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Embolia de liquido amniotico o sindrome anafilactoide del embarazo
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RESUMEN

La embolia de liquido amnidtico es una entidad poco frecuente en obstetricia, con elevada mortalidad materna, sin
signos o sintomas o examenes especificos. Es producto de la entrada en la circulacion materna de liquido amniotico
o células fetales, que desencadenan cambios fisiopatologicos que desarrollan coagulacion intravascular diseminada,
dificultad respiratoria y alteraciones cardiovasculares que incluyen desde insuficiencia cardiaca congestiva hasta
un infarto del miocardio. Estos fenomenos se explican por reaccion anafilactoide. Los signos y sintomas pueden
aparecer uno o todos. Su tratamiento es sintomatico en una unidad de cuidados intensivos, con personal entrenado y
facilidades de métodos de ayuda diagnostica. Su pronostico es reservado. El proposito de este articulo es presentar las
razones por las cuales el concepto de embolia de liquido amniotico deberia ser cambiado por sindrome anafilactico
del embarazo, indicando su fisiopatologia y tratamiento.

Palabras clave: Embolia de liquido amnidtico, Sindrome anafilactoide del embarazo, Coagulacion intravascular
diseminada, Insuficiencia cardiaca, Dificultad respiratoria.

SUMMARY

Amniotic fluid embolism is a rare entity in obstetrics with high maternal mortality, without signs or symptoms or
specific tests. Product of the maternal circulation of amniotic fluid or fetal cells, which trigger physiopathological
changes that develop disseminated intravascular coagulation, respiratory distress and cardiovascular alterations
that include congestive heart failure to a myocardial infarction. These phenomena are explained by anaphylactic
reaction. The signs and symptoms may appear one or all. Its treatment is symptomatic in the intensive care unit with
trained personnel and facilities of diagnostic aid methods. The prognosis f is reserved. The purpose of this paper
is to present the bases on which the concept of Amniotic Liquid Embolism should be changed by the Anaphylactic
Syndrome of Pregnancy, indicating its pathophysiology and its treatment.

Keywords: Amniotic fluid embolism, Anaphylactoid syndrome of pregnancy, Disseminated intravascular coagulation,

Cardiac insufficiency, Respiratory distress.
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INTRODUCCION

La embolia de liquido amniodtico (ELA), es una
entidad poco frecuente, con una elevada mortalidad
en obstetricia, que ocurre en embarazadas sin que
presente signos patognomoénicos o examenes de
laboratorio especificos (1). Se produce por la entrada
a la circulacion materna (CM) de liquido amnibtico
(LA), membranas ovulares (MO) y/o células escamosas
fetales (CEF), desconociéndose el mecanismo a
través del cual ocurre. Se presenta entre 70 % y
78 % durante el trabajo de parto (TP) (2, 3), 11 %
inmediatamente después de un parto vaginal (PV),
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(19 %) después de una cesarea, incluso ha ocurrido
durante la realizacion de abortos (4), asi como con
o sin la utilizacion de oxitocicos u otros métodos
para producir contracciones uterinas, dilatadores
cervicales e incluso con el uso de soluciones salinas
hipertonicas para la expulsion de fetos anencefalicos
(2, 5-7). EI riesgo aumenta conjuntamente con
la edad del embarazo. La incidencia real no se
conoce, aunque se calcula que oscila entre 1:8000 a
1:80 000 embarazos (1, 2, 8). A nivel nacional, Teppa
y col. (9) reportan 1:41 500 casos. La mortalidad
materna varia entre 60 % y 85 %, de las cuales, el
50 % mueren en la primera hora (3). Kizer y col.
(10) reportan, a nivel nacional, una mortalidad del
100 % en la Maternidad Concepcion Palacios (MCP),
con 81,8 % en las primeras 6 horas. La mortalidad
fetal se encuentra entre 20 % y 50 %, con presencia
de dafio neuroldgico entre los fetos supervivientes

(2).

