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INTRODUCCION

El sindrome de embolia de liquido amniético es
un cuadro raro, no prevenible ni predicible, extraor-
dinariamente mortal, con un diagnéstico de certeza
dificil de realizar y cuyo tratamiento es sintomatico
y poco eficaz.

La embolia de liquido amniético (ELA) es un sin-
drome poco frecuente y aparece en uno de cada
8.000 a 30.000 embarazos'?. Se caracteriza por la
instauraciéon de un cuadro de hipotensién arterial,
hipoxia y coagulacién intravascular diseminada stibi-
ta (CID).

Este sindrome es la quinta causa de mortalidad
materna en EE.UU. (10%) tras la enfermedad trom-
boembodlica, el estado hipertensivo del embarazo, la
hemorragia y las infecciones®. Una vez instaurada
tiene una mortalidad del 80% en la madre>® y una
afeccion fetal del 60,5% (21% muerte y 50% con afec-
cién neuroldgica)’.

Actualmente la etiopatogenia sigue sin estar clara,
aunque se han propuesto nuevas teorias.

CASO CLINICO

Paciente de 28 afios sin antecedentes familiares
de interés, con menarquia a los 12 afios. FM: 3/28-
40 y esterilidad primaria de 6 afios.

Acude a nuestra consulta por primera vez a la dé-
cima semana de gestacién, diagnosticada de diabe-
tes tipo Al y controlada adecuadamente con dieta
de 2.100 calorfas. Controles obstétricos mensuales
dentro de la normalidad y cultivo de Streptococcus
agalactiae positivo en la semana 37.

En la semana 40 presenta cuadros de descom-
pensaciones glucémicas, por lo que se decide la in-
duccién del parto, con una dosis de PgE2 (0,5 mg).
Presentaba un Bishop menor de 4 y feto en presen-
tacion cefélica OIDA. A las 7 h se inicia la fase de
dilataciéon, con RCIG reactivo y dindmica escasa, es-
timuldndose con oxitocina (un total de 20 U; co-
menzando con 1 mU/min hasta lograr dindmica
efectiva con 6 mU/min) al tiempo que se instaura
profilaxis antibidtica de EGB (ampicilina 1 g cada
4 h). Alas 4 h y 15 min de la estimulacién con oxi-
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tocina se produce el parto de manera espontinea;
con episiotomfa mediolateral y alumbramiento en
menos de 5 min. Nace un feto hembra de 3.820 g
con un Apgar de 8-10.

Pasa a sala posparto con sangrado escaso e infu-
sion de 20 U de oxitocina en 1.000 cm® de suero fi-
siol6égico a 8 ml/min, PA 120-70 mmHg y buen es-
tado general. Tras 30 min en esta situacién aparece
un cuadro brusco de hipotensiéon (70-40 mmHg) y
sangrado masivo de cavidad uterina. Revisién de va-
gina-cérvix normales, ttero sin restos placentarios y
contraido tras la administrar Carboprost Trometiadi-
ne 250 mg im. e intramiometrial. Presenta escasa
disnea, taquicardia (150 lat/min), hipotensién (70-40
mmHg) y aturdimiento.

Hemograma previo al parto: Hto de 38,8%, Hb
13,2 g/dl, plaquetas de 190.000/l, TP de 12,3 s con
un INR 1,01 y APTT de 27,5 s. En el puerperio in-
mediato present6 un hemograma de Hto de 26,8%,
Hb 8,2 g/dl, plaquetas de 128.000/ul, TP de 45 s,
APTT 88,8 s, fibrindgeno de 12 mg/dl y dimero D 8
mg/l.

En esta situaciéon se decide transfundir 6 U de
concentrados de hematies y 5 U de plasma fresco,
persistiendo la hemorragia. Hemograma y estudio de
coagulacion ampliado: 22,7% de Hto, Hb 7,89 g/dl,
plaqueta de 41200 /ul, TP 24,1 s, APTT 61 s, fibrino-
geno de 46 mg/dl y dimero D de 8 mg/l. Ante el
agravamiento del caso (con persistencia del sangra-
do y constantes vitales estables) se decide realizar
histerectomia obstétrica y el traslado posterior a UCI
se realiza en situacion de saturacion del 100% con FI
O, de 045, DA 110-70 mmHg, en ritmo sinusal a
135 lat/min. En UCI se vuelve a hipotensar (80-34
mmHg) requiriendo fluidoterapia y perfusién de do-
pamina.

Segun el analisis patologico, la pieza de histerec-
tomifa pesaba 1.030 g y media 17 x 13,5 X 9,5 cm de
dimensiones médximas. Externamente presentaba una
trama vascular prominente en superficie y aspecto
distendido, impresionando como ttero gestacional.
A la apertura, el miometrio presentaba un aspecto
carnoso y edematoso; la cavidad endometrial media
15 cm de longitud y 8 cm de anchura méxima, con
un revestimiento exuberante y de aspecto velloso.
En su extremidad cervical, se observaba una intensa
hemorragia intramural.

