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Resumen

El medio de contraste yodado intravenoso se administra habitualmente con
fines diagnosticos, en la practica diaria, y la tasa de reacciones adversas es
relativamente baja. Comunicamos el caso de un hombre de 44 afios que pre-
sentd un edema agudo de pulmoén no cardiogénico secundario a la adminis-
tracion de un medio de contraste yodado y requirié soporte respiratorio en
una Unidad de Cuidados Intensivos.

Abstract

lodinated intravenous contrast media are widely used in daily practice for
diagnostic purposes, with a relatively low rate of adverse reactions. We report
the case of a 44-year-old man who presented an acute non-cardiogenic lung
edema secondary to the administration of iodinated contrast media, requir-
ing respiratory support in an Intensive Care Unit.
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Caso clinico

Presentamos a un paciente que desarrolla un ede-
ma agudo de pulmoén no cardiogénico (EAPNC) tras
la administracién de un medio de contraste yodado
hipoosmolar por via intravenosa para un estudio ra-
dioldgico. La baja frecuencia de este tipo de episodios,
el bajo indice de sospecha, la gravedad y el rapido de-
sarrollo del cuadro con compromiso exclusivamente
respiratorio ha motivado la publicacion de este caso.

Se trata de un hombre de 44 afios, sin anteceden-
tes de interés, que sufre un traumatismo por un acci-
dente de transito mientras conducia su motocicleta.
Es atendido por los profesionales de los servicios de
atencion extrahospitalaria, el puntaje en la escala de
Glasgow es de 15. Se lo traslada a nuestro centro con
la administracién de 250 cc de solucion salina al 0,9%,
sin compromiso hemodinamico ni respiratorio.

A su llegada al hospital, el paciente continia es-
table hemodinamicamente y eupneico en dectibito
supino. En el examen fisico inicial, no se observan
lesiones; no obstante, dado el mecanismo de lesién y
de acuerdo con el protocolo, se realiza una tomografia
axial computarizada de craneo, cervicales, térax, ab-
domen y pelvis, con un medio de contraste intravenoso
(Iomeron® 300). Como no se visualizan lesiones, el
paciente queda en observacion, mientras se aguardan
los resultados de los analisis bioquimicos, en prevision
de probable alta al domicilio.

Después de la tomografia, el paciente refiere di-
ficultad para respirar, y desarrolla progresivamen-
te, en un periodo de tres horas, insuficiencia respi-
ratoria, tos y abundante plasmorrea que requiere
cada vez mds oxigenoterapia, por lo que se avisa al
Servicio de Medicina Intensiva. En el examen fisico,
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se detecta taquipnea (35 respiraciones/min) y taqui-
cardia (110 latidos/min). La auscultacién pulmonar
revela crepitantes bilaterales hasta campos medios,
con una SatO, basal del 75% (92% con mascarilla
reservorio) y una presion arterial de 160/90 mmHg,
sin signos de disfuncién orgénica a otros niveles.
Ingresa en el Servicio de Medicina Intensiva, donde
se fuerza un balance negativo con diuréticos de asa
y se inicia soporte respiratorio con gafas nasales de
alto flujo. Al principio, requiere un flujo de 60 I/'min
y FiO, del 90% para mantener la SatO, objetivo del
88% al 92%.

Dado el antecedente del traumatismo y tras des-
cartar enfermedad aértica en la tomografia y con un
electrocardiograma que revela taquicardia sinusal
a 115 latidos/min, sin alteraciones en el trazado, se
decide realizar un ecocardiograma que muestra una
buena funcién biventricular, sin valvulopatias. La de-
terminacién de troponina I resulta negativa. En la
ecografia pulmonar, se detectan abundantes lineas B
con patréon B3 en ambos campos pulmonares y, en la
radiografia de térax, se observan infiltrados intersti-
ciales bilaterales en alas de mariposa, todo ello com-
patible con edema agudo de pulmén. El parénquima
pulmonar en la tomografia inicial era normal (Figu-
ra 1). Ante la estabilidad hemodindmica, la evolucién
subaguda del cuadro y la ausencia de clinica dermato-
logica, se considera de baja probabilidad la anafilaxia
como causa.