Green y col. (11) reportan que la primera descripcion
de esta entidad la realizd6 Meyer en 1926, en Brasil.
En 1927, fue reproducida experimentalmente por
Warden en conejos, quienes presentaron severas
alteraciones cardiopulmonares y convulsiones luego
de inyectarles liquido amnidtico (LA) autdlogo
en la circulacién, ocurriendo la muerte del 30 %
de los animales (12, 13). No fue reconocida como
entidad clinica hasta 1941, cuando Steiner y col.
(14), describieron los hallazgos de la autopsia
de 8 embarazadas, las cuales presentaron edema
pulmonar y shock durante el TP. Segun su hipotesis,
la fuerza de las contracciones uterinas causa un
embolismo de CEF, mucina y otros desechos
amorfos, presumiblemente originados del feto, que
son enviadas a los vasos pulmonares de las pacientes.
Los autores sugirieron que se trata de una nueva
enfermedad caracterizada por shock desarrollado
durante el TP o al poco tiempo de finalizar el mismo
(9, 14).

En 1960, Arrieta-Alvarado (12) reporté dos casos
ocurridos en el Hospital Quirtirgico de Maracaibo,
en los afios 1956 y 1957, sugiriendo que la entidad
se comporta mas como un shock anafilactico, que
como un tromboembolismo pulmonar. En 1968,
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Schneider, citado por Skerman y col. (15), describio
las caracteristicas letales del LA y meconio al ser
introducidos en la circulacion del perro. Segiin De
Jong y col. (1), Liban y Raz, en 1969, reportaron
cianosis, dificultad respiratoria, hipotension, y
coagulopatia de consumo desarrollada por 14
pacientes con diagndstico de ELA. La autopsia de
estas pacientes, mostr6 CEF en corazdén, higado,
riiién, bazo, pancreas y cerebro.

Skerman y col. (15) refieren que, en 1972, Kitzmiller,
demostro el efecto toxico del LA al inyectarlo
en forma de infusion en conejos, produciendo
hipotension aguda y transitoria y bradicardia con
elevacion de la presion venosa central. El LA
utilizado provenia de mujeres embarazadas en TP. El
cuadro no se presentd cuando el LA era de pacientes
aun embarazadas. Sintomas similares se observaron
en gatos luego de la inyeccion de prostaglandina
F2a, presente en el LA en las mujeres en trabajo de
parto (13).

En 1993, Benson y col. (16) propusieron una nueva
definiciéon para esta entidad, luego de estudiar 3
pacientes que sobrevivieron a ELA, adicionando a
los sintomas y signos ya descritos, colapso pulmonar
y taquicardia sostenida. Sugirieron que el LA en la
circulacion es la causa primaria de los cambios que
ocurren en este cuadro, en relacion con una respuesta
inmune a un antigeno asociado al embarazo,
coincidiendo con el reporte Arrieta-Alvarado, en el
afio 1960 (12).

Por este motivo, varios autores han sugerido que se
le denomine sindrome anafilactoide del embarazo (2,
3, 16).

La cantidad de LA que debe pasar a la circulacion
materna para que ocurra este fendémeno se desconoce,
no obstante, se cree que con volumenes menores
de 50 cc, que corresponde a la cantidad de LA que
se observa en un embarazo de 12 semanas, no se
desarrolla el fenomeno, esto no estda comprobado (5,
7). Meenakshi y col. (7) describieron un caso de un
embarazo de 10 semanas al que se le realizoé un aborto,
con signos y sintomas propios de ELA, pero sin
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comprobacidn por anatomia patoloégica. Mac Millan,
citado por Azegami y col. (13), en 1968, inyecto
en conejos, LA humano con un contenido de 220 a
880 CEF, relacionando la severidad de los sintomas
con el nimero de células circulantes. Cuando se
traslado este modelo a humanos, se observd que se
necesitarian 7 litros de LA para ocasionar los mismos
sintomas, por lo que posiblemente se necesite la
estimulacion de uno o mas mediadores presentes en
LA para que ocurra la reaccion, mas que la cantidad
del mismo (13).

