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EMBOLIA DE LIQUIDO AMNIOTICO:
COMUNICACION DE UN CASO

Misael Lindo', Nelson Torrejon, Juan Lindo

RESUMEN

Se presenta un caso de embolia de fiquido amnidtico in-
{raparto. en una multigesta de 40 afios, quien tuvo parto
ewldcico de nina sana y luego fallecio. a pesar de las me-
didas terapéuticas instauradas. Se hace una revision de
los conocimienios actuales sebre esia complicacion ma-
terna.
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SUMMARY

A case of amniotic fluid embolism is presented in a 40
year-old multiparae, who delivered a healthy baby girl
and then died, notwithstanding the therapeutic measures.
The literature on this maternal complication is reviewed.

Key words: Pregnancy. Amuniotic fluid embolism. Mater-
nal mortality.
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INTRODUCCION

La embolia de liquido amniético (ELA) fue des-
crita por primera vez por Meyer en 1926'. Es un
sindrome de presentacion poco frecuente en tér-
minos absolutos, conunaincidencia estimadade

1:30000 embarazos y que representael4a5% de-

la mortalidad materna de causa obstétrica’.
Recientemente, Pachecoy col® hicieron un estu-
dio sobre mortalidad materna en el Hospital
Nacional Edgarde Rebagliati Martins (HNERM)

Centro Hospitalario Maison de Sante,
1. Av. Victor Castro lglesias 443, Zona B, San Juan de Miraflores, Lima 29

entre 1958 y 1998, encontrando 211 muertes ma-
ternas, de las cuales 153 fueron de causa obsté-
trica directa y ELA s6lo fueron seis casos, quere-
presentan el 2,8% deltotal de causas obstétricas
en 40 anos, pues hubo 517 205 nacidos vivos.

La ELA es de presentaci6n sibita y dramatica.
Generalmente la paciente es una multipara aio-
sa con un embarazo a término, que inicia el tra-
bajo de parto con una dindmica uterina intensa
y clinicamente es con frecuencia un proceso bi-
fasico®, con disnea s(bita, hipertension transi-
toria, luego hipotensidn seguida de paro car-
diorrespiratorio alos pocos minutos. En ocasio-
nes (10 a 20% de los casos), la primera manifes-
tacion clinica consiste en las convulsiones?. Las
pacientes que pueden ser reanimadas con éxito
o estabilizadas durante la fase inicial, ingresan
después a |la segunda fase de la enfermedad (Fi-
gura), caracterizada por insuficiencia ventricu-
lar izquierda y sindrome de distrés respiratorio
del adulto y una coagulopatia de consumo en el
40% de pacientes que sobreviven®’.

Laelevada mortalidad de este cuadro, de hasta 80%
en los EE.UUE ha convertido a la ELA en un tema
de intenso interés para el estudio, ya que un mejor
conocimiento y diagnostico precoz probablemen-
te haran que mejore el pronéstico. Steiner y
Luschbaugh' demuestran por primeravez median-
te autopsias que ocho muertes obstétricas sibitas
de causa aparentemente desconocida se debian a
la presencia de liquido amniético en la circulacién
pulmonar materna, En siete de estos ocho casos,
habfa signos de edema pulmonar y se detectd la
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Figura 1. Alteraciones hemodindmicas en la embolia del
liquido amnidtico humano. La fase | se resuelve de 30
minutos a una hora def episodio agudo, mientras que la
fase Il ha sido documentada después de una hora mas de
la presenta embolizacion (Shoemaker,).

presencia de células escamosas y mucina en la
circulacién pulmonar, de probable origen fetal™.

La patogenia completa del sindrome es descono-
cida'. Se ha investigado el papel que puede des-
empeiiar el acido araquidénico (Ara) y sus meta-
bolitos en el desarrollo del sindrome, ya que tanto
el ArA como el tromboxano son potentes vaso-
constrictores pulmonares al pasar ala circulacion
sistémica o pulmonar'? y se encuentran ambos en
grados variables en el liquido amni6tico humano.
La fosfolipasa A también parece tener un papel
destacado en la aparicion de edema pulmonar en
animales, mediante efecto directo o porinduccién
de las cascadas del ciclo de la lipooxigenasa'.

