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Resumen Laembolia de liquido amnidtico es una patologia infrecuente y grave con una alta
mortalidad. De fisiopatologia compleja, la clinica consiste en dificultad respiratoria, confusion
mental, fallo cardiaco progresivo y coagulacion intravascular diseminada que conducen a la
muerte o a graves secuelas neuroldgicas. Se describe el caso de una paciente de 39 afos,
gestante de 40 semanas, que ingresa en trabajo de parto y que, a los 40 min del parto
instrumentado, presenta subitamente un abundante sangrado genital, hipotension persistente
y progresiva, compromiso de su estado de consciencia y «shock». La sospecha, la reanimacion
inmediata y el manejo multidisciplinario de esta compleja situacion modificaron el pronéstico
del caso.

© 2012 SEGO. Publicado por Elsevier Espafa, S.L. Todos los derechos reservados.

Non-fatal amniotic fluid embolism after instrumental delivery

Abstract Amniotic fluid embolism is an uncommon and serious clinical syndrome that leads to
high mortality. Its complex pathophysiology produces dyspnea, confusion, progressive heart
failure and disseminated intravascular coagulation leading to death or severe neurologic
sequelae. We report the case of a 39-year-old woman at 40 weeks of pregnancy who was
admitted to hospital during labor. After 40 minutes of instrumental delivery, the patient
developed sudden, abundant genital bleeding, hypotension, progressive loss of consciousness
and ‘““shock”. Early suspicion, immediate resuscitation, and multidisciplinary management of this
complex clinical situation modified the outcome of this case.
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Introduccion

La embolia de liquido amnioético (EA) es una patologia
infrecuente con una alta mortalidad. De fisiopatologia
compleja, conduce a fallo cardiaco y a coagulacion intra-
vascular diseminada (CID); su inicio es abrupto y la clinica
se caracteriza por disnea, hipoxemia e hipotension, a las
que sigue el colapso cardiopulmonar. La hemorragia y la
coagulacion intravascular diseminada son muy comunes y
generalmente se presentan después de realizado o sospe-
chado el diagnoéstico.

Descripcion del caso

Paciente de 39 afos, gestante de 40 semanas, que ingreso a
las 1:20 horas en trabajo de parto. Sus antecedentes eran
TPAL 1.0.1.1, portadora de HBsAg, de un mioma uterino
intramural y de un fibroadenoma de mama izquierda. La
gestacion actual fue mediante fertilizacion «in vitro» y siguié
una evolucion correcta donde solo destacd una infeccion
urinaria por Streptococcus agalactiae en el segundo trimes-
tre. Al ingresar, se inici6 la profilaxis de la transmision
vertical del estreptococo con penicilina sodica. La dilatacion
transcurrio sin incidencias: amniorrexis espontanea a las 2:20
horas con salida de liquido amniético claro, anestesia epi-
dural a las 4:30 horas y dilatacion completa a las 6:00. A las
7:38, forceps de Naegle por sospecha de pérdida de bienestar
fetal y nacimiento de un nifio de 4.140 g, con un Apgar de 9-9-
10y pH de corddn de 7,25 (arteria umbilical) y de 7,31 (vena
umbilical). Se suturé un desgarro vaginal posterior de primer
grado. A las 8:20 horas (a los 40 min del parto) la paciente
presento6 sangrado vaginal abundante, acompanado de lipo-
timia e hipotension arterial (sistdlica de 51 mmHg y diastolica
de 32 mmHg). Se administré6 Voluven® 6%, se aumenté la
perfusion de oxitocina por via intravenosa, se administraron
0,2 mg de Methergyn® por via intramuscular y se realiz6 una
exploracion del canal del parto que no objetivo lesiones;
simultaneamente, se avis6 al anestesiologo de guardia pre-
sencial. Se constatd atonia uterina y, para descartar la
retencion de restos placentarios, se desestimo, por la urgen-
cia y el cariz de la clinica que acontecia, la exploracion
ecografica y se realizé un legrado uterino bajo sedacién con
el que se obtuvieron escasos restos de membranas. Al per-
sistir la atonia, se inici6 tratamiento con Hemabate® (2 dosis
por via intramuscular) y se consigui6é una ligera disminucion
del sangrado. Tras la segunda dosis, la paciente entr6 en
«shock» hemodinamico y se inicié transfusion (a las 8:50
horas) del primer concentrado de hematies; simultanea-
mente, se decidi6 la intubacion orotraqueal, se trasladé al
quiréfano para resolver el cuadro clinico y se solicitaron
urgentemente plaquetas al Banco de Sangre y Tejidos de
Barcelona. Se decidi6 realizar una histerectomia, que se
desarroll6 sin incidencias hasta el cierre de la ctpula vaginal:
se observo sangrado activo anexial bilateral de la clpula
vaginal y del peritoneo visceral y la primera analitica san-
guinea, realizada después de la transfusion de 5 concentra-
dos de hematiesy de 2 bolsas de plasma cuando la paciente ya
estaba en el quiréfano, confirmé una CID con anemia grave y
acidosis metabdlica (tabla 1). La paciente no tenia ante-
cedentes clinicos para sospechar una coagulopatia previa y
las pruebas de hemostasia del analisis de seguimiento del