El medio de contraste yodado intravenoso se sue-
le administrar en la practica diaria con fines diag-
nosticos. Se han descrito varias reacciones adversas
relacionadas con su uso (3-13%):! desde reacciones
leves (sensacién de calor, nduseas, vémitos, prurito),
moderadas (vomitos persistentes, habones, prurito

Figura 1. Tomografia computarizada de térax al ingresar en el
hospital. Se observa un parénquima pulmonar sin alteraciones

significativas.
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Figura 2. Radiografias de torax al ingresar en la Unidad de Cuidados Intensivos (A), a las 24 horas (B) y a las 48 horas (C).

incoercible, nefropatia), hasta reacciones adversas
graves (anafilaxia, reacciones anafilactoides, crisis
convulsivas, espasmo coronario, edema agudo de
pulmén e incluso paro cardiaco).? Dichas reacciones
son mas frecuentes con un medio de contraste ra-
diolégico iénico hiperosmolar (12%) que con uno no
i6nico hipoosmolar (3%); de ahi que este ultimo sea
el mas usado.?

De todas las reacciones adversas descritas, el ede-
ma agudo de pulmoén es el menos frecuente (0,001-
0,008%).? La etiologia cardiogénica podria tener
relacién con la sobrecarga hidrica y el aumento de
la resistencia generado por la viscosidad del medio
de contraste en pacientes susceptibles (edema por
elevada presién hidrostatica),'3 pero el mecanismo
del EAPNC no est4 esclarecido.* Suele presentarse
de manera inmediata aunque se han descrito casos
de aparicién tardia.’ La distribucién radiol6gica tam-
bién es diferente: en la etiologia cardiogénica, predo-
mina en zonas perihiliares y regiones dependientes,
mientras que, en el EAPNC, se distribuye en mosaico
sin una clara predileccién regional.! Estudios experi-
mentales sugieren que, en el EAPNC, se produce una
liberacién de mediadores con activacién del comple-
mento o sin él, que provocan un dafio endotelial con
generacion de prostaciclina, histamina o serotonina,
que justificarian un aumento de la permeabilidad
a nivel pulmonar (edema con baja presion hidros-
tatica).»*7 El hecho de que esta toxicidad presente
un tropismo por la circulacién pulmonar no queda
claro.* Por otro lado, se ha observado que el EAPNC
puede aparecer independientemente de la osmolari-
dad de la solucién, donde entran en juego factores,
como la cantidad de medio de contraste empleado o el
estado de volemia del paciente, su desarrollo es méas
frecuente en pacientes hipovolémicos.?® Se trata de
un mecanismo no inmunolégico reversible asociado
a la administracion de un medio de contraste radio-
légico.®

Como tratamiento, se recomienda la administra-
cion de oxigeno con presion positiva continua o ven-

tilacién mecanica no invasiva con presion positiva al
final de la espiracién.*>%? Segtin algunos autores, los
diuréticos y los vasodilatadores deberian usarse con
cautela, pues se describe un aumento de la resistencia
vascular pulmonar con la consiguiente disminuciéon
de la precarga y, por tanto, el riesgo de insuficiencia
cardiaca secundaria.*® La decisién de administrar
fluidoterapia o diuréticos recae, por ende, en el mé-
dico clinico y depende de la respuesta del paciente al
tratamiento.* Por otro lado, parece que los corticoides
pueden ser eficaces a la hora de modular la respues-
ta inflamatoria, aunque la respuesta no suele ser in-
mediata.>® Se desconoce el riesgo de recurrencia del
EAPNC secundario a la administracién de un medio
de contraste radiolégico, debido a la baja frecuencia
de casos.?

En nuestro paciente, ante la ausencia de otras fa-
llas organicas y la evolucién subaguda de la clinica
respiratoria, la sospecha diagnéstica mas probable fue
un EAPNC relacionado con la administracién de un
medio de contraste yodado intravenoso: una opcién a
considerar en el diagndstico diferencial de la insufi-
ciencia respiratoria aguda después de un estudio que
requiere la administracion intravenosa de un medio
de contraste yodado.

Nuestro paciente fue tratado con gafas nasales de
alto flujo y diuréticos, y el agregado de corticoides en
las primeras 24 horas. Tras descartar una cardiopatia
estructural, se adecué la fluidoterapia para mantener
la normovolemia. La evolucién fue buena, se retiré el
soporte respiratorio en 48 horas y los corticoides se
suspendieron en 72 horas con una mejoria radiolégica
de los infiltrados (Figura 2).

Detectar este tipo de eventos relacionados con la
administracién de los medios de contraste yodados
intravenosos es de suma importancia. Como su fre-
cuencia es baja, no se piensa en ellos; sin embargo,
entrafian una gravedad y una tasa de mortalidad no
despreciables.
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