoprenalina, la ri-
todrina, el salbutamol y la terbutalina. Aparentemente
la hexoprenalina tiene un efecto menos importante so-
bre la frecuencia cardiaca, si no, la Gnica diferencia en-
tre estas substancias es la vida media.!?

Una de las complicaciones que puede presentarse
con el, uso de estas substancias es el desarrollo de un
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edema agudo de pulmonar (EAP), que aunque es raro,
es una complicacién grave que puede llegar a ser fa-
tal.! 6 Hasta 1984 habia 73 casos publicados en la lite-
ratura de los cuales 7 decesos. Todas las substancias an-
teriormente mencionadas estdn implicadas.! * 5

No existe relacion entre la via de administracién y la
dosis. La mayoria de los casos registrados se presentaron
antes del parto. El 33% eran embarazos gemelares y el
63% de las pacientes habian recibido esteroides conco-
mitantemente para la madurez pulmonar fetal. Unica-
mente 4 de los casos fueron reportados con resultados
hemodindmicos invasivos por medio de un cateter de
Swan-Ganz y en tres de los cuatro casos se encontré que
la presion de la arteria pulmonar y la presion capilar en
cufla eran normales o bajas.2 3

Se han propuesto miltiples mecanismos para expli-
car el desarrollo del edema pulmonar agudo secundario
al uso de los betamiméticos, entre los cuales encontra-
mos: la sobrecarga de liquidos, la necrosis del miocar-
dio, la insuficiencia cardiaca secundaria a la taquicar-
dia lo que produciria un edema pulmonar de origen
cardiaco y a un efecto directo de estas substancias sobre
la membrana capilar pulmonar que conduciria a un
edema pulmonar de origen no cardiaco.!' >7 Un aspecto
importante que hay que mencionar es que los casos mas
graves de edema pulmonar se han manifestado después
de una anestesia general para la cesirea. Probablemen-
te la depresion del miocardio debida a los anestésicos en
presencia de un estado hipervolémico e hiperdindmico
fisiolégico del embarazo y la presencia de substancias
simpaticomiméticas pueden favorecer el desarrollo de
una insuficiencia cardiaca. De cualquier manera, actual-
mente se dispone de poca literatura para explicar la fi-
siopatologia de esta grave complicacién.

Aqui reportamos un caso mas de edema agudo de
pulmén, el cual desarroll6 un ARDS (sindrome de insu-
ficiencia respiratoria progresiva del adulto) grave en
donde se obtuvieron medidas hemodinamicas.

Caso Clinico:
Se trata de una paciente de 24 afos, gesta I, para

0 hospitalizada por la presencia de contracciones uteri-
nas en la 25a semana de gestaciéon. Al examen fisico de
ingreso no hay nada importante a sefialar fuera de la
presencia de un cuadro gripal en evolucién. TA 100/60
mm Hg, FC 96 por minuto, la ausculatacién cardiaca es
normal y los campos pulmonares limpios. De esta mane-
ra, la paciente fue tratada con dosis progresivas.de he-
xoprenalina (0.1-0.25 ug/min.). Catorce horas después
de su ingreso la paciente estd angustiada, taquicardica
a 120 de frecuencia; el ginecélogo de guardia le pres-
cribe 40 mg de verapamil y 10 mg de diazepam; 18 ho-
ras después de su ingreso la paciente refiere un dolor es-
ternal, estd cianosada, taquipneica y taquicdrdica a 119
por minuto, una TA de 123/46. La gasometria mues-
tra una hipoxemia severa. El internista, consultado de
urgencia, menciona como el diagnéstico mas probable
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una embolia pulmonar masiva y de esta forma, una an-
giografia pulmonar fue programada de emergencia, en
ese momento el Servicio de Anestesiologia y de Reani-
macién fue advertido para dirigirse inmediatamente a
la sala de angiografia en donde recibimos a la paciente
en franca insuficiencia respiratoria, cianosis generaliza-
da a pesar del aporte de 0y de 35%, taquipneica a 60
por minuto TA 80/40 mm Hg y FC 142 por minuto. In-
mediatamente se suspendié la perfusién de la hexopre-
nolina y se decidi6 de intubar y de reanimar. La pa-
ciente fue intubada y ya a la laringoscopia se veia en la
fondo .de la garganta la espuma de edema pulmonar
masivo. Con una Fi0y de 100% vy ventilada correcta-
mente la gasometria mostraba el pH 7.24, la PaCOy 37
mm Hg, la Pa0; 31 mm Hg, el bicarbonato 15.3, el EB-
9.8 y la saturacién arterial 45%. Inmediatamente se ins-
tauré el tratamiento convencional del edema agudo de
pulmén. Una vez que la paciente estuvo mas o menos es-
tabilizada se llevé a cabo la angiografia pulmonar la
cual fue negativa, mientras tanto se procedié a colocar
un cateter central y arterial. Una hora mas tarde se
practicdé otra gasometria que mostraba: pH 7.21,
PaCO2 49, POy 23, HCOg3 19.3, EB-6.9 y la saturaciéon
de 28%. La paciente fue admitida en la Unidad de Te-
rapia Intensiva ventida con una Fi0y; de 100%, PEEP 6
cm Hg0 en ventilacién controlada. La auscultacién car-
diaca era normal fuera de la taquicardia a 130, la aus-
cultacién pulmonar con estertores crepitantes de edema
pulmonar masivo en ambos campos, la periferia mal
perfudida, una TA 100/80 mm Hg bajo dopamina y
dobutamina. El examen ginecolégico mostraba el ttero
tenso y duro y el cuello corto y cerrado y la frecuencia
cardiaca fetal de 140 por minuto. La imagen radiologi-
ca era de EAP masivo y horas mas tarde ambos campos
pulmonares completamente blancos. En estas condicio-
nes se decidié colocar un cateter de Swan-Ganz con el
objeto de saber si era un edema pulmonar de origen
cardiaco o no cardiaco.