Tabla 1 Resultados del laboratorio (10:00 horas)
Parametro Valor
Hematocrito 20,1
Hemoglobina 6,8
Leucocitos 19.200
Neutrofilos 59,0%

Bandas 18,0%
Linfocitos 8,0%
Monocitos 8,0%
Metamielocitos 6,0%
Mielocitos 1,0%
Plaquetas 49.000

indice de protrombina No detectable
INR No detectable
Tromboplastina parcial No detectable
pH 6,97

pCO, 38,0

CO, total 9,9
Bicarbonato 8,7

Exceso de bases 23,11

tercer trimestre del embarazo habian sido normales. Para el
control de la hemorragia se realizaron también una anexec-
tomia izquierda y una salpingectomia derecha; se colocaron
puntos hemostaticos en la cipula vaginal y se realizd la
electrocoagulacion de puntos sangrantes en peritoneo visce-
ral. Al no obtener un control definitivo del sangrado en la
cupula vaginal y el peritoneo vesicouterino, se utilizé Tacho-
sil® (3 unidades), logrando un control de la hemostasia. Se
colocé un drenaje (Reddn 14) y se cerré la pared abdominal.
Durante la intervencion se previno la hipotermia con manta
térmica e, incluido el postoperatorio inmediato, se adminis-
traron 5 concentrados de hematies. Se traslado la paciente a
la UCI, donde se mantuvieron las medidas de soporte hemo-
dinamico. A las 6 horas post histerectomia, present6 hipo-
tensién y taquicardia progresivas, que requirieron dosis
crecientes de noradrenalina, la exploracion fisica objetivo
una importante distension abdominal y por ecografia abdo-
minal se sospech6d hemoperitoneo masivo. La paciente fue
reintervenida a las 20:00 horas por un equipo multidiscipli-
nario (de los servicios de Ginecologia, Cirugia General y
Cirugia Vascular). Se confirmo el diagnéstico ecografico de
hemoperitoneo masivo (con aproximadamente 2.000 cc) y se
encontraron hematoma retroperitoneal de predominio
izquierdo que infiltraba mesosigma, hematoma de pared
abdominal izquierda y sangrado activo de cupula vaginal.
Se drend el hematoma retroperitoneal, se reforzo la ligadura
de infundibulo pélvico y se suturd un vaso sangrante de la
cuipula vaginal. Para conseguir el correcto control hemosta-
tico de la cipula vaginal, se utilizd nuevamente Tachosil®. Se
dejé un drenaje de Saratoga y se reforzé la pared abdominal
con Ventrofil®. Durante las primeras 48 h, la paciente requi-
rié un total de 26 concentrados de hematies, 4 «pool» de
plaquetas (los 2 primeros fueron administrados después de la
primera intervencion quirdrgica, cuando la paciente ya
estaba en la UCI), 12 unidades de plasma, 5 g de fibrindgeno
y 2 dosis de 5 mg de factor Vlla r (también administradas en
las primeras horas de su ingreso en la UCI), y se consigui6 la
estabilizacion hemodinamica y de los parametros hematolé-
gicos. La paciente presentd una evolucion favorable: se
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Figura 1

Presencia de polimorfonucleares, fibrina y escamas
corneas en el tejido uterino.

extubd al quinto dia de la intervenciony se trasladd a planta 2
dias mas tarde. El estudio anatomopatologico de la pieza de
histerectomia confirmé una embolia de liquido amniotico
(figs. 1y 2). Con el diagndstico de EA y para completar el
estudio clinico, la paciente fue valorada por el servicio de
Neurologia. La exploracion neuroldgica y la TC cerebral se
informaron como normalesy la paciente fue dada de alta a los
20 dias del ingreso por parto.