No hay signo clinico 0 de laboratorio que por si
mismo pueda diagnosticar o excluir el sindrome de
ELA. El diagndstico se hard basandose en la clinica
y los hallazgos de laboratorio®. Con frecuencia, el
diagndstico de seguridad se hace mediante la ne-
cropsia, que demuestra la presencia de elementos
fetales en los vasos pulmonares arteriales mater-
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nos". A través de un catéter de Swan-Ganz o de un
catéter central también podemos obtener mues-
tras'® que, debidamente tratadas (se debe anticoa-
gular la muestra) y sometidas a tinciones especia-
ies como mucopolisacaridos acidos™, azul Nilo,
r0jo o en aceite'®, nos ofrecen datos de gran valor
para demostrar la presencia de elementos fetales.

Recientes investigaciones parecen demostrar que
las concentraciones plasmaticas elevadas dezinc,
coproporfirinal (ZnCP) son diagndsticos de ELA®.
Si el valor del ZnCPl es superior a 35 nmol/L y exis-
te clinica de ELA, Kanayama y col. recomiendan
instauracion de tratamiento intensivo'®. Atiin méas
recientes son las investigaciones de Kobayashi y
col®# sobreladeteccion de anticuerpos monoclo-
nales TKH2 especifico frente a una glucoproteina
fetal. La concentracion plasmaética del antigeno
materno no varia en el embarazo normal a medi-
da que éste progresa, perolas concentraciones son
mayores en mujeres con liquido amniético tefido
y ain mas si hay signo clinicos de ELA.

Se comunica el presente caso, dado lo raro de su
presentacion en la gestante y ademds de la eleva-
da mortalidad de casi el 80% en los casos de ELA,
a pesar del tratamiento intensivo que se instaure.

CASO CLINICO

Paciente de 40 afios. Natural y procedente de
Lima, estado civil casada, raza mestiza. Grado de
instruccién superior. [ngresa a emergencia del
Centro Hospitalario Maison de Sante el dia 16 de
setiembre de 1997 alas 12: 37 horas por sus pro-
pios medios, por referir contracciones uterinas
cada cinco a siete minutos aproximadamente,
eliminar tap6n mucoso y con movimientos feta-
les presentes.

Antecedentes

* (4P3003. FUR: 14 diciembre 1996. Edad gesta-
cional: 39 semanas por Ultima regla.

¢ Control prenatal: Cuatro veces.

* Partos vaginales; Tres entre 1977 y 1980, sin
complicaciones.

+ Nopresentaba diabetes mellitus, hipertension
arterial, tuberculosis pulmonar y cirugias pre-
vias. No fuma.
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Examen fisico

¢ Paciente licida, orientadaen espacio, tiempo
¥ persona.

¢ Funciones vitales: presién arterial 120/80
mmHg, frecuencia cardiaca 72/minuto; fre-
cuenciarespiratoria 20/minuto; y, temperatu-
rade 36,7°C.

¢ Piel y mucosas: sin alteraciones.
¢ Aparato respiratorio negativo

* Aparato cardiovascular: latidos cardiacos rit-
micos, no soplos.

* Abdomen: ocupado por Utero gestante. Altu-
ra uterina de 30 ¢m; feto en longitudinal cefa-
licaizquierda

¢ Latidos cardiacos fetales: 140 por minuto (Do-
ppler).

* Examen ginecologico: al tacto vaginal, dilata-
cién de 3 cm e incorporacion de 70%.

* Altura de presentacion: -2, membranas inte-
gras, pelvis ginecoide.

¢ Miembros inferiores: edema (+/3+).

Ingresa con diagnésticos: 1) Multigesta de 39
semanas por ultima regla. 2) Trabajo de parto
fase latente. 3) altoriesgo obstétrico: madre afio-
sa y periodo internatal largo.

Alas cuatro horas de suingreso (16:30 horas) en
sala de dilatacion, la paciente estaba licida, con
contracciones uterinas cada 5 minutos. Presion
arterial 110/70 mmHg; frecuencia cardiaca 78 por
minuto. Al examen: latidos cardiacos fetales 146
por minuto (Doppler).

Tacto vaginal: dilatacién de 3 a 4 ¢cm, incorpora-
cién; 80%; altura de presentacion: -2. Membranas
integras; por lo que se indica estimulacion de tra-
bajo de parto con oxitocina al 1% EV a 4 mU/min.

Alas 17 horas, presenta, en forma stbita, dificul-
tad respiratoria asociada a crisis hipertensivas
(150/100 mmHg), es evaluada. Paciente licida en
aparente regular estado general, colaboradora.
Aparato respiratorio: murmullo vesicular pasa en
ambos hemitorax, no ruidos agregados. Aparato
cardiovascular: ruidos cardiacos ritmicos, no so-
plos. Latidos cardiacos fetales: 140 por minuto y
dilatacién uterina 2-3/107/3+/36”.

