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SECCiÓN DEL ESTUDIANTE

EMBOLISMO POR LíQUIDO AMNiÓTICO

FERNANDO AGUILAR REVELO'

INTRODUCCIÓN.
El Embolismo de Liquido Amniótico

(ElA) es un raro evento que fue descrito
en 1941 por Steiner y Lushbaugh, al
hacer la autopsia de una mujer que mu­
rió en el hospital de Chicago después de
una labor de parto prolongada, en donde
el diagnóstico de muerte fue falla cardía­
ca izquierda, edema pulmonar izquierdo
y hemorragia. En la autopsia descubrie­
ron la presencia de gran cantidad de
émbolos en los vasos pulmonares de
pequeño calibre, los cuales estaban for­
mados por una sustancia acordonada
con residuos de mucina, grasa yelemen­
tos escamosos epiteliales que semeja­
ban al líquido amniótico.

El trabajo que se presenta a conti­
nuación da una escueta idea en lo que se
refiere el síndrome, exponiendo los facto­
res más importantes para su entendi­
miento, reconocimiento y posible mane­
jo.

Se exponen 14 casos obtenidos de
diferentes fuentes y una pequeña porción
de un trabajo de investigación efectuado
por el Dr. Gerardo Montiel, con el objeto
de nombrar un poco sobre la casuística
costarricense.

GENERALIDADES.

Factores de rIesgo.
La paciente típica descrita es una

multípara, con un embarazo con feto
grande y una labor de parto prolongada;
pero también se presenta en casos de
cesárea. Otros factores de riesgo descri·
tos son ruptura uterina (poco frecuente),
feto muerto in útero, líquido amniótico
mecanizado, placenta previa y abruptio
placentae.
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Slntomas.
El síndrome se caracteriza por

síntomas inespecfficos como hipoxia, hi­
potensión, colapso cardiovascular y evi­
dencias de coagulopatía (sangrados).
Otros son ansiedad, escalofríos, tos con
espectoración y vómitos. Pero si bien
estos signos son específicos, se dice que
si la paciente llega a presentar cianosis,
convulsiones o shock el cuadro será irre­
versible en la mayorfa de los casos.

Patogenia.
Dentro de la patogenia se han rela­

cionado tres factores esenciales para
que ocurra el ELA: 1) un desgarro a tra­
vés del amnios y el carian; 2) venas
maternas abiertas, y 3) un gradiente de
presión suficiente para que el Ifquido
entre a la circulación venosa. Otra teoría
describe la presencia de ruptura a nivel
del cerviz en el 54-60% de los casos, que
junto a la separación prematura de la
placenta que sucede en estos casos, nos
da una posible continuidad entre ellíqui­
do amniótico y el sistema venoso.

Patoflsiolog fa.
La patofisiologfa del ELA se pue­

de explicar de los siguientes mecanis­
mos. El inicio del evento es descrito
como una oclusión o constricción repen­
tina de la vasculatura pulmonar, dando
como resu~ado una hipertensión pulmo­
nar. Quance el al. han detectado median­
te el uso de un oxfmetro que el primer
signo detectado es una disminución
súbita e inesperada en la saturación
periférica de oxígeno, la cual sucedió una
hora antes de la presentación de los sín­
tomas. Secundariamente se ha demos­
trado una falla ventricular izquierda que

conlleva a la formación de UD edema
pulmonar. Esta falla cardíaca se cree que
tiene dos naturalezas, una mecánica de­
bida a taponamiento por émbolos de
escamas fetales y otra bioquímica produ­
cida por las prostanglandinas. Sparry
explica la falla cardiovascular por tres
factores: 1) la obstrucción de la microcir·
culación pulmonar con hipotensión sisté­
mica subsecuente, 2) hipertensión pul­
monar que lleva a cor pulmonale agudo y
3) hipoxia debida a un desequilibrio de la
ventilación-perfusión. Todo esto con la
ayuda de un factor vasoactivo que contri­
buye a la vasoconstricci6n pulmonar y el
colapso vascular sistémico.

Un estado final producido por quini­
nas y metabolitos del ácido araquidónico
nos llevan a/ desenlace final.

DiagnóstIco.
El diagnóstico de esta entidad ha

sido muy difícil hasta hace 5 años, tiem­
po en que se introdujo el uso de la cate­
terización arterial pulmonar, lo que hace
posible el detectar la presencia de esca·
mas fetales, vérnix o lanugo en la cir­
culación pulmonar materna. Pero re·
cientemente, se han encontrado estas
escamas en la circulación de mujeres
embarazadas y aun en mujeres no em·
barazadas, lo que hace aún más difícil el
diagnóstico. Otro método diagnóstico uti·
Iizado es la tinción del esputo, en donde
también se van a detectar estas esca·
mas. Aunque esto último es de valor
limitado debido a la inconsistencia del ha·
lIazgo y la presencia de células morfoló­
gicamente semejantes provenientes der
tracto respiratorio materno.

El diagnóstico diferencial de esta
patologfa se debe de hacer con infarto



del miocardio, insuficiencia cardíaca
congestiva, embolismo pulmonar yana­
filaxia.

Tratamiento.
Aunque no se tenga un patrón defi­

nido de cómo se deben de tratar estas
pacientes, sí hay ciertos puntos que
siempre se deben de utilizar:

1) Catéter venoso central.

