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no diagnosticado en paciente con embarazo 
del tercer trimestre de gestación
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RESUMEN

El edema agudo de pulmón es una complicación rara y potencialmente fatal durante el embarazo. Se desarrolla en pacientes con 
enfermedad cardiovascular subyacente, que no pueden compensar el esfuerzo fi siológico del embarazo o como complicación del 
embarazo. Es un proceso caracterizado por una acumulación excesiva de líquidos en el intersticio pulmonar y los espacios alveo-
lares, que evita la difusión tanto de oxígeno como de dióxido de carbono. Se ha reportado que complica del 0.08 al 0.5% de los 
embarazos. Sin embargo, cuando el edema agudo de pulmón se presenta como un proceso comórbido de la preeclampsia, está 
asociado a una sustancial mortalidad perinatal.
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ABSTRACT

Acute pulmonary edema is a rare and potentially fatal complication during pregnancy. It develops in patients with underlying car-
diovascular disease, they can not compensate for the physiological stress of pregnancy or pregnancy complication. It is a process 
characterized by excessive accumulation of fl uid in the pulmonary interstitium and alveolar spaces, which prevents diffusion of both 
oxygen and carbon dioxide. It has been reported that complicates 0.08 to 0.5% of pregnancies. However, when pulmonary edema 
occurs as a comorbid preeclampsia, a process is associated with a substantial perinatal mortality.
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REPORTE DE CASO

Paciente femenino de 35 años de edad con carga ge-
nética para cáncer de pulmón y páncreas, alérgica al 
ibuprofeno; entre sus antecedentes ginecoobstétricos 
destaca uso de condón como método de planifica-
ción familiar, menarca a los 12 años, gesta 1 y para 
0, con 5 consultas prenatales previas a su ingreso a 
segundo nivel.

El 28 mayo de 2013, a las 16 horas, acude a un 
Hospital General referida de médico particular con 
embarazo del tercer trimestre por fecha de última 
menstruación; el ultrasonido muestra una edad de 
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gestación de 23.1 semanas, así como índice de pul-
satilidad de arterias uterinas aumentado y líquido 
amniótico disminuido; en ese momento, la paciente 
se muestra clínicamente asintomática con tensión ar-
terial (TA) 110/80 mmHg, frecuencia cardiaca (FC) 
82/min, temperatura 36.5, frecuencia respiratoria 
(FR) 20 min, útero gestante con altura de fondo de 
23 cm, con situación longitudinal, cefálico derecho, 
producto único vivo con frecuencia cardiaca fetal de 
148/min, sin contracciones uterinas. Al tacto vagi-
nal, cérvix posterior largo cerrado, fondo de sacos 
libres, signo de Banky negativo, anexos no valora-
bles, salida de guante explorador limpio. Ingresa al 
Servicio de Tococirugía para protocolo de estudio y 
su posterior ingreso a piso de Ginecoobstetricia para 
determinar causas del retraso de crecimiento intra-
uterino y tratamiento del índice de pulsatibilidad 
de las arterias uterinas. Sin embargo, cuatro horas 
posterior a su ingreso la paciente refiere ansiedad, 
polipnea, taquipnea, taquicardia, los signos vitales 
reportados con TA 120/80 mmHg, FR 40/min, FC 
130/min, Temperatura 36.5; a la exploración física se 
auscultan sibilancias en campos pulmonares como 
único hallazgo, por lo que se considera crisis asmáti-
ca iniciando tratamiento con salbutamol presurizado 
y posteriormente nebulizado, además de esteroide 
del tipo de la dexametasona por vía intravenosa; al 
reinterrogatorio, la paciente refiere que cinco años 
previos presentó dos casos de asma por «estrés», sin 
que se hubiese protocolizado y sin que se hubiese 
presentado la sintomatología nuevamente hasta el 
día de hoy. Veinte minutos posteriores al tratamien-
to, la paciente refiere discreta mejoría pero persiste 
con disnea y sibilancias; refiere incremento de la di-
ficultad respiratoria, además de agregarse diaforesis, 
palidez de tegumentos y cianosis. A las 21:00 horas 
se solicita valoración por el Servicio de Medicina Cri-
tica, quienes detectan estertores en marea, con cia-
nosis labial, diaforesis, taquipnea, TA 130/80 mmHg 
FR 40/min FC 138/min, temperatura 36.5, satura-
ción de oxígeno de 86%, por lo que se administra 
isosorbide 5 mg sublingual, así como furosemida 80 
mg, con discreta mejoría por cinco minutos persis-
tiendo la dificultad respiratoria, por lo que se decide 
realizar intubación orotraqueal, para apoyo mecáni-
co ventilatorio administrándose fentanilo, lidocaína 
al 1%, así como midazolam. Los análisis de labo-
ratorio previos a intubación reportan: gasometría 
arteria PH 7.4, PO2 38, PCO2 22.8, HC3 16.3, sat 
O2 al 68%, glucosa 92 mg, cretinina 0.68, urea 57, 
Na 140, K 4.6, Cl 108, TP 10.2, TP 139.3%, TPT 
24.8, INR 0.85, fibrinógeno 666.8, CPK 41, MB 13, 
BT 0.56, BI 0.41, amilasa 35, leucocitos 1,800, neu-

tro 96.3, linfos 1.6, monos 2.1, basoo.0, plaquetas 
122,000, hb 13.5, ego con leucos 15/c.

