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Muerte materna por embolismo de
liquido amnidtico después de una
cesarea. Patologia obstétrica de alta
morbilidad y mortalidad

Pantoja-Garrido M,* Frias-Sanchez Z, Vaquerizo-Garcia JC,! Jiménez-Sanchez C:

reportar el caso de una paciente embarazada, a quien se
le efectud una cesarea por situacion fetal transversa, con descompen-
sacion hemodindmica provocada por hemorragia posparto de origen
desconocido y que finaliz6 en muerte materna.

gestante de 40 afios, multipara, a quien se efectud
una cesdrea por situacion fetal transversa y posteriormente sufrié
descompensacion hemodinamica como consecuencia de hemorragia
postparto. La paciente fallecié y en la autopsia se confirmé, como
causa de muerte, embolia de liquido amniético. La embolia de liquido
amnidtico es una alteracién extremadamente rara, asociada con el
paso de componentes amniéticos y fetales a la circulacién pulmonar
materna. Su diagnéstico es poco frecuente, cuya confirmacién se
establece mediante autopsia en la mayoria de los casos.

embolismo, liquido amniético, complicaciones
de la gestacion, enfermedades cardiovasculares.
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Maternal death due to amniotic fluid
embolism after cesarean section.
Obstetric pathology with high
morbimortality.

Pantoja-Garrido M, Frias-Sdnchez Z,> Vaquerizo-Garcia JC,' iménez-Sdnchez C2

To report the clinical case of a pregnant patient, who
underwent a cesarean section due to a transverse fetal situation, with
hemodynamic decompensating caused by postpartum haemorrhage
of unknown origin and ending in maternal death.
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a 40-year-old multiparous patient, who in the context
of a caesarean section for fetal transverse situation, suffers hemody-
namic decompensating as a result of postpartum hemorrhage. The
patient died, whose autopsy later confirmed amniotic fluid embolism
as the cause of death Amniotic fluid embolism is a condition of ex-
treme gravity produced by the anaphylactic reaction and obstruction
of maternal circulation, derived from the passage of amniotic fluid

with cells, fetal hair, or mother fluids to the bloodstream.

Embolism; Amniotic fluid; Pregnancy complications;

Cardiovascular diseases

ANTECEDENTES

La embolia de liquido amnidtico es una alte-
racién gestacional provocada por el paso de
liquido amnidtico, células, pelo u otros pro-
ductos fetales a la circulacién materna, que
resulta en obstruccién de la circulacién pulmo-
nar (mecdnica e inmunoldgica) en la paciente
embarazada. El primer caso de esta enfermedad
fue publicado por Meyer en 1926; sin embargo,
el sindrome que conocemos en la actualidad fue
definido por Steiner y Lushbaugh en 1941."
Existen varias teorias sobre la fisiopatogenia de
la embolia de liquido amnidtico, pero la mas
difundida, histéricamente, sugiere que se origina
por la rotura de la barrera entre la circulacién
materna y los componentes del fluido amnidtico,
por lo que éste pasa al torrente sanguineo ma-
terno, produciendo una obstrucciéon mecanicay
reaccién inflamatoria en la circulacién pulmonar
de la mujer embarazada.** Actualmente existe
otra teoria que sefala su origen por una reaccion
anafilactica mediada por sustancias vasoactivas,
procoagulantes, citocinas, tromboxanos, acido
araquidénico, entre otros componentes que
contiene el liquido amniético y que al entrar en
contacto con la circulacion materna se produce
una respuesta inmunoldgica y humoral.'*# La
incidencia de esta alteracién es extremada-
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mente baja; algunas series sefalan 1 caso por
cada 8,000-100,000 partos® y el prondstico es
infausto, por lo que es importante la descripcion
de estas pacientes en la bibliografia, con la fina-
lidad de ayudar al diagnéstico y tratamiento de
una enfermedad poco frecuente, pero con alta
morbilidad y mortalidad materna-fetal.

El objetivo de este estudio es reportar el caso de
una paciente embarazada, a quien se le efectud
una cesdrea por situacion fetal transversa, con
descompensacién hemodinamica provocada por
hemorragia posparto de origen desconocido y
que finalizé en muerte materna.