Al examen histolégico, el miometrio tenfa un as-
pecto edematoso y el endometrio una clara deci-
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dualizacién estromal, presentando el epitelio glan-
dular un aspecto exuberante, con células de cito-
plasmas amplios, claros y distendidos y ntcleos en
localizacion apical.

Llamaba la atencion la presencia en las venas pa-
rametriales y miometriales de pequefio y mediano
calibre de abundantes escamas eosinofilicas y oca-
sionales vellos de laguno; asimismo, podian obser-
varse ocasionales acumulaciones intravenosas de
material eosinofilico, que se tefifan mds intensamen-
te con la técnica de PAS y que, probablemente, co-
rrespondia a material mucinoso fetal procedente del
arbol traqueobronquial o al tracto digestivo. Con la
inmunotinciéon especifica para citoqueratinas de alto
peso molecular, citoqueratina 10 y citoqueratina 8,
se realzaron la presencia de escamas en el interior
de las luces venosas. Todos estos hallazgos permiti-
an establecer el diagnéstico histologico de embolia
de liquido amniético.

Tras varios dias en UCI la evolucién fue adecua-
da, la paciente permanecié 15 dias hospitalizada y
refiri6 una hipoacusia derecha que fue transitoria
y estudiada por el servicio de otorrinolaringologia.

El diagnéstico final fue de un cuadro de CID pro-
vocado por una ELA en vasos uterinos, es decir, una
forma frustra de ELA

DISCUSION
Factores predisponentes

Se han relacionado varios factores predisponentes
de la ELA: edad avanzada de la madre, multiparidad,
feto grande, parto precipitado con contracciones
uterinas tetdnicas, asociacién de oxitocina en la di-
latacion, preeclampsia y feto muerto’. Otros autores
han agregado la rotura prematura de membrana y la
presencia de aguas tefiidas de meconio®”.

(lark, en una revision de 46 casos, sefiala que un
andlisis exhaustivo de los casos no revela factores
demograficos maternos predisponentes para la ELA.
Ni la edad, la raza, la paridad, la historia obstétrica
previa, la ganancia de peso y la presion arterial di-
ferente al resto de la poblacién obstétrica y tampo-
co la via de salida, la cesdrea o el parto vaginal ni
la duracién del primer y/o segundo periodos del
parto tienen relaciéon, segin Clark, con la ELA En
cuanto a las contracciones uterinas tetaniformes co-



J.A. Sainz, M. Garcia Lomas, AM. Sénchez, ].M. Conde, A. Robles, R. Garrido.—Embolia de liquido amni6tico.
Caso clinico y revision del sindrome

mo predisponentes o desencadenantes de la ELA,
Clark no encuentra tampoco relacién alguna'®.

Ahora bien, algunos factores parecen predisponer
o estar vinculados de alguna manera a esta entidad,
como la historia previa de alergia o atopia'l. Clark
indica que un 41% de las pacientes de su serie pre-
sentaban una historia conocida de alergias. Sefala
también que el 13% de sus casos fueron consecuti-
vos a rotura artificial de membranas o colocacién de
monitorizacién intrauterina de la dindmicall.

Por otra parte, en un alto porcentaje la ELA coin-
cide con desprendimiento prematuro de placenta'®.
Es probable que la solucién de continuidad en el le-
cho uteroplacentario constituya una excelente via
para el paso del liquido amnidtico a la circulacion
materna. Otra situacién que parece predisponer pa-
ra la ELA es la amnioperfusion!? 14,

Patogenia

Fue publicada por primera vez por Meyer en
1926, quien observo los tipicos constituyentes del li-
quido amnidtico en el tejido pulmonar de una joven
embarazada que habia presentado un colapso car-
diopulmonar fatal'®.

En 1941 Steiner y Luschbaugh!® postulan que la
obstruccién producida por el LA es la causa del cua-
dro. Posteriormente, Liban y Raz, en 1969, corrobo-
ran los datos de Steiner!.

Thompson, en 1963 describe la aparicién de cé-
lulas escamosas en venas uterinas de gestantes sin
sintomas clinicos de ELA!. Stolte et al en 1967 y
Adamsons et al en 1971 demuestran que el LA pro-
piamente es inocuo incluso cuando se infunde en al-
tas cantidades en circulaciéon materna'®?. Adamsons
y Stolte (en estudios con primates)?*?! llegaron a la
conclusion que el LA, por si mismo, no era el tinico
responsable del cuadro.

Por otro lado, Schnider'® en estudios anatomopa-
tologicos encuentra “vasospasmo reflejo” en vasos
pulmonares no ocluidos y con una cantidad de LA
insuficiente para justificar el cuadro.