Durante la intubación orotraqueal con aspira-
ción de secreción asalmonelada, se coloca sonda 
Foley encontrándose oligúrica, y se realiza control 
de gasometría posterior a procedimiento de mane-
jo avanzado de la vía área reportando PH 7.2, PO2 
63 mm, PCO2 37, HCO3 14.8, saturación de oxíge-
no del 78%. Ingresa al Servicio de Medicina Críti-
ca donde se inicia administración de dobutamina a 
30 mL/hora, así como nifedipino, esteroide como 
medida de maduración fetal, nitratos, además de 
benzodiacepinas sólo en bolo y en caso necesario 
para evitar afectación del feto. Se inicia ventilación 
mecánica asistida en modalidad control volumen VC 
350 cmH2O, ciclado 16/min, PEEP de 8 mmHg por 
persistir con saturación de 76%, 2 horas posterior 
del inicio del tratamiento con saturación de oxígeno 
del 93%, la gasometría arterial con pH 7.433 PCO2 
33.2, PO2 48, Sat O2 98%, HCO= 22.4 B, Eecf -2.2. 
El electrocardiograma de ingreso a UCI con presen-
cia de taquicardia sinusal con AQRS a la derecha, 
P bimodal en V1, que apoya diagnóstico de edema 
pulmonar agudo, bimodal en cara inferior sugestivo 
de crecimiento de atrio derecho, sin datos de isque-
mia o lesión (Figura 1).

El 29 de mayo del 2013 es valorada por el Servi-
cio de Cardiología con realización de ecocardiograma 
reportando: diámetros normales, FEVI normal 60%, 
destaca presencia de insuficiencia cardiaca ligera más 
insuficiencia cardiaca mitral ligera. Sin derrame pe-
ricárdico, sin tramos intracavitarios. Se sugiere taller 
gasométrico y hemodinámico para cálculo de gasto 
cardiaco con el fin de disminuir dosis de dobutamina, 
sugiriendo realización de ecocardiograma posterior a 
extubación.

Control de laboratorios reportando los siguiente: 
amilasa 74, enzimas cardiacas con CPK 34, Mb 7, cal-
cio 7.52, TP 12.2, tp% 94.8, TPT 27.2, INR 1.06, fi-
brinógeno 624, colesterol 176, triglicéridos 131, HDL 
41.9, LDL 88, LVDL 26, creatinina 1.09, glucosa 101 
mg, urea 44 mg, ácido úrico 21 mg.

La radiografía de tórax portátil en proyección an-
teroposterior (Figura 2A) realizada el 29 de mayo del 
2013 sin ser una proyección con técnica adecuada 
se observa presencia de líneas A y B de Kerley; sin 
embargo, ante la presencia clínica de estertores crepi-
tantes nuevamente a las 14 horas del primer estudio 
radiográfico se realiza una radiografía portátil de tó-
rax de control con datos de edema agudo pulmonar 
(Figuras 2B y 2C), por lo que se decide realizar inte-
rrupción del embarazo, obteniéndose producto vivo 
de 950 gramos.
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El día 30 de mayo se realiza tomografía computada 
de tórax en la cual se aprecia silueta cardiaca de dimen-
siones normales, con derrame pericárdico mínimo, de-
rrame pleural bilateral, presencia de broncograma aéreo 
en base pulmonar izquierda (Figuras 3A, B, C y D).

El día 31 de mayo se le realiza ecocardiograma 
transtorácico efectuado con equipo de baja resolu-
ción. Destaca FEVI normal prolapso de válvula mitral, 
con jet regurgitante a través de dicha válvula; no se 
demuestra la presencia de trombos intracavitarios ni 
vegetaciones por este método.

Se realizó taller hemodinámico el día 31 de mayo, 
destacando patrón hiperdinámico con gasto cardiaco 
12.3, índice cardiaco de 7.4, resistencias vasculares in-
dexada de 922, índice de trabajo sistólico del ventrículo 
izquierdo de 84, lo cual se reporta normal, deterioro de 
respiratorio franco por presentar índice de Kirby de 91.

El día 4 de junio la paciente presenta nuevamen-
te datos de descompensación cardiaca desarrollando 
paro cardiorrespiratorio, sin respuesta a maniobras de 
reanimación básica y avanzada, falleciendo a los 35 
minutos de las mismas.