2) Ventilación mecánica con el uso del
PEEP (positive end-expiratory venti­
lation pressure), para combatir la hi­
poxia.

3) Cotiooesteroides.

4) Heparina y plasma fresco para trata­
miento de la coagulación intravascu­
lar diseminada.

5) Dobutamina.

6) Nitroglicerina intravenosa.

Sobrevida posterior al comienzo del
sindrome.

La frecuencia con que se presenta
este sindrome varía mucho de autor a
autor y del área geográfica a estudiar.
Sperry expone una frecuencia de 1 en
27.000 para el sureste de Asia, 1 en
80.000 en Inglaterra y de 1 en 20-30.000
partos para los Estados Unidos. En un
estudio hecho en Costa Rica por Mantiel,
se encontró una frecuencia cercana a 1
por cada 55.000 partos para el periodo
de 1976 a 1985.

La mortalidad de este síndrome se
le puede apuntar de desastroza siendo
mayor del 85% para la mayoría de los
autores y ocupando el tercer lugar de
muerte materna en los Estados Unidos y
séptimo lugar en Costa Rica. La mayoría
de las muertes ocurren en la primera
etapa del síndrome debido primordial­
mente a émbolos pulmonares.

El inicio del síndrome puede ser
durante la labor del parto, el período
expulsivo o bien el del posparto; siendo
mayor el porcentaje en este úhimo perío­
do.

De los 14 casos presentados en los
artículos, 9 fueron mortales y 5 sobrevi­
vieron, claro que esto no es fiel reflejo de
la verdadera situación, pero sirve para
razones de este trabajo.

Todos los casos mortales llegaron a
su final en las primeras nueve horas.
Para los casos no mortales, estas prime­
ras horas fueron las más difíciles en lo

que se refiere a su manejo. Los casos
descritos por Steiner y Lushbaugh en su
mayoría comenzaron el cuadro como
shock súbito o bien signos inespecificos
como aumento dé la presión arterial,
aumento del pulso, dolor pélvico severo o
vómitos. En los otros casos gracias a
mejores métodos diagnósticos, los prime­
ros sintomas fUeron hipoxia, hipotensión
y colapso cardiovascular en 4 casos, di­
ficultad respiratoria en 1 y simplemente
se "sentra mal" en el último.

Los diagnósticos de muerte fueron:
shock obstétrico, falla aguda del corazón
izquierdo, hemorragia posparto, abruptio
placentae más hemorragia, placenta
previa más endocarditis, hemorragia pos­
parto (dos casos), ruptura uterina y asis­
tolia.

Aquellas que sobreviven al cuadro
embólico, van a desarrollar al poco tiem­
po, en la mayoría de los casos, un cuadro
de Coagulación Intravascular Disemina·
da (CID). Esta se va a manifestar como
sangrado uterino, sangrados de las cánu­
las intravenosas, aumento de los tiempos
de protombina y tromboplatina parcial.
hypofribrinogenemia y trombocitopenia.
Debido a la severidad de este cuadro y a
la situación en que se encuentra la pa­
ciente, hace difícil la supervivencia de
aquéllas que lo presenten.

Sobre las que sobrevivieron, en el
caso en que se presenta la historia clíni­
ca se denota claramente que no sufrió
transtornos de la coagulación, sino sola­
mente alteraciones de la presión arterial
y de la actividad respiratoria, los cuales
fueron manejados con el uso de ventila­
ción mecánica y PEEP, más el uso de
dopamina para ayudar al restablecimien­
to de la presión arterial. Esta paciente fue
dada de alta a los 10 dias después del
inicio del cuadro. En las otras cuatro
supervivientes solo se especifica que se
usó caterización de la arteria pulmonar y
se les dio tratamiento hemodinámico,
logrando una supervivencia en los cuatro
casos presentados.

Estudios hechos en perros han per­
mitido observar los cambios que se pro­
ducen posteriores a la desaparición del
síndrome. Se encontró una recanaliza­
ción completa de los vasos obstruidos,
con formación de lesiones granulomato­
sas en un perrada de 7 dias, desapare­
ciendo éstas a los 14 días. Estos hallaz­
gos encontrados son compatibles con los
encontrados en las pocas sobrevivientes,
en donde la recuperación total es la re­
gia.
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CONCLUSIONES.

1) El embolismo del líquido amnióti­
co es una entidad con una frecuencia
muy baja, pero hay que tenerlo en men­
te en aquellas pacientes que muestren
problemas de causa desconocida dUran­
te el parto o posterior a él, debido a su
alta mortalidad.

2) Se debe de llegar a un diagnósti­
co presuntivo lo antes preciso para co­
menzar el manejo de este lo antes posi­
ble, para asr tener mayor probabilidad de
éxito.

3) La mayorra de las pacientes
mueren en las primeras 9 horas de insta­
lado el síndrome, ya sea por la acción
directa del émbolo sobre la circulación
pulmonar y el corazón, o bien por su más
inmediata complicación que es la coagu­
lación intravascular diseminada.

4) Aquéllas que sobreviven al sln­
drome no tienen complicaciones poste­
riores y regresan a un estado de total
normalidad.
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