Hay varias hipdtesis que intentan explicar la forma
en la cual las CEF llegan a la CM:

1. A través de las venas del endocérvix, las cuales
pueden ser laceradas al realizar una amniotomia
o durante el proceso de borramiento y dilatacion
cervical en el TP, con la ayuda de la presentacion,
que al descender bloquea el canal del parto. O,
en aquellos casos de sobredistension uterina,
transmitiendo la presion de la contraccion uterina a
las venas traumatizadas y abiertas, lo que facilita el
paso del LA a la circulacion materna (17, 18).

2. En el sitio de implantaciéon placentaria, al ocurrir
un desprendimiento prematuro de placenta, la
hipercontractilidad uterina en el lecho placentario
a través de los vasos placentarios y uterinos,
anormalmente abiertos, hace que el LA puede pasar
a la circulacion. También puede ocurrir en caso de
una placenta previa parcial u oclusiva total, cesarea
segmentaria, rotura uterina o en casos de placenta
acreta (19).

3. A través de la pared uterina. Se han encontrado
roturas parciales espontaneas de los senos venosos
y laceraciones a nivel del segmento uterino en
pacientes fallecidos por ELA (20), por traumas
sobre la pared uterina al realizar procedimientos
quirtrgicos o invasivos que incluyen el curetaje
(5, 7). Greeny col. (11) sugirieron que la abertura
anormal de los vasos internos en la decidua o el
miometrio por estos procedimientos, o en el caso
del desprendimiento prematuro de placenta o en
la retencidn placentaria, pueden aportar una
probable via de entrada.
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4. No obstante, estas hipotesis no explican la
forma en la cual las CEF estan presentes en la
circulacion materna en ausencia de cualquier
patologia o sin realizar ningun procedimiento
invasivo, ni en aquellos casos en los cuales el
fenomeno ocurre durante una cesarea (8, 21, 22).

FISIOPATOLOGIA

El agente desencadenante de ELA es el LA. Es un
simple ultrafiltrado de suero materno a través de la
placenta y sus miembros y de la orina fetal (1, 23).
Posee un pH neutro, con un volumen aproximado
de 50 cc en la semana 12 del embarazo, hasta 1000
cc en el momento del término (1, 24). Entre sus
componentes se encuentran: piel, vérnix caseoso,
mucina, lanugo, CEF (amnios, orofaringe, vejiga,
fibroblastos) factores de activacion del complemento,
procoagulantes, electrolitos (sodio, cloro,
potasio), proteinas y aminoacidos, carbohidratos,
lipidos, creatinina, cortisol, 17 hidroxiesteroides,

pregnandiol, estriol, gonadotropina corionica,
lactdogeno placentario, enzimas (diaminoxidasa,
fosfatasa alcalina termoestable, bilirrubina y

oxitocinasa), prostaglandinas E2 y F2 y en ocasiones
meconio, circunscrito a la bolsa amniotica (2, 20, 24).
El LA puede entrar en contacto con la circulacion
materna, lo que ocurre rutinariamente durante el TP,
el nacimiento del feto, y en ciertas condiciones como
la introduccion de un catéter intrauterino ya sea para
amniocentesis, amnioinfusion o para medir la presion
intrauterina, e incluso durante una amniotomia (25 -
27), rotura uterina (17, 26), cesarea (28, 29), abortos
espontaneos o provocados (4, 7), trauma abdominal
(26), retencion placentaria o su extraccion manual
(30).

La entrada de LA a la circulacién materna ocasiona
una respuesta ante la exposicion a un antigeno, la
cual produce una reaccion anafilactoide y se presenta
el primer evento: la respuesta cardiovascular
(RC) (6, 7, 9, 16, 17, 21): hipertension pulmonar
a través de un mecanismo que no estd muy claro,
aparentemente causado por la obstruccion mecanica
de los vasos pulmonares o debido a la liberacion de
sustancias vasoactivas en la circulacién materna,
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como las prostaglandinas, endotelinas (presentes
en las CEF), leucotrienos, surfactante, tromboxano
A2, péptido vasoactivo (potente vasoconstrictor y
broncoconstrictor, con propiedades depresoras del
miocardio) (6, 17), capaces de ocasionar vasoespasmo
de la arteria pulmonar, que conlleva a una reduccion
del flujo sanguineo hacia el corazén izquierdo con la
consecuente disminucion de la salida de sangre hacia
la circulacion mayor. Esto produce colapso vascular,
disminucion del gasto cardiaco e hipotension
sistémica. La respuesta materna resulta en hipoxia y
labilidad hemodinamica (trastorno cardiopulmonar)
(14, 21, 24).

