


Causas de mortalidad

4 materna directa
Causas 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002 Total

Pérd. masiva 15 17 10 16 22 20 19 119
de sangre

ELA 5 4 3 3 4 7 8 34
Toxemia 5 5 5 3 5 - 4 27
Sepsis 4 : 4 4 8 4 2 26
Anestésica - 1 5 il 2 2 2 16
Aborto 2 2 6 4 2 3 4 23

Otras 3 5 13 16 3 3 5 58

TOTAL 34 33 41 46 49 42 44 289




Signos y sintomas en pacientes con ELA

sllggignsion] SUTmIEnto fetcl
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Coagulopatia
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Clanosis

83 % / LN
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Disnea 48 %
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Experimentos en animales

Investigador ANno Especie Cambios
hemodinamicos

Steiner 1941 Conejo/ Perro NE (muerte)
Cron 1952 Conejo NE (muerte)
Schneider 1953 Perro NE (muerte)
Jacques 1960 Perro PAP, BP ni
Halmagy! 1962 Oveja 4 PAP, SVR normal
4 CO normal
Attowood 1965 Perro 4 PAP, PVR, ¥ SVR,
LAP normal a¥, ¥ BP
Mac Millan 1968 Conejo NE( muerte)
Reis 1969 Oveja t PAP, PVR, SVR,
¥ BP, LAP normal
PCWP normal
Dutta 1970 Conejo NE (muerte)
Kitzmiller 1972 Gato } BP, } P, tCvP
Spence 1974 Conejo BP normal, P normal,
RR normal
Reeves 1974 Ternera % BP,% PAP, CO normal,

PCWP normal




Trastornos hemodinamicos en
animales inferiores "

$4909% PMAP

469% PVC

4150% RVP
PCWP Normal

Ausencia de edema pulmonar




Indices hemodinamicos en pacientes
con embolia de liguido amniotico

Caso MPAP PVR PCWP VALY

GED (mm Hg) (dinas — seg por cm) (mmHg) (9. m. M,)

1 (45) 20 83 14 L V F clinica
2 (31) 31 206 26 L V F clinica
3(34) 27 86 21 33

4 (14) 23 2171 14 Gammagrama nuclear:LVF

5(16) 27 18 L V F clinica




Trastornos hemodinamicos en
humanos ( penetracion corporal)

4 L_eve 0 moderado de:
e PMAP
 PVVC

e PCWP
* Edema pulmonar m
* Insuficiencia ventricu LVSW)




Insuficiencia ventricular izquierda

1. Disminucion del flujo coronario

2. Disminucion del llenado ventrrp,ular' b
izquierdo por distensibilidad % ﬂ'j
disminuida W{ %“

3. Depresion miocardica directa ejerC1da por
el LA
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Reaccion iInmune

‘ Evolucion de la composicion LA

!

Activacion

P
Demn

Complemento

- Sindrome anafilactoide
C3 C4




Fisiopatologia Mecanismo bifasico

[Fase.
Embolia de liquido Vasoconstriccion pulmonar Hipoxia
amniotico Espasmo arteriolar difuso Acidosis

Si sobrevive a esta agresion inicial, aparece la segunda
fase.

[EaSeI2

L_esion ventricular Insuficiencia ventricular izquierda
Izquierda

L_esion capilar Sindrome de distrés respiratorio

del adulto pulmonar




ESTADO HIPERCOAGULABLE

FIBRINOGENO Y.
FACTORES DE LA EN LA PLACENTA EXISTE

COAGULACION AUMENTADOS UN AUMENTO DEL INHIBIDOR
EXCEPTO FACTOR X1y XIIi DE ACTIVADOR DE PLASMINOGENO

REDUCCION DE LA ANTICOAGULACION Y INHIBICION DE LA FIBRINOLISIS




C I D I Expulsion traumatica hemorragica

Le£ién
tisular

Adhesion
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e sleiliest: 2 Muerte fetal
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Diagnostico no invasivo
Ant. monoc. TKH - 2

Ant. monoc. ZNCPI contra Sialyl
contra factor Neualcalpha 2- Galnac
VIl y anti Von

Willebrand Ant. monoc. [3

- Gonodotropina
contra
sincitotrofoblasto

Ant. monoc. Cont

citoqueratina de Ant. monoc. CD61
los cuerpos lamenales contra megacariocitos

Ant. Monoc. Antimucina







Oxigeno

Reposicién
Droga -1
Evaluacion .

Resolver el problema




L evophed

[Drogas

Hidroecortisona
Nitroglicerina

Inhibidores del Leucotrieno




Tratamiento de nivel
terciario

‘
.

Balon de contrapulsacion

Oxigenacion por membrana

extracorporea



En el SELA la oximetria
disminuye de un 100 %
a un 00 % en

30 segundos