Los resultados hemodindmicos son mostrados en el
cuadro I. La evolucién pulmonar se caracteriz6 por el
desarrollo de un ARDS severo que evolucioné lentamen-
te pero favorablemente. Entre el 6° y 7° dia la paciente
presentd la ruptura espontanea de membranas y viendo
el riesgo de una infeccién sistémica, junto con los gine-
cblogos se decidi6 de practicar una cesarea electiva en
las mejores condiciones posibles. El 7° dia se practicé la
cesarea. El producto fue un varén de 720 g que fue in-
tubado y ventilado inmediatamente, pero desafortuna-
damente falleci6é 12 horas después.

La evolucion de la madre fue muy favorable, el 9°
dia fue extubada, el 12° dia sali6 de Terapia Intensiva
y el 28° dia después de su ingreso fue dada de alta sin
ninguna secuela.

DISCUSION

Actualmente hay varios casos de edema pulmonar
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CUADRO 1
RESULTADOS HEMODINAMICOS

16 H. 30 22 H.

Presion arterial 158/83 107 95/53 65
Frecuencia cardiaca 140 130
PVC (mm Hg) 12 17
PAP (mm Hg) 39/13 25 37/19 28
PCP (mm Hg) 16 19
Gasto cardiaco (L/min.) 11.56 9.06
Indice cardiaco (L/min./m?) 6.8 5.3
Volumen de eyeccién (ml/latido) 82 69.6
Indice de eyeccién (ml/latido/m2) 48.5 40.9
Resistencia vasc. total (dynes.

sec. cm?) 660 423
Resistencia vasc. pulmonar

(dynes. sec. cm®) 62 79
Indice de trabajo del ventriculo

izquierdo 60 25.58
Indice de trabajo del ventriculo

derecho 5.93 5.0
Corto circuito intrapulmonar (%) 56 60
Diferencia Alv-art. 0, (mm Hg) 585 598
PEEP (cm H,0) 12 13
Presi6n intra-esofagica-(mm Hg) 8 9
Pa0, (mm Hg) 58 44
PaCO, (mm Hg) 32 36
FiO, 1.0 1.0

reportadcs en la literatura®s 1213 de los cuales algunos
han desarrollado un ARDS como el nuestro y otros que
han tenido un final fatal.

Como ya se menciondé anteriormente, se han pro-
puesto varios mecanismos para explicar la etiologia de
esta complicacion. La sobrecarga de liquidos, la lesién
miocéardica secundaria a los agentes betamiméticos, la
insuficiencia cardiaca secundaria a la taquicardia y el
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efecto directo de los betamiméticos sobre la membrana

capilar pulmonar. En el caso de nuestra paciente
podemos excluir una patologia cardiaca pre-existente,
asi como una isquemia o una necrosis miocardica, ya
que no se pudieron comprobar. Nuestra paciente no re-
cibi6 esteroides ni tampoco una anestesia general. Una
sobrecarga de liquidos no podemos excluirla puesto que
la paciente tenia un balance positivo de alrededor de
1200 ml en 14-16 horas.

Nos queda el efecto directo de los agentes betami-
méticos sobre la membrana capilar pulmonar produ-
ciendo un aumento de la permeabilidad capilar® ° y co-
mo consecuencia un edema pulmonar de origen no-
cardiaco como nos lo hace pensar el caso de nuestra pa-
ciente en donde nos encontramos con un EAP masivo
en presencia de una presion capilar pulmonar de 16
mm Hg; tomando en cuenta que la paciente estd en
ventilacion con presién positiva al final de la expiracién
(PEEP) de 12 cm Hg0 y que la presion intraesofagica es
de 8 mm Hg podemos estimar que la presion capilar
pulmonar efectiva es de alrededor de 7-9 mm Hg ade-
mas de que el indice cardiaco y el indice de trabajo del
ventriculo izquierdo son normales segin la curva de
funcién ventricular correspondiente. Con estos resulta-
dos podemos excluir una insuficiencia cardiaca.

Algunos casos reportados en la literatura han desa-
rrollado un EAP fulminante y un ARDS severo pero la
mayoria han sido después de una anestesia general. Pro-
bablemente, también existe una idiosincracia particular
de algunas pacientes ante los beta-2-miméticos.

Esta complicacién puede ser grave y exige una rea-
nimacién pronta asi como la asistencia ventilatoria y el
monitoreo hemodinamico invasivo puesto que habitual-
mente la evolucién a corto plazo es muy favorable.
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