Tacto vaginal: dilatacion uterina de 6 cm; alturade
presentacion -1, incorporacién: 90%; membranas
integras. Es evaluada conjuntamente con cardio-
logode guardia, plantedndose los diagnosticos: in-
suficienciarespiratoriaaguda por edemaagudode
pulménmaés crisis hipertensiva vs embolia pulmo-
nar. Por lo que se le indica lanatésido C 0,25 mg
EV, stat + isosorbide dinitrato 5 mg sublingual mas
furosemida 40 mg EV stat. A las 18:15 horas, la pa-
ciente se encuentra en iguales condiciones de di-
ficultad respiratoria y ortopnea. Al examen gine-
cologico, tacto vaginal: dilatacion de 9 a 10 cm;
incorporacion: 90%; altura de presentacién + 1y
membranas rotas, liquido verdoso fluideo. Se indi-
ca pasar a sala de partos.

Alas 18:30 horas, presenta parto eutdcico. Recién
nacido mujer, 3 310 g de peso con Apgar 8 al minu-
toy 9 alos 5 minutos; el alumbramiento esponté-
neo tipo Schultz ocurrié a las 18:35 horas, cursan-
do con Gtero hipotdnico mas sangrado vaginal en
regular cantidad persistente, a pesar de oxitocina
EV e M méas masaje uterino. La paciente continua-
ba con inestabilidad hemodinamica (PA: 90/60
mmHg) y polipneica, por lo que pasa a la Unidad
de Cuidados Intensivos (UCI) a las 18:45 horas, in-
gresando con los diagnosticos de: 1) insuficiencia
respiratoria aguda; 2) descartar embolia pulmo-
nar versus embolia de liquido amniético; 3) ato-
niauterina. Se le indicaintubacién orotraqueal co-
nectada a ventilacion mecénica FiO2: 1,0 méas via
central mas inotrépicos EV (dopamina mas dobu-
tamina en solucion 20 mg/kg/peso) mas oxitocina
al 3% EV en solucidn.

Alas 19 horas presenta paro cardiorrespiratorio,
por lo que se realiza maniobras de reanimacion
cardiopulmonar mas adrenalina EV mas bicarbo-
nato 8,4% mas atropina 0,25 mg EV, recuperan-
dose parcialmente, pero persistia con bradiarrit-
mia e inestabilidad hemodinamica. Se le realiz6:
AGA (anélisis de gases arteriales): pH: 6,95; pO2:
69 mmHg; pCO2: 41 mmHg; HCO3Na: 8,9 mmHg;
saturacién de 02: 81%; hemoglobina 8,1 g/dL,
hematécrito 25%, electrolitos: Na 138,4 mEq/L,
K 4,36 mEq/L, C1 102 mEq/L.

Alas 20 horas la paciente se encuentra en choque
refractario a vasopresores {(dopamina mas dobu-
tamina EV) con FiO2: 1,0 en ventilacidn mecanica,
oligoantrica, con episodios de asistolia, que se
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controla irregularmente con maniobras de reani-
macidn cardiopulmonar mas (adrenalinamas atre-
pina EV); falleciendo a las 21:05 horas.

El informe del protocolo de necropsia (N® 3791-
97) realizado en la Morgue de Lima fue edema
pulmonar y al examen histologico se detecto la
presencia de células escamosas y mucina en la
circulacion pulmonar, de probable origen fetal.

DISCUSION

El presente caso es el de lamultigesta afiosa de
40 anos con 39 semanas de gestacion, que se
hospitaliza en trabajo de parto sin antecedentes
deimportancia. Durante el trahajo de parto, pre-
senta en forma sibita e inesperada un cuadro
clinico de insuficiencia respiratoria aguda com-
patible con el sindrome de embolia de liquido
amnidtico®’. Tal como lo describe la literatura,
lasintomatologia deinicio se enmarca dentro de
un proceso bifasico: Disnea sibita, hipertensiéon
transitoria durante el trabajo de parto; estas al-
teraciones iniciales consisten en profundos tras-
tornos de la hemodinamica y la oxigenacion en
relacion al momento de la embolia del liquido
amnidtico (Figura).

En alrededor de 20% de los casos de ELA, en la
fase | se presenta aisladamente 0 se afiade una
convulsion® clinicamente evidente, que no se
presento en nuestra paciente. Mientras que la [l
fase se presentd después de una a dos horas de
lapresunta embolizacion, caracterizada por ladi-
ficultad respiratoria progresiva, que se manifies-
ta por ortopnea, disneay cianosis periférica que
presentaba la paciente, simultaneamente con la
progresion del trabajo de parto, a pesar del tra-
tamiento recibido (oxigeno, lanatosido CEV y fu-
rosemida 40 mg EV). Concomitantemente presen-
ta parte eutdcico con recién nacida mujer viva,
que se complica por hemorragia por atonia ute-
rina, atribuido a un efecto depresor miometrial
delliquido amniético, que se presenta en el 40%
de pacientes por una coagulopatia en el sindro-
me de ELA®.