La hipertension pulmonar precipita la siguiente etapa
de la RC: el desarrollo de un cor pulmonale agudo,
y la produccion de insuficiencia cardiaca congestiva.
(2, 16, 24). Al disminuir la rata de ventilacion-
perfusion pulmonar se desarrolla hipoxemia, que
trae como consecuencia la hipoxia tisular. En esta
etapa se presentan como manifestaciones clinicas
dificultad respiratoria, cianosis, taquipnea, y en
ocasiones convulsiones y coma (2, 21). Puede
presentarse bradicardia y vasoconstricciéon de las
arterias coronarias de origen vagal. Son necesarios
multiples émbolos para producir los sintomas agudos.
(21, 22). E1 50 % de los pacientes no sobrevive a esta
etapa (2, 3, 21).

Las CEF, incluso el meconio, al producir la
obstruccién pulmonar no son inmediatamente fatales
y no explican por si solos el desarrollo de la siguiente
fase: la coagulacion intravascular diseminada (CID),
que puede desarrollarse como el primer evento. Las
evidencias sugieren que el LA in vitro posee una
potente accidon tromboplastica, activando mediadores
endogenos (prostaglandinas, leukotrienos,
histaminas, bradiquinina, citokinas, tromboxanos,
factores de activacion del complemento, factor
de activacion plaquetario, los cuales ocasionan
afibrinogenemia, coagulopatia de consumo y
el desarrollo de hemorragia y atonia uterina. El
trofoblasto también posee efectos tromboplastinicos
(17, 19, 25).

caracteristicas clinicas

Estas tres pueden no
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presentarse uniformemente en todos los pacientes,
puede predominar una u otra o no presentarse, o
presentarse en forma de bradicardia fetal (2, 16, 17,
21, 31).

Varios investigadores, Arrieta-Alvarado (12) en la
década de los 50; Clark y col. (3), en 1995; Benson
y col. (16); en 1996, Locksmth (32), en 1999;
Fletcher y col. (33), en 2000; Stiller y col. (34),
en 2000 y Farrar y col. (35) en 2001, han sugerido
que estos signos y sintomas no son compatibles con
fenomenos embolicos pero si con shock séptico o
anafilactico, por lo que lo han denominado sindrome
anafilactoide del embarazo (SAE). Esta teoria
alternativa considera que no es un embolismo,
sino un sindrome de hipoxia periparto con colapso
hemodinamico y coagulopatia. Su comportamiento
hemodinamico, clinico y hematologico es similar
a una anafilaxis o a un shock séptico. Sustancias
de reaccion lenta, los leucotrienos metabolitos del
acido araquiddnico, actian como mediadores ante la
presencia de varios estimulos incluyendo cambios
inmunolégicos, siendo importantes mediadores en
reacciones inmediatas de hipersensibilidad como
broncoconstriccion, asma y shock anafilactoide (13).

El término de reaccion anafilactoide se utiliza en
aquellos casos en los cuales un agente externo se
introduce en el cuerpo humano y activa al sistema
no inmunolégico produciendo degranulacion de
basofilos y mastocitos. A su vez, se activan varios
sistemas, entre ellos el del complemento, coagulacion,
fibrinolitico y el de las kininas, ocasionando
depresion del miocardio, falla cardiaca, hipertension
pulmonar y CID (25). Sin embargo, en el caso de
la ELA, este término es controversial debido a que
en la anafilaxis hay manifestaciones cutdneas, las
cuales se encuentran ausentes en los casos de ELA,
en el que se necesita una sensibilizacion previa.

