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RESUMEN

Introduccion: La reaccion anafilactoide del embarazo (RAE) conocida
anteriormente como embolismo de liquido amniotico (ELA), es la causa de
muerte materna mas frecuente relacionada con el parto. Objetivo: Describir la
conducta anestésica y la evolucion de una paciente con reaccion anafilactoide
del embarazo. Material y Método: Se realizé una revision actualizada de esta
entidad nosoldgica, de etiologia actualmente desconocida y alta mortalidad en
las pacientes gestantes y su evolucion. Resultados: Se presento la respuesta
ante la conducta anestésica de una gestante de 39 semanas, con diagnostico
de una reaccion anafilactoide del embarazo, sospechado por el cuadro clinico,
estudios de coagulacién sanguinea y la presencia de elementos del liquido
amnidtico en vasos del cuello uterino, que sobrevivid a este cuadro. Se
discuten las particularidades del mismo con relacion a las manifestaciones
clinicas presentes y las medidas terapéuticas realizadas. Conclusiones: Las
medidas terapéuticas realizadas que podrian ser cuestionadas y su justificacion
basadas en demostrar la presencia de liquido amniotico en los vasos uterinos
y la importancia del trabajo en equipo constituyeron los eslabones
fundamentales en el tratamiento de esta compleja, grave, desconocida y casi

siempre mortal enfermedad.

Palabras claves: Reaccion anafilactoide del embarazo. Embolismo de

liguido amnidtico. Conducta anestésica. Evolucion.
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INTRODUCCION

La reaccion anafilactoide del embarazo (RAE) conocida anteriormente como
embolismo de liquido amniotico (ELA), es la causa de muerte materna mas
frecuente relacionada con el parto. Ocurre en 1/ 20000 a 1/80000 gestaciones
@ de prondstico casi siempre fatal con un rango de mortalidad que se sitda
entre 26 y 61 %. De las que sobreviven solo 15% no presentan secuelas
neuroldgicas ®?. Es una enfermedad no prevenible ni predecible y de
mortalidad precoz. El 50 % del total de afectadas mueren en las primeras
24horas® y pueden sobrevivir hasta 79 % de los neonatos con 50 % de
afectacion neuroldgica .

En 1993, Benson ©® propuso una nueva definicién clinica que incluye: inicio
subito de colapso cardiovascular, taquicardia sostenida en ausencia de otras
causas explicables, asi como plante6 la posible relacion con una respuesta
inmune asociada al embarazo, donde juega un papel fundamental la triptasa,
un mediador liberado durante las reacciones anafilacticas y un marcador de
laboratorio de la misma ©7.

Todos los factores de riesgo clasicamente descritos han sido refutados como
tal con estudios debidamente disefiados. Hasta el momento el Unico factor
predisponente es el propio embarazo %9,

El diagnostico es fundamentalmente clinico y de exclusion. Se caracteriza
clasicamente por constar de dos fases: en la primera se produce un potente
vasoespasmo reflejo, del lecho vascular pulmonar con hipertension pulmonar
severa, profunda hipoxemia, cor pulmonar agudo e hipotension sistémica

(responsable de la gran mortalidad precoz). En una segunda fase, se
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desencadena un fallo de la funcion del ventriculo izquierdo y descenso de la
contractilidad del miocardio que podria ser resultado de la hipoxia y la acidosis,
asi como de una actividad depresora de la funcion cardiaca atribuida al liquido
amnidtico. Mas de la mitad de las pacientes que superan esta ultima fase,
desarrollan una coagulacion intravascular diseminada de causa no bien
dilucidada *°289),

El diagndstico diferencial se debe hacer con otras situaciones tan graves como
esta. Entre ellas se encuentran complicaciones obstétricas (desprendimiento
prematuro de la placenta normo inserta y eclampsia), complicaciones no
obstétricas (embolias pulmonares trombo embolicas o aéreas, Shock séptico,
anafilaxia e infarto miocérdico) o bien derivadas de alguna intervencion médica
(anestesia espinal total o intoxicacion por anestésicos locales sobre todo la
bupivacaina) &9,

Todos los examenes complementarios, son poco sensibles e inespecificos. El
diagnostico de certeza es la autopsia y en las pocas pacientes que sobreviven
podrian buscarse estos elementos diagndsticos en los vasos del cervix uterino
segun algunos autores %Y.

El tratamiento es basicamente de mantenimiento. La reanimacion inicial es la
clasica para las situaciones graves y devastadoras como ésta y esta
encaminado a asegurar una adecuada oxigenacién, estabilizacién
hemodinamica y control del sangrado ##9.