Discusion

La EA es una de las causas de muerte repentina en obste-
tricia. Su incidencia en la literatura varia de 1:8.000 a
1:80.000 partos'. El 70% de los casos de EA tiene lugar
durante el trabajo de parto, el 11% después del parto por
via vaginal y el 19% durante una cesarea. La mortalidad
materna varia segun las series entre el 26 y 61% y, mas del
50% de las pacientes que mueren, lo hacen durante la primera
hora de instauracion del cuadro?®. Entre un 6 y un 15% de las
supervivientes desarrollan dafio neurologico permanente. La
supervivencia neonatal es de un 79% y cerca del 50% de estos
son neurologicamente sanos. Se describe un 18% de encefa-
lopatia hipéxico-isquémica y un 6% de paralisis cerebral®.

e

Figura 2 Presencia de escamas corneas en el espacio intra-
vascular y extravascular.

La EA fue descrita por Meyer en 1926, reafirmada por
Steiner y Lushbaugh en 1941 y posteriormente por Liban y
Raz, quienes verificaron la presencia de células escamosas de
posible origen fetal en 6rganos maternos en mujeres que
presentaron cianosis, hipotensiéon y coagulopatia en el pos-
parto. En 1993, Benson® propone una nueva descripcién
fisiopatologica y, posteriormente reforzado por Clark®, se
crea la denominacion de sindrome anafilactoide del emba-
razo debido a que se desencadena una respuesta inmunitaria
similar a la observada en el «shock» anafilactico. En ciertas
condiciones, cuando el liquido amnidtico o componentes
fetales entran en contacto con la circulacion materna, algu-
nos mediadores internos (prostaglandinas, leucotrienos e
histamina) se liberan y se genera una respuesta materna
patologica consistente en hipoxia, inestabilidad hemodina-
mica y/o CID. Estos 3 elementos pueden o no ocurrir de
manera uniforme en las pacientes y alguno de ellos ser
predominante del cuadro o incluso estar ausente®. Los fac-
tores que se asocian a EA son la rotura alta de la bolsa
amniotica, el desprendimiento precoz de placenta normoin-
serta, las maniobras intrauterinas, el parto instrumentado, la
cesarea, la hiperdinamia uterina, el empleo de catéteres
para amnioinfusion, el aborto inducido y la muerte fetal
anteparto®2. La presentacion mas comtin consiste en disnea
de inicio repentino, palidez, alteracién de la consciencia,
hipotension severa, depresion cardiovascular y «shock»,
pudiendo conducir al paro cardiaco y a la muerte. Otros
sintomas presentes son fiebre, nausea, vomitos, cefalea y
signos de pérdida de bienestar fetal. El origen de esta
secuencia de acontecimientos seria la exposicion de los
alvéolos pulmonares a un fluido inmunolégicamente activo,
como es el liquido amniético, que presenta tromboxano y
acido araquidonico capaces de producir espasmo vascular
pulmonar severo, cambios en la circulacion capilar, depresion
miocardica, hipotensién, edema pulmonar secundario a insu-
ficiencia ventricular izquierda y «shock»>.

En 1999, Shechtman et al.® demostraron, mediante la
realizacién de ecocardiografia transesofagica durante los
primeros 30 min de instaurado el cuadro agudo en pacientes
con EA, hipertension pulmonar severa, insuficiencia ventri-
cular derecha aguda con desviacion hacia la izquierda de los
tabiques interauricular e interventricular y regurgitacion
grave de la valvula tricispide. La insuficiencia ventricular
izquierda era secundaria a la alteracion de llenado del
ventriculo izquierdo, a causa de un ventriculo derecho dila-
tado y una desviacion del tabique interventricular. Estos
hallazgos sugieren que la vasoconstriccion pulmonar y el
aumento de la resistencia vascular pulmonar son los princi-
pales mecanismos responsables del colapso cardiovascular
producido. Es importante destacar que la mayoria de los
estudios que demuestran insuficiencia ventricular izquierda
como la principal alteracion hemodinamica asociada a EA la
observaron mas de una hora después de la aparicion de signos
clinicos®. En conclusion, la evidencia actualmente disponible
sugiere que la respuesta hemodinamica a la EA es bifasica,
con un aumento inicial en la resistencia vascular pulmonar e
insuficiencia ventricular derecha, seguida de fallo ventricu-
lar izquierdo. La hipoxemia se explicaria por graves dese-
quilibrios en la relacion ventilacién-perfusion debido a la
intensa vasoconstriccion pulmonar, que se produce durante la
fase inicial. Aunque el mecanismo preciso para inducir CID en
la EA sigue sin estar claro, probablemente es multifactorial.



