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RESUMEN

El embolismo de liquido amnidtico (ELA) es una complicacion obstétrica con elevada morbimortalidad
que se presenta en el periparto. Su incidencia es baja, mientras que tanto la mortalidad materna como
la fetal permanecen muy elevadas. Se sabe que el ELA no es Unicamente una obstrucciébn mecanica sino
que influyen también una serie de sustancias humorales liberadas que afectan a la contractilidad
miocérdica, coagulacion y llegando incluso a una reaccién de hipersensibilidad. La clinica habitual
consiste en una insuficiencia respiratoria aguda, colapso cardiovascular y en ocasiones convulsiones y
coagulopatia que en el 80% de los casos desemboca en una parada cardiaca. El tratamiento es
sintomatico y de soporte vital en funcién de la clinica predominante en cada momento.
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SUMMARY

Amniotic fluid embolism (AFE) is an obstetric complication with high morbid mortality which appears in
perilabor. Its incidence is low, while maternal and fetal mortality remain high. It is known that AFE is not only
a mechanical obstruction but it also influences a series of freed humoral substances that affect the myocardial
contractility, coagulation and even risking a hypersensitivity reaction. The habitual clinic consists of a severe
respiratory insufficiency, cardiovascular collapse and sometimes convulsions and coagulopathy which, in 80%
of the cases, turn into a heart attack. The treatment is symptomatic and with vital support in accordance with the

predominant clinic at each moment.
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Introduccion

La embolia de liquido amnidtico (ELA), o
sindrome anafilactoide del embarazo, fue descrita
inicialmente por Meyer en 1927. Sin embargo su
importancia clinica es reconocida cuando Steiner y
Lushbaugh describen casos de muerte obstétrica
sin causa aparente y al revisar los hallazgos
clinicos e histopatologicos coinciden en un mismo
ente patologico, embolia de liquido amnidtico. Se
trata pues del paso del liquido amnidtico y a veces
meconio a la circulacion mayor ocasionando un
cuadro clinico caracterizado por insuficiencia
respiratoria aguda, shock, convulsiones y en la
mayoria de los casos, muerte*™®. La insuficiencia
respiratoria aguda (IRA) en el periparto abre un
espectro de posibilidades diagnosticas cuya
discriminacion es esencial para el bienestar de la
unidad feto materna.

Una de las patologias involucradas en el
diagnostico diferencial es la embolia por liquido
amniotico (ELA) debido a que es causa primordial
de muerte obstétrica inesperada con una tasa de
letalidad del 60 al 80% segun las series”.

Dada su forma de presentacion variable y numero
no definido de episodios subclinicos o no fatales,
la incidencia real es desconocida, con un rango
que en diferentes reportes va desde 1:8.000 a
1:80.000 embarazos. La ELA no tiene un patron
Unico de presentacion, sino que abarca una gama
de manifestaciones clinicas que van desde casos
subclinicos hasta otros rapidamente fatales, cuya
fisiopatologia es la misma, pero manifestandose en
diferentes grados de intensidad®*.
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En nuestro pais, ocurren aproximadamente
160.000 nacimientos por afio y la tendencia va en
aumento; es decir, que existe la probabilidad de
dos a 20 casos por afio de pacientes que presenten
esta patologia y si comparamos con la tasa de
letalidad del 80% segtn la capacidad resolutiva de
la institucion de salud, hablamos de
aproximadamente de una a 16 muertes al afio por
esta causa. De alli que el conocimiento de esta
patologia podria ayudar a clasificar pacientes de
riesgo elevado y derivarlas a casas asistenciales de
especialidad o de tercer nivel de atencion segin
normas del Ministerio de Salud Publica del
Ecuador.

Descripcion

Definicion

La embolia de liquido amniético (ELA) es una
enfermedad infrecuente, impredecible y no
prevenible, caracterizada por el paso de liquido
amnidtico y elementos formes como meconio,
lanugo, o vermis a la circulacion, y que se asocia
con elevados indices de mortalidad materno-fetal

ademas de graves secuelas neurologicas entre las
sobrevivientes*®®,

Etiologia

Una revision de los registros médicos de pacientes
que han padecido esta mortal enfermedad ha
permitido correlacionar el hallazgo de células
epiteliales de liquido amnidtico y otros elementos
formes del mismo, junto con un cuadro clinico que
durante medio siglo ha sido aceptado como
caracteristico de ELA"" 812,

Existen ciertos factores que favorecerian el pasaje
de liquido amniotico hacia los plexos venosos
maternos estableciendo una comunicacién entre
ambos sistemas. Se asoci6 la ELA con diversas
circunstancias: legrado uterino, inyecciones intra-
amnioticas abortivas con solucion salina o urea,
traumatismos abdominales, amniocentesis, trabajo
de parto con contracciones uterinas intensas”.