Fueron nuestros objetivos describir la conducta anestésica y la evolucion de

una paciente con reaccion anafilactoide del embarazo.
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CASO CLINICO:

Paciente AAS, de 36 afios de edad, G3, P1, Al con antecedentes de salud,
que acude al cuerpo de guardia por pérdida de liquido por vagina de dos horas
de evolucién. Se ingresa en la Sala de Preparto con diagnésticos de gestacion
de 39 semanas complicada, por enfermedad del liquido amniotico y rotura
prematura de membrana (RPM) de aproximadamente dos horas.

En la Sala de Preparto se decidio por los hallazgos obstétricos tratarla con
oxitocina e incluirla como riesgo de hipoxia y posibilidad de perdidas
sanguineas importantes. El hematocrito (Hto) inicial fue de 0.35. Alrededor de
las dos horas de ingreso hospitalario se produjo parto eutécico, con recién
nacido vivo, varon, de 4160 gramos, con Conteo de Apgar 3-5-7 que requirio
traslado al Servicio de Neonatologia. Aproximadamente a los 30 min de inicio
del parto, la paciente refiri6 fatiga, observandose somnolienta, palida y
sudorosa con cianosis distal, constatandose una tension arterial (TA) de 90/60
mmHg, pulso 104x min, filiforme. Utero contraido con sangramiento moderado,
con coagulos de procedencia uterina. Se siguio el protocolo establecido para
esta situacion. Se solicité al Salon de Partos la presencia del anestesiélogo que
canalizd dos venas periféricas con canulas #16 y se administré 2000 ml de
CINa 0.9 % a goteo rapido y ergonovina (4 ampollas). Se indicaron
complementarios, se solicitd concentrado de hematies y se activd la Comision
de Casos Graves. A pesar del volumen administrado la paciente permanecia
hipotensa. Se decidio la administracion de efedrina 50 mg (dosis fraccionadas)
endovenoso y 500 ml concentrado de hematies. Se asistio la ventilacion con

Oxigeno a traves de mascarilla facial con FiO2 100% y se observaron
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manifestaciones de trastornos en el estado de conciencia, con retardo en la
respuesta a estimulos y obnubilacion. Se trasladé de urgencia al quirdfano,
pues presento sangramiento importante al examinar el tono uterino (el cual
fue normal). Se realizd induccion e intubacion traqueal sin complicaciones
aplicandosele anestesia general orotraqueal balanceada, se realizo de
inmediato abordaje de la vena yugular interna derecha por via de English
colocandosele catéter venoso sin complicaciones inmediatas. Aparecieron casi
de inmediato petequias en cara y cuello asi como sangramiento por las
diferentes punturas venosas relacionadas con el trastorno de la coagulacion
presente. Se indic6 500 mg de hidrocortisona. Se realiz6 histerectomia
obstétrica con ligadura de arterias hipogastricas y reparaciéon del canal del
parto. Se recibid coagulograma con los siguientes resultados: Tiempo de
coagulacion: 25 min, Coagulo: lisis parcial. Plaquetas 101 x 103 mm3. TP: C-14
seg, P-29 seg TPTK:C 30-60 seg, P> 5min no coagula, TT: C-10seg, P-25seq,
Fibrinbgeno 1/3. Con estos resultados se decidi6 la reposicion de
hemoderivados y se mantuvo la administracion de volumen. Se asocié al
tratamiento noradrenalina a dosis creciente hasta un maximo 40 pug/min por la
poca respuesta a la hidroterapia. Cuando se logro el control del sangramiento
la paciente fue trasladada a la Sala de Recuperacion.

En el postoperatorio inmediato la paciente se mantuvo acoplada a un ventilador
Servo 900 D, en modalidad asistida, con FIO, de 100 %. Persistia la taquipnea
con saturacion de oxigeno por oximetria de pulso en 80 %, hipotension arterial
y PVC elevada, auscultandose crepitantes en ambas bases pulmonares. Se
decidid administrar dobutamina a 7.5 pg/kg/min. Se interpret6 el cuadro como

una congestion pulmonar secundaria a la hipervolemia sin descartar la
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disfuncion ventricular izquierda (DVI) ya que la tensién arterial caia al disminuir
la dobutamina. ElI cuadro congestivo pulmonar se confirm6 por estudio
radioldgico. Se logré destetar progresivamente de la noradrenalina primero y
de la ventilacion mecanica a las 8 horas de iniciado el cuadro clinico. A pesar
de la mejoria hemodinamica y respiratoria la paciente se mantuvo taquicardica
y taquipneica con saturacion de oxigeno baja. Sé decidio traslado a la Sala de
Terapia Intensiva con signos incipientes de dafio pulmonar agudo. Se egresoé
de la UCI a las 48 horas y a los siete dias del Hospital, sin otras
complicaciones.