Fineschi y col., citado por Nishio y col.
(36), han encontrado, a través de estudios de
inmunohistoquimica, un elevado numero de
mastocitos en los preparados de autopsia de las
pacientes muertas por ELA, conjuntamente con la
presencia de triptasa sérica elevada (marcador de
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anafilaxis), semejantes a los reportados por Farrar y
col. (35) en pacientes con signos y sintomas de ELA.

La exposicion a CEF es frecuente en la circulacion
materna y sus hallazgos no son significativos. Clark
y col. (3) realizaron un estudio cateterizando la
arteria pulmonar, en 17 pacientes embarazadas, por
diferentes indicaciones médicas, correspondiendo
solo un caso a ELA. CEF fueron identificadas en
todos los pacientes. Estos autores sugirieron que la
presencia de CEF en la circulacion materna e incluso
en la pulmonar son frecuentes en las embarazadas,
incluso en aquellas que se encuentran en el puerperio,
no siendo suficientes por si solas para desarrollar
los sintomas que se observan en la ELA (22), por
lo que debe existir otro factor desencadenante. Sin
embargo, en un pequefio porcentaje de pacientes, esta
exposicion produce un complejo grupo de cambios
y eventos fisiopatologicos que resultan en colapso
y muerte, en el que se encuentran involucrados la
desgranulacion de mastocitos, con variacion en
la naturaleza y la severidad del sindrome clinico,
lo cual puede depender del grado de exposicion y
respuesta antigénica, consistente en una respuesta
anafilactoide. Si es una anafilaxis, es por exposicion
a antigenos fetales o por una reaccion anafilactoide
no inmune con desgranulacién de mastocitos, que no
envuelve reaccidon antigeno-anticuerpo y que puede
ocurrir en pacientes con primera exposicion (21).

Benson y col. (16) midieron, en pacientes con ELA,
niveles séricos de triptasa y niveles urinarios de
histamina como método para evaluar una reaccion
anafilactica mediada por desgranulacion de
mastocitos, resultando negativo a pesar de que 7 de
9 pacientes presentaron niveles séricos de antigenos
fetales. No obstante, al medir niveles de complemento
C3 y C4, encontraron que eran menores que Sus
valores normales, con una reduccion paulatina, por
lo que concluyen que esta reaccidon estd mediada
por el complemento, pero sin conocer el factor
desencadenante.

MANIFESTACIONES CLIiNICAS

Los signos y sintomas aparecen durante el TP,
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parto vaginal o cesarea, u otra forma de culminar
un embarazo, como en el aborto o en el periodo
posparto hasta 36 horas de puerperio (8, 10, 15, 21,
37). Las pacientes presentan disnea (4, 6, 28, 29, 38-
40), hipoxia de aparicidén subita que puede ocurrir
durante el TP y llegar a producir contracciones
tetanicas con muerte fetal y convulsiones maternas
(3,4,21), broncoespasmo (3, 4, 21), edema pulmonar
(1, 3), sindrome de dificultad respiratoria aguda (1,
2, 8, 17), cianosis (1, 29, 40, 41), convulsiones y/o
pérdida de la conciencia (1, 8, 29, 41).

Como secuela de la injuria pulmonar, se presenta
hipotension severa. (3, 13, 19, 21, 30, 41, 42), CID
(3, 21, 31), irritabilidad hemodindmica (1, 3, 13,
19), hipofibrinogenemia (3, 21), hipotonia uterina
consecuencia de la hipoxia (9).

Enpacientes que logran sobrevivir ala hipoxia inicial,
se puede observar falla del ventriculo izquierdo que
agrava el compromiso hemodinamico que conlleva
a hipotension severa (8, 28, 41, 42), hipoxia global
que afecta las células en general, con liberacion de
mediadores celulares que conlleva a la aparicion de
hemorragias: uterinas, en ojos, nariz, encias, vagina
y zonas de venopuncion (28), shock hipovolémico
(1, 13, 18), falla pulmonar, cerebral, cardiaca,
hepatica y renal por hipoperfusion e isquemia tisular
(1, 13), dolor pélvico (4, 6), hemorragia (4, 6, 31),
falla multiorganica y muerte (1, 13, 18, 31).

