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Reporte de Caso

EDEMA PULMONAR AGUDO DESPUES DE LA ADMINISTRACION DE NALOXONA

*Guillermo Bosques-Nieves, **Rafael Rosas-Alvarez

RESUMEN

La administracién de opiaceos provoca depresién
respiratoria, que puede prolongarse en el periodo pos-
toperatorio por lo que es conveniente la vigilancia estrecha
del paciente 6 la administracién de drogas antagonistas tales
como la naloxona.

Se presenta un caso de edema agudo pulmonar posterior
a la administracién de naloxona en un paciente femenino de
36 afios de edad y aparentemente sin antecedentes
patolGgicos predisponentes para esta complicacién. La pa-
ciente fue programada para polipectomia nasal, la cual se
realiz6 bajo anestesia general endovenosa. Durante el
procedimiento fueron utilizados, propofol en infusién como
anestésico, vecuronio como relajante muscular y fentanyl
como analgésico. Al terminar la cirugia, la paciente presenté
depresién respiratoria y miosis, por lo que se decidi6é
antagonizar los efectos del opiaceo con dosis relativamente
bajas de naloxona. Cinco minutos después de haber in-
gresado a la sala de recuperacién la paciente presenta datos
compatibles con edema agudo pulmonar, por lo que, se inicia
el tratamiento antiedema y treinta minutos después, la pa-
ciente presenta mejoria. Posteriormente continua su
tratamiento en la Terapia Intensiva de donde es egresada dos
dias después en completa mejoria y contimia su observacién
en la consulta externa de su clinica.
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Naloxona; Complicaciones: Edema
agudo pulmonar.
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SUMMARY

ACUTE PULMORARY EDEMA FOLLOWING
ADMINISTRATION OF NALOXONE

This paper report a case of non-fatal pulmonary edema
after naloxone administration in a 36 years-old woman
scheduled to elective surgery under intravenous anesthesia.
The patient suddenly developed a syndrome comparable with
pulmonary edema after administration of naloxone (240
mcg) for opiate antagonism. No risk factors or any incidents
during surgery were found.

The case is discused in order to explain the
pathophysiological aspects of the pulmonary edema follow-
ing administration of opiate antagonist: naloxone.

Key words: Antagonists: naloxone; opiates: fentanyl.
Complications: Acute pulmonary edema.

L a administracién de analgésicos opiaceos en dosis
altas ocupan una gran cantidad de receptores, que dan
manifestaciones clinicas tales como la depresién
respiratoria, que puede aparecer en el periodo postoperatorio
por lo que, es conveniente la administracién de un antagonis-
ta tal como la naloxona, la cual tiene poca o nula actividad
agonista.l

Se ha diagnosticado edema agudo pulmonar seguido de
la administracién de naloxona en pacientes de edad avanzada
y/o con falla c:ardl’aca,2 pero se ha llegado a demostrar en
pacientes y jovenes y aparentemente sanos, de los cuales sélo
se han reportado una decena de casos. Existen varios factores
que pueden ocasionar edema agudo pulmonar: insuficiencia
cardiaca congestiva, durante las maniobras de reanimacién
cardiopulmonar, hipertensién arterial, arritmias ven-
triculares, supraventriculares, ruptura de aneurismas cere-
brales, sindrome de insuficiencia respiratoria del adulto,
enfeanzledades valvulares cardfacas e infarto del miocar-
dio.”™
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Se presenta el caso de una paciente joven y sin patologia
agregada, la cual desarrollé un cuadro de edema agudo
pulmonar seguido de la administracién de naloxona para
antagonizar los efectos del analgésico opiaceo.

REPORTE DEL CASO

Se trata de una paciente femenina de 36 afios de edad,
54 Kg de peso, programada para polipectom{a nasal, con
antecedentes de bocio multinodular eutiroideo de 6 afios de
evolucién y sin repercusiones sistémicas. Apendicectomia y
Ooforectomia bajo anestesia general sin complicaciones,
trece afios antes de su ingreso.