Al neonato se le fue diagnosticé una encefalopatia hipdxica isquémica ligera. Al
afio de evolucion el electroencefalograma fue normal, asi como el desarrollo
psicomotor. Queda pendiente la evaluacion del intelecto que es valorado a

partir de los cinco afos.

Total de hemoderivados transfundidos:
Glébulos Rojos: 15 unidades, Crioprecipitados:11 unidades, Plasma fresco
congelado: 8 unidades, Concentrado de plagueta: 6 unidades.

Liquidos totales incluyendo los hemoderivados: 21 litros.

Anatomia Patologica.

Informe macroscopico: Utero de 1000 gramos de peso. Cuerpo aumentado
de tamafio, muy congestivo con &reas hemorrigicas y edematosas de
consistencia fibrolelastica.

Informe microscépico: Utero puerperal con presencia de restos en cavidad

endometrial. Congestion y edema intersticial. Endocervicitis cronica activa
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severa con extensas areas de hemorragia intraparenquimatosa. Se observan
vasos sanguineos e nivel del cuello y cuerpo uterino con abundante infiltrado
inflamatorio agudo y algunos elementos de liquido amniético en su interior

como se muestra en la imagen Figura 1.

Figura 1. Embolismo de liqguido amniético



Rev Cub Anest Rean 2005; 4(3)36-50

DISCUSION

Los elementos en que nos basamos para el diagnostico fueron la aparicion
subita de hipotension y el trastorno de la coagulacién reflejado por el
coagulograma, que puede aparecer como Unica manifestacion clinica entre 10

y 15 % 2 sin sangramiento significativo hasta ese momento

Clark @, apoyado por varios autores ***® publicé en 1995 la revision mas
extensa que se ha hecho sobre esta entidad. En ella se plantearon cinco
criterios diagndsticos, de los cuales cuatro estaban presentes en esta paciente:
hipotensién aguda, coagulopatia de consumo (40 %), aparicion hasta los 30
minutos postparto (30 %) sin causa demostrable, faltaria la hipoxia aguda que
es el otro elemento diagndstico, expresada en la insuficiencia respiratoria
aguda (IRA) (70%), paro cardiaco (PCR), convulsiones (20 %) o disfuncion
precoz del ventriculo izquierdo (esto ultimo no podemos descartarlo totalmente
pues la paciente presento fallo hemodinamico agudo pudiendo haber existido
una disfuncion diastélica aguda sin llegar al edema pulmonar agudo de
inmediato lo que no pudimos comprobar por no disponer de monitorizacién
hemodinamica necesaria para ello. En ella existieron elementos de dafio
pulmonar agudo y disfuncién del VI, confirmado en la evolucion posterior por
estudios radiograficos y gasometria, ademas las tres caracteristicas clinicas de
la RAE no ocurren uniformemente en todos los pacientes, algunas pueden

predominar o estar completamente ausentes 22,

El shock hemorragico, que se asocio al evento inicial, esta descrito en la
literatura por la combinacion de hipotension, hipoxia y diatesis hemorragica.

Siempre hay una respuesta adrenérgica inicial que produce vasoconstriccion y
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trata de mantener la tension arterial y garantizar la perfusion histica, respuesta
que no se produce en los pacientes con afectacion medular, uso de
bloqueadores adrenérgicos y bajo efecto anestésico. Ninguna de estas
condiciones estuvo presente al inicio en esta paciente, por lo que la hipotension
inicial no es explicada por la hemorragia, ni tampoco habia antecedentes de
diatesis hemorragica, es importante esta precision con relacion a los elementos
clinicos porque el diagnostico de RAE es basicamente clinico, ya que la
presencia de elementos del liquido amnidtico en los vasos sanguineos
pulmonares se ha visto en otras enfermedades y en pacientes sanos sin este

diagnéstico @.

En la evolucion del cuadro clinico se asocié sangramiento vaginal importante
con utero tdnico, estas contracciones uterinas tetanicas estan asociadas a los
cuadros de hipotensién severa por descarga adrenérgica @, asi como una
coagulopatia dilucional mas que de consumo por el uso de grandes volumenes
de liquidos que no contienen hemoderivados. Esta es una causa frecuente de
trastornos de la coagulacion en las pacientes con hemorragias obstétricas
(13) ] . . g sl .
mayores . Por lo tanto el cuadro inicial de hipotension subita y coagulopatia

no se explica por eventos secundarios.