FACTORES PREDISPONENTES

Cualquier embarazada, independientemente de las
condiciones obstétricas previas o del parto puede
presentar el cuadro (18), sin embargo, se sefialan los
siguientes factores predisponentes:

a) Uso de oxitocicos: no existentes en 1941. Autores
reportan que solo 22 % de los casos reportados
usaron oxitocicos (41 - 43)

b) Duracion del TP: se report6 una duracion de 6,8
+ 3,7 horas en 20 pacientes y 9,21 + 4,9 horas en
10 pacientes (10)

¢) Muerte fetal intrauterina: 40 % (14,18, 20, 35, 44)
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d) Edad materna avanzada: se han descrito casos
con un rango de edad entre 18 a 43 anos (2, 8,
18, 20, 28).

e) Multiparidad: no parece haber mucha influencia
(10, 20, 43)

f) Amniotomia: la ELA es menos frecuente
con membranas intactas (18 %), mientras
con membranas rotas o rotura prematura de
membranas aumenta hasta 78 % (3, 21)

g) Desprendimiento prematuro de placenta: 45 %
(2, 20, 27)

h) Factores inespecificos:
presentes (2)

pueden o no estar

i) Placenta previa 0,2 % (2, 19, 20)
j) Trastornos hipertensivos del embarazo (24)
k) Extraccion manual de la placenta (30)

1) Acretismo placentario (19)

DIAGNOSTICO

Debe sospecharse a través de las manifestaciones
clinicas que se presenten (16), ya que no hay
examenes de laboratorio exclusivos para realizar el
diagnéstico (2, 8, 17, 24). No obstante, es necesario
mantener un control adecuado con niveles de
hemoglobina, hematocrito, plaquetas, tipaje, pH y
gases, electrolitos, perfil de coagulacion, tiempo de
protrombina (TP), tiempo parcial de tromboplastina
(TPT), fibrinogeno (2, 8, 17, 28, 41).

El diagnostico definitivo se realiza a través de
la demostracion de LA y sus componentes en la
circulacion materna, en especial las pequeiias
arterias, arteriolas y capilares pulmonares (10, 38).
En pacientes vivos, se puede identificar lanugo o
células fetales por aspiracion de sangre en el corazon
derecho. En algunos casos se ha descubierto en el
esputo (40).

En realidad, se desconoce la prevalencia de células
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fetales en la circulacién materna, encontrandose en
pacientes que no han presentado ELA (3, 21).

Las autopsias de estos pacientes pueden no mostrar
cambios significativos (18). Se ha descrito derrame
pleural en 60 % (20) y pulmones aumentados de peso
y tamaifio (9, 14).

Las caracteristicas macroscopicas que pueden
presentarse son embolias pulmonares amnidticas
multiples y bilaterales (14, 45), presencia de CEF
en la arteria pulmonar hasta en 80 % de los casos
(10, 14, 20, 45), mucina en 80 % (14, 44), material
amorfo hialino intravascular pulmonar (14, 39,
40, 44), meconio o vérnix caseoso (10, 4), signos
morfolégicos de shock (14), edema pulmonar (20,
39), microtrombos vasculares, descamacion de
macrofagos alveolares (39), necrosis miocardica
aislada, necrosis celular hepatica, bandas de
contraccion en tinica muscular gastrica, necrosis
tubular renal bilateral y hemorragias intestinales,
desaparicion de las células de Purkinje de la corteza
cerebelosa, edema cerebral, congestion visceral,
hemorragia alveolar o pulmonar, presencia CEF
en los capilares renales (20). Las particulas fetales
pueden no encontrase debido a su pequefio tamaiio.