Lapacienteingresaala UClinmediatamente des-
pués del parto, casialas dos horas deiniciadoel
cuadro clinico de insuficiencia respiratoria agu-
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da (AGA: acidosis metabélica més hipoxemia seve-
ra) mas anemia aguda (hemoglobina 8,1 g/dL y he-
matdcrito 25%), selerealizaintubacion orotraqueal
conectada a ventilacién mecénica con Fi02 1,%%,
concomitante se complica con paro cardiorrespi-
ratorio y shock refractario a inotropicos (dopami-
nay dobutamina EV) por lo que fallece. Esta fase Il
de ELA se asocia ainsuficiencia ventricular izquier-
da y lesion de capilares pulmonares (Figura). Es
probable que la insuficiencia ventricular izquierda
obedezca a una combinacion de lesion hipdxica,
acidemia y, quizas, espasmo arterial coronario, lo
que maghnifica el dano sistémico.

El diagnéstico de ELA se basa fundamentalmente
enla presentacion ylos antecedentes clinicos. Tam-
bién se puede efectuar y clasicamente ha sido esta-
blecido en fa necropsia por la demostracién de cé
lulas escamosas u otros restos en la vasculatura
pulmonar arterial, por lo que se requiere tinciones
especiales, como mucopolisacaridos dcidos, azul
Nijo'>"". Se ha analizado muestras de sangre de la
arteria pulmonar paraestablecerlo, dadoque seha
aspirado células escarmosas y otros restos de pre-
sento origen fetal de la circulacién venosa central
o arteria pulmonar de pacientes vivas con sindro-
me de ELA. Es muy dificil distinguir el origen fetal o
materno de la muestra, ya que pueden ser conta-
minantes dela puncion, y también se ha recupera-
do restos similares de voluntarias sanas no emba-
razadas; por lo que no es un signo patognomonico
de ELA. Actualmente los métodos de diagndstico
inmunolégico®™? abren un nuevo campo de diag-
ndstico no invasivo, rapido y fiable, que se investi-
gard a fondo en los proximos anos.

Aunque no excepcionalmente, el sindrome ELA es
bastante raro y hay causas mas frecuentes de co-
lapso cardiovascular que debemos descartar. El
tromboembolismo pulmonar suele ir precedido de
un antecedente de trombosis venosa profunda (no
siempre). Aln asi, y sobre todo cuando es masivo,
el diagndstico diferencial con ELA es muy dificil. La
eclampsia puede plantear problemas diagnésticos,
pero solo 10 a 20% de las ELA se inicia con convul-
siones y la eclampsia suele ocurrir en el seno de
enfermedad hipertensiva conocida. Cuando el diag-
nostico diferencial se plantea con la hemorragia
obstétrica, ésta suele obedecer a una causa ya co-
nocida y en el momento del colapso cardiovascu-
far ya suele haberse hecho evidente®”.
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El tratamiento del sindrome de ELA se dirige a tres
objetivos fundamentales™?: 1) oxigenacién; 2)
mantenimiento del volumen minuto cardiaco y la
presion arterial; v, 3) combatir lo que suele ser una
coagulopatia autolimitada. Los objetivos terapéu-
ticos generalmente aceptados incluyen manteni-
miento de la presion arterial sistdlica por encima
de los 90 mmHg, una diuresis de mas de 25 mL/hy
una Pa0? de mas de 60 mmHg o una saturacién de
02 superior o igual al 90%. Si una paciente esta en
paro cardiaco, seinstituye reanimacion cardiorres-
piratoria (RCP), en gran medida de la misma mane-
ra que en una paciente no embarazada. En la RCP
delaembarazada, el itero act(ia como cinturén que
impide elretorno venose por compresion sobre los
grandes vasos en decibito supino y aumenta la
presion intratoracica. En esta situacién, la circula-
cidnuteroplacentaria se verd rapidamente compro-
metida, hasta el punto que pueda resultar el feto
irreanimable si se dilata las maniobras de RCP.

En resumen, para un resultado satisfactorio, es
esencial que pensemos en la ELA y su fisiopatolo-
gia antes de iniciar las maniobras y no olvidar que
nuestra actuacién no sélo repercute en la madre,
sino en un feto probablemente viable.
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