A pesar de ser una enfermedad no previsible, ni predecible con factores de
riesgo (FR) no totalmente demostrado excepto el propio embarazo, en esta
paciente hay varios FR recogidos en la literatura ®*** como son la RPM (78
%), feto masculino, peso fetal mas de 4000 gramos, uso de oxitocina, parto
vaginal, elementos que apoyarian el diagndéstico clinico por la coexistencia de

varios de ellos.
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Los complementarios indicados fueron indispensables en cada situacion clinica
y siempre seguimos el principio de indicar aquellos que sus resultados llevaran

implicitos una modificacion en la conducta terapéutica.

Con relacion al tratamiento, este fue acorde a la situacion clinica y las
complicaciones resultantes del mismo (edema pulmonar y coagulopatia
dilucional). Fue nuestro pensamiento clinico, que eran preferibles estas
complicaciones a una reposicion insuficiente, que conllevaria a una
perpetuacion del cuadro clinico, empeoramiento de la insuficiencia
microcirculatoria con acidosis lactica y muerte celular irreversible. El uso de
adrenérgicos, en nuestro caso la noradrenalina en un cuadro de hipovolemia
no resuelta, esta justificado como medida extrema para mantener la perfusion
histica y con ello la vida. Actualmente, este farmaco se recomienda en estas

situaciones 9,

El uso de esteroides, no aceptados universalmente, se justificO por las
tendencias actuales a considerar el shock hemorragico como un cuadro de
respuesta inflamatoria sistémica, en el cual se producen mediadores
inflamatorios en el tejido isquémico que después son liberados a la circulacién
en la fase de reperfusién y producen alteraciones inmunoldgicas ,teniendo en

esta situacion efectos beneficiosos que justifican su uso %17,

El diagnostico de la RAE habitualmente es de exclusion y aunque durante
muchos afios se pensd que la presencia de células escamosas en la
circulacién pulmonar materna durante la autopsia o por cateterismo pulmonar
era un signo patognomonico de RAE, este concepto ya no se acepta.

Actualmente se han publicado, hallazgo de estas células en la circulacion
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pulmonar de pacientes en el antepartum o0 postpartum sin que estas
presentaran un cuadro compatible con una RAE @® entonces serfa 16gico
buscar estas evidencias en otros lechos vasculares que estan mas en relacion
con los cambios de la gestacion, como es la vasculatura del istmo y cuello
uterino.

Algunas investigaciones, destacan la importancia del examen histologico del
cuello uterino en el diagnéstico de la RAE 9. Esta relacién topografica podria
estar vinculada a los profundos cambios que experimenta el cuello uterino
durante el embarazo y especialmente en el curso del parto y al aumento del
calibre de los vasos sanguineos, fundamentalmente de las venas. El intenso
aumento de tensién producida por las contracciones uterinas y aumentadas por
el uso de oxitocicos que se transmite al cuello, podria explicar el desgarro en
dicha zona con la consiguiente comunicaciébn del amnios con las venas
uterinas. También pueden confluir otros factores que expliguen la mayor
propension al RAE en condiciones como: edades maternas avanzadas,
mujeres multiparas, partos complicados, tamafios fetales grandes o con el uso
de estimulantes uterinos Y, estas dos Ultimas condiciones presentes en
nuestra paciente. Algunas de estas, podrian estar relacionadas con
alteraciones en las caracteristicas del tejido conjuntivo del cuello uterino que
disminuirian su resistencia, por lo que pensamos es aconsejable en los casos
de sospecha de RAE o hemorragias obstétricas de etiologia desconocida en
que estén indicada la histerectomia, buscar estos elementos que podrian
ayudar a confirmar el diagnostico de RAE en presencia de los elementos
clinicos.

Una serie de circunstancias coexistentes en ella favorecio su supervivencia:
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1- El evento ocurre con la paciente en el Salon de Partos donde esta bajo
observacion directa de personal calificado.

2- No predominaron los eventos de hipoxia aguda: IRA, PCR vy
convulsiones.

3- El grupo sanguineo es A positivo, que por su frecuencia era mas factible
que se dispusiera de hemoderivados.

4- No se retraso la realizacion de la histerectomia obstétrica a favor de
medidas conservadoras.

5- Se cumplieron los protocolos establecidos para cada una de las
situaciones clinicas.

6- Por ultimo y de gran importancia se trabajé con un equipo
multidisciplinario de especialistas, organizados y calificados que
permanecieron a la cabecera de la paciente adecuando las medidas
terapéuticas a los situaciones cambiantes del estatus clinico, la
activacion de este grupo, ya designado previamente, fue inmediata.

Se concluye que las evidencias y las medidas terapéuticas realizadas que
podrian ser cuestionadas y su justificacion basadas en la de demostrar la
presencia de liquido amnidtico en los vasos uterinos y la importancia del trabajo
en equipo constituyeron los eslabones fundamentales en el tratamiento de esta

compleja, grave, desconocida y casi siempre mortal enfermedad.
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