DISCUSIÓN

El edema agudo de pulmón es una complicación rara 
y potencialmente fatal durante el embarazo. Se de-

sarrolla en pacientes con enfermedad cardiovascular 
subyacente, que no pueden compensar el esfuerzo fi-
siológico del embarazo o como complicación del mis-
mo. Es un proceso caracterizado por una acumula-
ción excesiva de líquidos en el intersticio pulmonar y 
los espacios alveolares, que evita la difusión tanto de 
oxígeno como de dióxido de carbono.1 Se ha reporta-
do que complica del 0.08 al 0.5% de los embarazos.2-4 
Sin embargo, cuando el edema agudo de pulmón 
se presenta como un proceso comórbido de la pree-
clampsia, está asociado a una sustancial mortalidad 
perinatal.1 Scicione et al demostraron en una revisión 
de 51 casos que las causas atribuibles son el uso de 
tocolíticos (25%), enfermedad cardiaca preexistente 
(25%), sobrecarga de líquidos (22%) y preeclampsia 
(18%).3

Existen potenciales factores de riesgo para el desa-
rrollo del edema agudo del pulmón en el embarazo. 
Se pueden encontrar múltiples factores que general-
mente coexisten en una paciente, aunque general-
mente sólo uno predomina.3

Las pacientes preeclámpticas tienen un incre-
mento en el riesgo de desarrollar edema agudo de 
pulmón debido al daño endotelial subyacente y a la 
disminución de la presión osmótica, lo cual causa la 
salida de líquido al intersticio pulmonar o al espacio 
alveolar, combinado con la disfunción ventricular 

Figura 2.

A. Radiografía que corresponde 
al primer estudio realizado el 29 
de mayo del 2013 con presen-
cia de líneas A y B de Kerley; 
B y C. Control radiográfico a 
las 14 horas del primer estudio 
radiográfico donde se visualizan 
infiltrados moteados difusos con 
bordes mal definidos.

A B C

Figura 1.

Electrocardiograma de ingreso 
a terapia intensiva sólo con pre-
sencia de taquicardia sinusal y P 
bimodal en V1, datos sugerentes 
de edema pulmonar agudo.
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izquierda y el incremento de la resistencia vascular 
periférica. El desarrollo de la patología parece estar 
influido por la edad materna, paridad e hiperten-
sión crónica preexistente.3-6 Sin embargo, en este 
caso es de llamar la atención que la paciente ingre-
só sólo para protocolo de estudio sin enfermedad 
subyacente conocida y asintomática, y nunca pre-
sentó alteración en cifras tensionales hasta su ingre-
so a UCI, iniciando su padecimiento aparentemente 
por estrés con presencia de disnea, sibilancias, estas 
últimas signo inicial de edema agudo pulmonar.7-10 
Se ha sugerido11 explorar el punto de Goodman 
como método clínico exploratorio para realizar 
diagnóstico diferencial entre edema pulmonar y al-
guna patología pulmonar obstructiva crónica como 
es el asma, por lo que no se pudo comprobar la 
presencia de preeclampsia severa como causa del 
edema agudo pulmonar. En el 2008, Renzi Diaz et 
al describen al edema pulmonar agudo como pri-
mera manifestación de hipertiroidismo sin daño es-
tructural de origen cardiaco; sin embargo, en este 
caso sólo faltó realizar prueba de funcionamiento 
tiroidea.10

En este caso se pudo comprobar daño cardiaco 
estructural; la revisión de la literatura señala que la 
mayoría de los casos de edema pulmonar agudo en 
embarazadas con alteraciones cardiacas correspon-
den a disfunción sistólica, hipertrofia ventricular iz-
quierda o enfermedad valvular. La enfermedad car-

diaca en las pacientes embarazadas generalmente es 
subdiagnosticada y subreportada debido a la poca 
utilización de algunas técnicas diagnósticas como la 
ecocardiografía.3,7

Sin lugar a dudas, el diagnóstico y tratamiento de 
la paciente fue el adecuado durante su estancia en 
dicho nosocomio; hasta la revisión de este artículo 
no se encontró literatura que fundamente el estrés 
como causa desencadenante de edema agudo pul-
monar en pacientes con daño estructural cardiaco 
previo y sólo hizo falta la realización de pruebas de 
funcionamiento tiroideo para completar el protoco-
lo de estudio y descartar cualquier otra etiología. Y 
como lo menciona la literatura, el edema agudo de 
pulmón es una condición de urgencia que amenaza 
la vida de la madre y del feto. Se debe ser capaz 
de reconocer a las pacientes que presentan riesgo de 
desarrollar la enfermedad, para identificar cualquier 
alteración en forma temprana e iniciar el tratamiento 
en forma oportuna, y en este caso el embarazo des-
encadenó el edema agudo pulmonar en un corazón 
con daño estructural previo que no se había diag-
nosticado, con desenlace fatal para este caso que 
reportamos.
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