A su ingreso la paciente se encontr6 en buenas con-
diciones generales, con datos de laboratorio dentro de limites
normales, incluyendo pruebas de funcionamiento tiroideo.
Al llegar a la sala de operaciones la paciente es canalizada
con un cateter venoso No. 17 y se monitoriza con
esfigmomandmetro y estetoscopio precordial la presién
arterial y la frecuencia cardiaca.

La paciente recibe 100 mcg/Kg de diazepam para
sedacién en sala, 1.8 mcg/Kg de fentanyl para narcosis basal.
La induccién de la anestesia se realiza con un bolo de
propofol de 2 mg/Kg y la relajacién para la intubacién de la
traquea con 1 mg/Kg de succinilcolina.

Para el mantenimiento de la anestesia se utilizé un total
de 4 mg/Kg de propofol diluido en una solucién de glucosa
al 5%, administrada en infusién a razén de 66 gotas por
minuto, 40 mcg/Kg de vecuronio para permitir la ventilacién
controlada y dos bolos de fentanyl de 2.5 y 2 mcg/Kg
respectivamente.

La ventilacién fue controlada manualmente con O3 al
100% con un flujo de 3 1/min. en un sistema semicircular.

La paciente curso con presiones arteriales de 110/70
mmHg y 90/60 mmHg como minimas, y frecuencias
cardfacas de 70 y 80 latidos por minuto respectivamente. El
total de liquidos administrados fue de 440 ml de solucién
glucosada al 5%. No se presentaron complicaciones en el
periodo transanéstesico. Al terminar la cirugfa, la cual tuvo
una duracién de 60 minutos, la paciente permaneci6 en apnea
y con miosis, por lo que se decide la administracién de
naloxona a razén de 80 mcg por via IV y 160 mcg por via
M, con lo cual la paciente presenta ventilacion espontdnea,
lo que permite su extubacién e ingreso a recuperacién. Cinco
minutos después la paciente presenta datos de insuficiencia
respiratoria caracterizados por aleteo nasal, polipnea, tiros
intercostales, cianosis perilabial y ungueal, posteriormente
palidez de tegumentos, diaforesis, inquietud, hipotermia y
expectoracién asalmonada.

En ese momento la presién arterial fue de 140/90 mmHg
y la frecuencia cardiaca de 110 por minuto. La paciente
tolera bien el medio ambiente por lo que se decide mantener-
la sin intubar y solamente se le aplican puntas nasales con
O2 a 3 1/min. Se exploran los campos pulmonares y se
escuchan estertores y sibilancias en ambos hemitérax.
Posteriormente la radiografia de térax demuestra hiper-
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tensién venocapilar e infiltrados difusos. Se inicia el
tratamiento con reduccién de liquidos, furocemida 40 mg
IV, hidrocortizona 500 mg IV y después de 30 minutos el
cuadro clinico cede moderadamente. Se solicité interconsul-
ta al servicio de Medicina Interna los cuales confirman el
diagnéstico de edema agudo pulmonar y continuan con el
tratamiento ddndole a la paciente posicién semifowler,
furocemida 60 mg IV, Lanatocido C 4 mg IV, aminofilina
40 mg IV y sangrias blancas en miembros alternos.
Posteriormente la paciente pasa al servicio de Terapia Inten-
siva en donde se continia con el mismo esquema de
tratamiento y dos dias después la paciente muestra mejoria
por lo que es dada de alta sin ninguna secuela, continuando
su observaci6n en la consulta externa de su clinica.

DISCUSION

El edema pulmonar se presenta como un cuadro grave
de disnea paroxistica originado por la salida de liquido de
los capilares al alveolo sobrepasando la capacidad de
absorcién del sistema linfético.’