Azagami demuestra que las alteraciones fisiologi-
cas obsevadas en la ELA eran bloqueadas por el pre-
tratamiento con inhibidores de la sintesis de leuco-
trienos en animales de experimentacion.

Por los datos anteriormente mencionados, la teo-
rfa mecdnica (que explicarfa la patogenia del sin-
drome como una obstrucciéon de la circulacién pul-

Tabla 1 Fisiopatogenia en la embolia de liquido
amniético segtin Clark?
Fase 1:
Embolia de liquido Vasoconstriccién pulmonar Hipoxia
amniético Espasmo arteriolar difuso Acidosis

Si sobrevive a esta agresion inicial, aparece la segunda fase

Fase 2:
Lesién ventricular izquierda
Lesion capilar pulmonar

Insuficiencia ventricular izquierda
Sindrome de distrés respiratorio
del adulto

monar por parte de émbolos de LA) actualmente es-
ta practicamente descartada, sobre todo tras estudios
en los cuales se constata que la entrada de LA en
circulacién materna no es tan infrecuente y en un al-
to ntimero de caso es inocua?’2.

Pero el factor mécanico no debe ser infravalora-
do o descartado totalmente, ya que hay estudios que
demuestran la existencia de contacto de éste con la
circulacién materna y que es mds frecuente la apari-
cién de este sindrome en fases avanzadas del traba-
jo de parto; asi pues, el factor mecanico, si no ex-
plica satisfactoriamente toda la patogenia, si es
importante como desencadenante.

Clark et al, con los datos acumulados en el Na-
tional Fluid Embolis Registry, sugieren un mecanis-
mo etiopatogénico similar al que se produce en la
anafilaxia humana (parece existir una reacciéon hu-
moral al contacto del LA con la circulacién materna,
mediado por metabolitos del dcido araquidénico
principalmente) y se propone el cambio de nombre
a “sindrome anafilactoide del embarazo™.

Clark lo explica en dos fases?®, segin se recoge
en la tabla 1.

Asi se justificarfan las caracteristicas clinicas de la
hipoxia e hipotensién. En cuanto a la otra caracte-
ristica del sindrome, la CID, sobre su produccién en
la ELA, sin existir modelos experimentales que satis-
fagan en su totalidad, sabemos que el LA contiene
activadores del factor X y que el trofoblasto contie-
ne tomboplasmina-like, factor activador del plasmi-
négeno y proactivador de plasminal/16-2426,

Clinica

El cuadro es de instauraciéon brusca y bifasica. Se
compone de hipoxia-hipotensién y en un 40% de
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Tabla 2 Presentacién clinica por orden
de frecuencia
Disnea 51
Hipertension arterial mayor que hemorragia 27
Hemorragia 12
Convulsiones 10

los casos de forma simultdnea o inmediatamente
después aparece una CID!, en la primera fase (ta-
bla 2). Existen variaciones individuales en las mani-
festaciones clinicas, predominando una de las tres
caracteristicas e incluso con ausencia de alguna de
ellas'®.

En algunas ocasiones hay sintomas prodrémicos
inespecificos como escalofrios, nduseas, ansiedad,
convulsiones, dolor tordcico, bradicardia fetal y
erupciones urticariforme-purpuriforme (en un 10-
20% de casos como primera manifestacion)®253L,

Si la paciente sobrevive a esta primera fase en un
70% se instaura un sindrome de distrés respiratorio
del adulto (SDRA) y una CID.

En algunas pacientes una CID fatal parece ser la
forma frustra de la ELA®23,

Diagnéstico

Diversos estudios han demostrado que habitual-
mente es posible hallar células escamosas y otros
restos de origen fetal en la circulacién materna (figs.
1y 2), y esto puede ser inocuo para la madre!%.
Se considera que este hallazgo no es sensible ni es-
pecifico para el diagnéstico; por tanto, actualmente
el diagnéstico del sindrome de ELA es clinico apo-
yado en hallazgos de laboratorio. No hay ningtn
signo clinico o laboratorio que por si mismo pueda
diagnosticar o excluir el sindrome de ELA

Ante una instauracién brusca de disnea, hipoten-
sion y sangrado se debe sospechar este cuadro y ha-
cer el diagnéstico diferencial con posibles causas de
shock cardiovascular en gestante!:

- Hemorragia.

— Infarto de miocardio. Fallo ventricular izquierdo
agudo.

— Tromboembolismo.

— Causa relacionada con la anestesia (sindrome

Prog Obstet Ginecol 2001;44:91-97

cérnea, vello y laguno (HE x100).

|

Figura 2. Inmunotincién con peracitoquina. Resalta la
presencia de escamas cérneas intravasculares (ABC x100).

de aspiracién 4cida, bloqueo intradural masivo,
reaccién alérgica o téxica a los anestésicos).