Embolia no letal de liquido amnidtico posterior a parto instrumentado 513

In vitro, el liquido amniético disminuye el tiempo de coagu-
lacién, produce un «thromboplastin-like effect», induciendo
agregacion plaquetaria y activacion de la cascada del com-
plemento®'°. La hipétesis actual es que, en la EA, la pre-
sencia de factor tisular en el liquido amnio6tico activaria la via
extrinseca al unirse con el factor VI, provocando coagulacion
por activacion del factor X y el subsiguiente desarrollo de
coagulopatia de consumo'". La activacién de la cascada de la
coagulacion a nivel de los vasos pulmonares generaria micro-
trombosis vascular, provocando vasoconstriccion. Reciente-
mente, se ha propuesto que la CID seria secundaria a la
activacion del complemento en lugar de la introduccion
directa de procoagulantes en la circulacion materna. Existe
controversia acerca de si la hemorragia se debe a una coa-
gulopatia de consumo o a una fibrinolisis masiva. Harnett
et al."?, mediante el analisis de tromboelastografia, demos-
traron que la adicién de liquido amniotico a la sangre de
mujeres embarazadas provoca un estado de hipercoagulabi-
lidad relacionado con la actividad procoagulante del liquido
amniotico y una mayor activacion de las plaquetas, pero no
encontraron evidencias de fibrindlisis, lo que sugiere que la
principal causa de la hemorragia en la EA es la coagulopatia
de consumo. En el territorio pulmonar los cambios patologi-
cos graves suelen ser inespecificos y pueden incluir edema
pulmonar, atelectasia, congestion pulmonar, enfisema y
trombosis. Habitualmente, no hay trombos visibles en las
arterias pulmonares principales, corazén u otros sitios. Tra-
dicionalmente el diagnéstico suele basarse en la demostra-
cion de la presencia de elementos fetales, presuntamente
provenientes del liquido amnidtico, dentro de los vasos
pulmonares. Apoyan el diagnostico la presencia de compo-
nentes fetales en los capilares del cuello del Utero, segmento
inferior uterino, rifiones, corazon, higado, bazo, glandulas
suprarrenales, pancreas y encéfalo. Sin embargo, la vision
actual es que la EA se trata de un sindrome clinico, por lo que
su diagndstico depende de la presentacion clinica mas que de
una exploracion histopatologica.

El tratamiento es fundamentalmente de soporte, dirigido
a mantener niveles adecuados de oxigenacion, gasto car-
diaco, presion arterial y correccién de la coagulopatia'>. Se
debe efectuar en una unidad de cuidados intensivos, inten-
tando mantener una PaO, de al menos 60 mmHg, una ade-
cuada perfusion tisular valorable con una diuresis de al menos
0,5 ml/kg/h o mayor de 25 ml/h'*">, La administracion de
productos sanguineos se considera de primera linea para la
correccion de la coagulopatia. La utilizacion de crioprecipi-
tado es especialmente Util, ya que repone factores de coa-
gulacion y ademas, al contener fibronectina, facilitaria la
eliminacion de restos celulares y de liquido amniético de la
sangre a través del sistema monocitos/macréfagos. Recien-
temente, se ha utilizado el factor Vlla recombinante en
obstetricia pese a no tener esta indicacion en la ficha técnica
de comercializacién: su uso compasivo se ha justificado en
mujeres que no responden al reemplazo de productos san-
guineos convencionales'® ',

El sangrado uterino posparto se controla habitualmente
con masaje uterinoy uso de oxitocina IVy, si persiste, se debe
realizar revision del canal del parto para descartar restos
placentarios o membranas y corregir eventuales laceraciones
de cuello o cuerpo uterino. En caso de persistir la hemo-
rragia, el protocolo de hemorragia posparto incluye el uso de
oxitocina IV, metilergometrina IM, carboprost trometamina

(Hemabate®) IM, balén intrauterino, suturas de compresiény
la histerectomia en caso de persistencia de hemorragia'®.

El pronostico ha mejorado notablemente gracias a un
diagnostico precoz y un tratamiento rapido y agresivo rea-
lizado por un equipo multidisciplinario dado que no existe
estrategia de prevencion de la EA. Solo la observacion
constante, el control adecuado con pulsioximetria, la moni-
torizacién cardiaca permanente y, de ser posible, la capno-
grafia pueden ayudar a su deteccion precozy a la inmediata
aplicacion de las medidas que nos permitan salvar a la
paciente.
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