Fisiopatologia

Actualmente se ha visto que la introduccion de
liquido amnidtico sin o con escasos elementos
formes no provoca reaccion alguna luego de ser
inyectado en el sistema venoso materno, ain en

volumenes considerables, pero la presencia de
escamas en el liquido (células epiteliales fetales),
pelo (lanugo), mucina (epitelio digestivo fetal), y
grasa (vernix caseoso), pueden provocar severas
alteraciones mediante la liberacion de sustancias,
aun no totalmente identificadas, con los siguientes

efectos sobre el pulmon y su vasculatura®?:

. Vasoconstriccion con hipertension pulmonar
aguda

» Aumento de la permeabilidad capilar pulmonar

. Activacion del sistema de coagulacion

Se ha propuesto un modelo bifasico del ELA, en el
que la etapa inicial se caracteriza por el ingreso
del material fetal a la circulacion pulmonar
provocando vasoespasmo arterial pulmonar,
corazéon pulmonar agudo con dilatacion de
cavidades derechas y severa hipoxemia, esta
ultima origina convulsiones al inicio del cuadro y
es responsable de las secuelas neurologicas que se
observa en una parte de las sobrevivientes.

En la segunda etapa se manifiesta la insuficiencia
cardiaca izquierda con elevacion de la presion
capilar pulmonar, distrés pulmonar y coagulopatia
por consumo. Se especula que el fallo cardiaco
izquierdo resultaria de la hipoperfusion coronaria
secundaria a la hipotension arterial, a la hipoxemia
severa que acompafa a todo el cuadro, y/o a la
accion de sustancias cardiodepresoras no
identificadas®’.

Cuadro clinico

Se inicia en forma brusca con disnea e hipotension
arterial severa durante el parto o inmediatamente
después del mismo. Luego las convulsiones se
presentan en algunos casos, seguido de paro
cardiorrespiratorio. Gran parte de las afectadas
fallecen en el transcurso de la primera hora. El
shock y el distrés pulmonar son sintomas
predominantes en las primeras horas. Alrededor de
la mitad de los casos se asocian con coagulacion
intravascular  diseminada. @ Debido a la
encefalopatia andxica, muchas pacientes quedan

con secuelas neurologicas graves™’.

Existen formas incompletas de esta enfermedad
con compromiso cardiorrespiratorio menos severo
y sin coagulopatia. No existe consenso sobre como
clasificar estas pacientes.
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Diagnostico

Es en base a criterios clinicos que incluyen
colapso cardiovascular, insuficiencia respiratoria
aguda y coagulopatia por consumo durante el
trabajo de parto u operacion cesarea, con exclusion
de otras afecciones que pudieran justificarla. El
diagnostico inicial adquiere cardcter de presuntivo
y con relativa frecuencia, ante el desenlace fatal,
carece de confirmacion anatdmica. No se dispone
atn de una tecnologia efectiva, confiable y rapida
para ser aplicada en sobrevivientes™. La existencia
de elementos formes fetales en la circulacion
pulmonar materna contintia siendo la base para el
diagnéstico post-mortem en la ELA'*,

La zinccoproporfirina I, componente normal del
meconio, en valores séricos maternos superiores a
35nmol/L sustenta el diagnoéstico de ELA. El
anticuerpo monoclonal TKH2 es un método
serologico e histologico para la deteccion de
componentes de la mucina, cuya sensibilidad en
muestras de suero alcanza 89%. La certeza
diagnostica surge cuando a las células epiteliales
se asocian otros elementos propios del liquido
amniotico: con mayor frecuencia mucina y grasa,
en ocasiones pelos, hallados en cavidades
cardiacas derechas o en la vasculatura pulmonar

maternalo.

Dentro del diagnéstico diferencial se impone
descartar con wurgencia otras afecciones que
comprometen la vida y que pudieran requerir
tratamiento especifico. Desde este punto de vista
consideramos***®;

1. Tromboembolismo pulmonar

2. Shock cardiogénico

3. Shock anafilactico u anafilactoide
4. Accidentes anestésicos

Tratamiento

Se basa en medidas de apoyo vital
cardiorrespiratorio®®#62°;

1. Oxigenacion: si la enferma se encuentra
consciente y la ventilacion es adecuada,
proveer mascara con alto flujo de oxigeno.
Con deterioro del estado de conciencia y/o
compromiso ventilatorio se procedera a la
intubacion traqueal y la asistencia respiratoria
mecanica.

2. Gasto cardiaco: adecuada precarga mediante la

expansion de la volemia con cristaloides, uso
de drogas inotropicas, por lo general
dopamina, monitoreo hemodinamico, teniendo
en cuenta la coexistencia de distrés pulmonar.

3. Coagulopatia: autolimitada, el tratamiento de

la coagulaciéon intravascular diseminada se
efectuara segtn los lineamientos terapéuticos
del caso.

Se sugiere el uso de hidrocortisona en dosis de
500mg por via IV cada seis horas ante la
posibilidad que la ELA resulte una reaccion
anafilactica o anafilactoide.

Prondstico

Practicamente la mitad de las pacientes mueren
dentro de la primera hora y de las sobrevivientes,
el 50% presentaran secuelas neurologicas’.

Conclusiones

. La embolia de liquido amnidtico es una
patologia inesperada, impredecible y
generalmente de desenlace fatal.

. Pese a los avances de la ciencia, continta siendo
una patologia de curso obscuro cuyo manejo
terapéutico depende de los eventos que se vayan
presentando.

. Aunque se han descrito factores asociados, éstos
no son concluyentes ni determinantes.

= El principal factor de riesgo es el embarazo.
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