METODOS COMPLEMENTARIOS

Los siguientes pueden ser utiles: rayos X de torax,
escaneo pulmonar, presion venosa central, medicion
de los factores de coagulacion (26), ecocardiograma
transesofagico (26, 41).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

1) Tromboembolismo pulmonar: los trombos se
originan en miembros inferiores, asociado a dolor
toracico (41, 46, 47)

2) Embolia gaseosa: en roturas uterinas, cesareas o
transfusiones sanguineas. Hay presencia de dolor
toracico y auscultacion del tipico water wheel,
murmullo sobre el pericardio (26, 46, 47)

3) Broncoaspiracion del contenido gastrico (46, 47)
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4) Eclampsia (26, 46, 47)
5) Convulsiones por drogas (26, 48 - 50)

6) Insuficiencia cardiaca izquierda en pacientes con
enfermedad reumatica

7) Accidente cerebro vascular

8) Shock en obstetricia asociado a patologias
obstétricas (26, 46)

9) Complicaciones anestésicas (26, 46, 47)
10) Anafilaxis (26, 46, 47)

11) Sepsis o sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica (26, 46, 47)

12) Infarto del miocardio (46, 47)

13) Cardiomiopatias (26, 46, 47)
MANEJO Y TRATAMIENTO

El manejo de las pacientes con ELA es sintomatico,
pero debe ser agresivo, dirigido al mantenimiento
de la oxigenacion, circulacion y a la correccidon de
la coagulopatia (8), brindando un soporte adecuado
dirigido a mantener a la paciente con vida (1, 26, 41,
44,46, 47). Si la paciente se encuentra en TP se debe
realizar cesarea para preservar la vida del feto (29,
40, 44). Por esto, los casos deben ser atendidos en
una unidad de cuidados intensivos (UCI) (1, 49). El
tratamiento va dirigido a:

1. Evitar la hipoxemia, por lo que se debe realizar
intubacidn endotraqueal (26)

La hipoxemia conlleva a un dafio neurolégico
severo e irreversible (15, 17), siendo necesaria la
intubacién inmediata para brindarle oxigenacion
a través de ventilacion mecanica, para un manejo
optimo de la presion arterial de oxigeno (PaO,),
tanto con oximetria de pulso y la medicion de
gases en sangre arterial (1, 15, 17, 44-48). Algunos
autores recomiendan el uso de oxigeno hiperbarico,
el cual seria beneficioso para la oxigenacion de los
tejidos en caso de hipoxia severa, aunque no existen
pruebas clinicas al respecto (1, 15, 50-52).
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2. Mantener el gasto cardiaco y la perfusion a los
principales 6rganos (26)

Esto es importante para asegurar una adecuada
perfusiéon a los diferentes drganos, con una
presion arterial adecuada que asegure la
perfusion cerebral y renal (1, 48), por lo cual
se recomienda el uso de catéteres centrales o el
uso de catéter de Swan Ganz (48), que permitan
un monitoreo adecuado de la misma, a su vez
permite una via de acceso para la administracion
de medicamentos o soluciones y tomar las
muestras para facilitar el diagnostico (26,
50, 51). Esta indicado el uso de cristaloides,
expansores plasmaticos o derivados sanguineos,
los cuales deben suministrarse en cantidades
adecuadas, que aseguren la perfusion a todos los
tejidos, para evitar la anemia y las hemorragias
insterticiales, favoreciendo el retorno venoso.
Pueden utilizarse inotropicos para evitar que
ocurra falla del ventriculo izquierdo (25, 26, 53)
manteniendo la presion arterial para mantener
el gasto cardiaco, utilizando vasopresores como
dopamina (2-40 pg/kg/min) o dobutamina (2-40
pg/kg/min) o 2,2 pg/kg/min de noradrenalina
o adrenalina (1, 26). En los casos en los cuales
ocurre falla cardiaca izquierda, se utilizan
inotropicos como digoxina, mientras que en
la falla derecha puede utilizarse furosemida
(15). En casos de falla cardiaca izquierda se ha
realizado bypass cardiopulmonar para combatir
la vasoconstriccion pulmonar (40, 50, 51).