— Accidente cerebrovascular agudo.

— Eclampsia.

— Embolia aérea.

El diagndstico se puede apoyar en los siguientes
datos:

— Alteraciones hemodindmicas, como el aumento
de la presién arterial pulmonar, la disminucién
del gasto cardiaco y la hipotensién con taqui-
cardia, nos puede ayudar.

— La extraccién de muestra de la circulacién pul-
monar, con catéter de Swan-Ganz, debidamen-
te tratada y sometida a tinciones puede valorar
la presencia de sustancias fetales (azul de Nilo,
rojo de O en aceite, mucopolisacdridos acidos,
entre otros)®33-36,



J.A. Sainz, M. Garcia Lomas, AM. Sénchez, ].M. Conde, A. Robles, R. Garrido.—Embolia de liquido amni6tico.
Caso clinico y revision del sindrome

— Se propone la identificacién de ciertas sustan-
cias presentes en el LA y no en la madre (o en
caso de existir a dosis muy bajas) para el diag-
néstico de ELA. En este sentido, Kanayama en
1992 propone la deteccion de cinc-coproporfi-
rina que esta presente en el meconio (que tam-
bién estd presente en la madre en baja con-
centracion). Si el valor es igual o mayor a 35
mmol/l y existe clinica de ELA propone la ins-
tauracion de tratamineto para el ELAY.

Kobayashi et al proponen la deteccién de anti-
cuerpos monoclonales TKH2 (especificos frente a
glucoproteina fetal). La concentracién plasmatica de
antigeno materno no aumenta en el embarazo nor-
mal, pero las concentraciones son mayores en muje-
res con LA tefiido y atin mas si hay clinica de ELA%.

En 1997 Kobayashi et al* comparan este método
de detecciéon de material fetal en circulacién mater-
na con la tincién con hematoxilia-eosina y con al-
cian blue. Demuestra que existe positividad a dcidos
monoclonales TKH2 en células mucosas del intesti-
no adulto y fetal, en células epiteliales de bronquios
y bronquiolos adultos. En estos casos la positividad
es baja. Llega a la conclusion de que la tincién con
H-E y con alcian blue es insuficiente para detectar
derivados mucinosos de LA-meconio en circulacién
materna, y que la deteccién con Ac monoclonales
TKH2 es un método sensible para detectar estas sus-
tancias en circulacion materna.

TRATAMIENTO

El tratamiento se dirige a tres objetivos funda-
mentales:

— Oxigenacion.
— Mantener el gasto cardiaco y la presién arterial.
— Corregir la coagulopatia.

Con frecuencia, la paciente nos llegara en situa-
cién de shock cardiovascular y serd necesario instau-
rar técnicas de resucitacién cardiopulmonar (RCP).

En la RCP de la embarazada, el titero acttia como
un cinturén que impide el retorno venoso por com-

presién sobre los grandes vasos en dectbito supino
y aumenta la presién intratordcica. En esta situacion,
la circulacién uteroplacentaria se verd rapidamente
comprometida, hasta el punto que puede resultar el
feto irreanimable si se dilatan las maniobras de RCP.
Se debe tomar la decision de realizar una cesérea ur-
gente si el feto es viable y estd vivo.

Si hay una CID se debe tratar administrando plas-
ma fresco congelado, sangre junto con plaquetas o
crioprecipitados segin la necesidad. El uso de he-
parina para tratar de romper el proceso de CID en
los primeros momentos se ha abandonado. Algo pa-
recido puede decirse de la administracién de fibri-
noégeno. La administracién de antifibrinoliticos que-
da reservada para casos de fibrin6lisis clara®.

En resumen, nuestra actuacion en este cuadro ge-
neralmente serd la de mantener las constantes vita-
les mediante los principios de la RCP adaptada a las
peculiaridades de la situacion (gestacién y edad ges-
tacional) y el tratamiento de la CID que general-
mente se presenta.

CONCLUSIONES

1. El sindrome ELA es raro, no prevenible ni pre-
decible y extremadamente mortal.

2. la introduccién de LA en circulacién materna
es frecuente y en la mayoria de los casos ino-
cua.

3. En la patogenia parece existir una reaccién hu-
moral al contacto del LA, con la circulacion
materna, mediado por metabolitos del &cido
araquidénico principalmente.

4. Desde la entrada del LA en circulacién mater-
na hasta la aparicion del cuadro pueden pasar
hasta 48 h.

5. la presencia de células escamosas en circula-
cién central materna no es patognoménico de
ELA

6. Los métodos de diagnéstico inmunolégico
pueden ayudar a la identificacion del cuadro
de una forma rdpida y poco invasiva.

7. El tratamiento actualmente es sintomatico y
poco eficaz.
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