La paciente reportada en este trabajo desarrollé edema
agudo pulmonar seguido de la administracién de naloxona.
Existen reportes de la literatura tales como, los referidos por
Flacke el cual menciona que la administracién de naloxona
para antagonizar los efectos de los analgésicos narcéticos
provocan dolor severo, con exitacién y activacién del sis-
tema nervioso simpaitico.2 En la mayorfa de los casos se ha
tratado de pacientes con alguna patologia agregada, prin-
cipalmente las de tipo cardiaco.”’ En el caso de esta
paciente, se presentaron alteraciones caracterizadas por
aleteo nasal, polipnea, tiros intercostales, cianosis peribucal
y ungueal y posteriormente pdlidez, diaforesis, inquietud,
hipotermina y expectoracién asalmonada. El diagnéstico de
edema agudo pulmonar en esta paciente se realizé con base
en las caracteristicas clinicas y radiolégicas y fue cor-
roborado por los servicios de Medicina Interna y Terapia
Intensiva.

Tales caracteristicas de la reaccién adversa después de
antagonizar los efectos de los analgésicos narcdticos son
debidas probablemente a la liberacién de catecoldminas por
un mecanismo central.

Hay reportes de casos de pacientes que han desarrollado
edema agudo pulmonar, sin alteraciones cardiacas y aparen-
temente sanos.

Las causas de depresién espiratoria que se pueden con-
siderar son; broncoaspiracién, embolia pulmonar grasa,
enfermedad valvular cardiaca, infarto del miocardio o
renarcotizacién.

La activacién simpética se manifiesta usualmente por
hipertensién, taquicardia y vasoconstriccién, esto es inte-
resante ya que nuestra paciente cursé en la sala de
recuperacién con presiones arteriales y frecuencias cardiacas
muy por arriba de las basales. También curs6 con periodos
de vasoconstriccidn caracterizados por palidez de tegumen-
tos, diaforesis e hipotermia. Este mecanismo estd apoyado
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por estudios realizados por Pastshke? el cual anestesi6 perros
con Halotano, N20, morfina y posteriormente antagonizé
dichos efectos con naloxona.

La paciente present6 también datos de reaccién analfilac-
toide caracterizados por broncoespasmo y sibilancias, sin
embargo, Freyel refiere que la naloxona compite por un
sitio receptor del opioide en el sistema nervioso central y
causa una respuesta presora, por lo que la reaccién no parece
ser de naturaleza alérgica ya que los signos usuales de
reaccién anafildctica son rash, broncoespasmo e
hipotensién, los cuales no se han presentado tampoco en los
reportes anteriores. Prough™ menciona que el edema agudo
pulmonar puede ser de origen neurogénico y este ocurre
después del dafio de las dreas periductales del tejido cerebral
que son ricas en opioides end6genos y que posteriormente
los niveles de endorfinas van descendiendo.

La naloxona inhibe rdpidamente la proteccién endégena
dolorosa del opiaceo y puede transmitir la aparicién
noradrenérgica desde los centros medulares lo cual precipita
el edema agudo pulmonar de origen neurogénico. Partridge
recomienda dosis de 100 a 400 mcg de naloxona para
disminuir la incidencia de aparicién de edema agudo pul-
monar.!! En nuestro caso la paciente recibié un total de 240
mcg de naloxona por lo que podriamos recomendar dosis
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aiin mds pequefias para antagonizar los efectos de los
opiaceos y asi, disminuir el peligro de aparicién del edema
agudo pulmonar.

CONCLUSIONES

El edema agudo pulmonar ocasionado por la
administracién de naloxona para antagonizar los efectos de
los opiaceos puede presentarse en aquellos pacientes con
antecedentes de cardiopatias, aunque se han reportado casos
como el nuestro de pacientes sin alteraciones predisponentes
para su aparicién o en pacientes completamente sanos inde-
pendientemente de su patologia quinirgica.

La aparici6n del edema puede ser debida a la liberacién
de catecolaminas por un mecanismo de accién central, por
activacién simpdtica o por una respuesta presora al ocupar
la naloxona un sitio receptor en el sistema nervioso central.

En todos los casos reportados de edema agudo pulmonar
por naloxona en pacientes sanos han respondido al tratamien-
to y su estancia en la Terapia Intensiva no ha sido mayor de
dos dias.

Por iiltimo recomendamos la administracién de naloxona
solamente en indicaciones precisas, aplicadas lentamente y
en dosis pequefias para disminuir el peligro de aparicién de
edema agudo pulmonar.
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