3. Control de la coagulopatia (26)

La coagulopatia de consumo requiere de un
nimero importante de transfusiones de sangre
(16, 18, 41) a través del uso de derivados
sanguineos los cuales incluyen: concentrado
globular, plaquetas, plasma fresco congelado
y crioprecipitados. La cantidad a utilizarse es
directamente proporcional a la gravedad el
cuadroy alanecesidad de mantener una adecuada
oxigenacion de los tejidos con la finalidad de
mejorar la hipoxia que presenta la madre (51,
52). En casos severos, puede utilizarse factor
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de activacion VIIA recombinante, en infusion
continua de 20 a 120 mg/kg cada 2 a 3 horas
(31, 53). El uso de heparina es controversial, no
debe ser utilizada cuando la CID es secundaria
a ELA (1, 15, 53, 54). No obstante Chung y col.
(55) recomiendan su utilizaciéon para evitar la
instalacion de CID. El uso con fibrinégeno trae
como consecuencia el aumento del sustrato para
los procesos de coagulacion, produciéndose
trombosis difusa, convulsiones y necrosis
cortical renal y aumento de la hemorragia. La
heparina tiene la ventaja de detener la fase de
coagulacion y la fibrindlisis inhibiendo las
reacciones tempranas de coagulacion. Con
una funciéon hepatica normal, los niveles de
fibrindgeno en sangre se recuperan rapidamente
luego de ser detenido el proceso. La dosis
utilizada por los autores fue de 5000 U, la cual
se continué cada 6 horas durante 48 horas.
Si el sangrado ocurre a nivel uterino por una
atonia uterina, estdn indicados la ergotamina
endovenosa (EV), la embolizacion de las arterias
uterinas, la utilizacidon del balon de Bacri o el uso
de la sutura de B Lynch. De no funcionar estos
procedimientos se debe realizar la histerectomia
(26).

4. Utilizacion de terapias coadyuvantes, si se
presentan otras alteraciones

Como terapia coadyuvante se ha sugerido el uso de
corticosteroides, basandose en su comportamiento
como
hidrocortisona cada 6 horas EV como opcion (1,
26, 48). Es necesario mantener una temperatura
corporal adecuada, evitando cualquier forma de
hipotermia capaz de aumentar las coagulopatias,
trombocitopenia, disritmias,
tejidos periféricos y alteracion de la afinidad de la
hemoglobina por el oxigeno (40, 55).

sindrome anafilactico o anafilactoide:

isquemia en los

Se ha utilizado el 6xido nitrico a razén de 40 ppm
(56) en los casos de colapso cardiovascular e
hipertension pulmonar con excelentes resultados,
logrando estabilizar y revertir el cuadro hasta
su mejoria, con monitoreo de los niveles de
metahemoglobina cada 6 horas (41, 42, 56).
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Es recomendable el uso de vasodilatadores
pulmonares selectivos como la prostaciclina,
ya sea inhalada a razon de 10-50 ng/kg/min o
EV (1-2 ng/kg/min) a través de una via central,
teniendo en cuenta sus efectos colaterales como
hipotension, nauseas, vomitos, diarrea, cefalea o
dolor toracico (56). El sildenafil esta indicado en
casos de falla cardiaca derecha, en dosis de 20
mg TID a través de sonda nasogastrica o por via
parenteral (41, 56).

Todas las medidas deben realizarse en una UCI, pero
el diagnostico rapido y el ataque agresivo de cada
una de las manifestaciones de esta entidad es la que
permite la supervivencia de estos pacientes.

PRONOSTICO

El pronostico es reservado y depende en gran medida
de realizar un diagnostico precoz y la celeridad en
el tratamiento especifico de cada una de las formas
de presentacion. Es necesario que los centros
hospitalarios estén bien dotados, con unidades de
cuidados intensivos adecuadas, bancos de sangre bien
dotados y todo tipo de facilidades de laboratorio, con
lo cual la paciente pueda ser manejada de una forma
adecuada. Se debe llamar a otras especialidades a
intervenir en el manejo del cuadro clinico en especial
cardiologia y hematologia debido a la complejidad
del cuadro clinico.

No obstante, su prondstico es pobre, aunque hay
reportes de resultados favorables en centros muy
especializados (1).
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