CASO CLiNICO

Paciente de 40 anos de edad, con antecedente
de cinco partos eutécicos, migraha y estudio
Holter por parte del Servicio de cardiologia
por sincopes, posiblemente relacionados con
prolapso de la valvula mitral, no confirmado
por estudios de imagen. Acudié a consulta
de obstetricia para seguimiento de un nuevo
embarazo, que curso sin complicaciones. A las
39 semanas de gestacion acudié a urgencias
por rotura de la bolsa amniética y sensacion de
contracciones, objetivandose durante el tacto
vaginal una mano fetal, que posteriormente se
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confirmé la situacién transversa del feto por
ecografia abdominal. Ante la posicion fetal dist6-
cica se decidi6 realizar una cesdrea urgente por
presentacion fetal transversa y trabajo de parto.
La intervencion transcurrié sin incidencias, de
la que se obtuvo un recién nacido con Apgar
7-9-10 y pH de la arteria umbilical normal. Al
proceder a suturar la histerotomia se observé
sangrado abundante en la regién de despega-
miento de la plica vesicouterina. Después de la
sutura se objetivo atonfa uterina y sangrado de
la histerorrafia, por lo que se administraron far-
macos uteroténicos y aplicaron puntos de sutura
hemostasicos en el Gtero. Ante la persistencia
de la hemorragia y la ausencia del tono uterino,
después de darle masaje y administrar uterot6-
nicos por via intravenosa, se decidio trasfundir
tres concentrados de hematies, aplicar intuba-
cién orotraquel, soporte mediante ventilacién
mecanica e infusion de fluidoterapia a través de
dos vias periféricas, practicando posteriormente
histerectomia subtotal posparto de urgencia. La
paciente fue trasladada a la Unidad de Cuidados
Intensivos, cuya exploracion al ingreso reportd
tension arterial indetectable, frecuencia cardiaca
de 170 latidos por minuto (Ipm), temperatura de
34°C, sin pulsos periféricos, palidez intensa de
mucosas y piel, examen neurolégico de Glasgow
de 3/15 y pupilas midridticas. Los estudios de
laboratorio reportaron hemoglobina de 8.1 g/dL,
acido lactico de 6.02 mMol/L, gasometria venosa
con pH de 7.15 y alteraciéon importante de los
parametros de coagulacion. La radiografia de
térax fue normal y el electrocardiograma mostré
taquicardia sinusal de 135 Ipm, con descenso del
segmento ST de 0.5 mm enV3-Vé. Se informé a
los familiares la situacién clinica de la paciente,
que correspondié a un trastorno severo de la
coagulacion provocado por choque hemorré-
gico. Se continu6 con fluidoterapia, trasfusion
de cuatro concentrados de hematies, 800 cc de
plasma, un concentrado de plaquetas por via
intravenosa, ademas de efectuar dos ecografias
abdominales por parte del servicio de Obstetri-
cia, que reportaron Ginicamente cambios propios
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posquirdrgicos. Una hora después se realizaron
nuevas pruebas de laboratorio, que resultaron
con hemoglobina de 3.2 g/dL, compatible con
exanguinacion, por lo que se administré factor
VIl activado por via intravenosa. El monitoreo
hemodindmico, mediante ecocardiograma
Doppler transesofagico, registré gasto cardiaco
de 5.2 L/min. Después de indicar fluidoterapia
intravenosa (4.5 litros) y noradrenalina en altas
dosis, persistio el estado de choque, que resultd
en anuria y posteriormente en paro cardiorrespi-
ratorio, que no se revirtié después de 45 minutos
de reanimacién cardiopulmonar. La paciente
fallecié 8 horas después del parto. La autopsia
revel6 un trastorno de coagulacion por desgaste,
secundario a choque hemorragico por embolis-
mo de liquido amniético, con identificacion de
células epiteliales y corneales fetales en la sangre
materna, cuya Unica via de llegada posible fue
el liquido amniético.

DISCUSION

La embolia de liquido amnidtico es una alteracion
gestacional producida por el paso de liquido am-
nidtico, células, pelo u otros productos fetales a la
circulacién materna, que resultan en obstruccion
de la circulacién pulmonar (mecénica e inmunolé-
gica) de la paciente embarazada.' Existen diferentes
teorias relacionadas con esta enfermedad, pero las
mas aceptadas destacan la obstruccion mecdnica
e inflamatoria de la circulacién cardiopulmonar
y reaccion anafilactica mediada por sustancias
vasoactivas. La entrada de liquido amnidtico al
torrente sanguineo materno también aumenta la
concentracion de endotelina en el sistema vascu-
lar, un potente broncovasoconstrictor pulmonar y
coronario que favorece el colapso cardiorrespira-
torio, caracteristico de este cuadro."? La embolia
de liquido amniético es una complicacién de
extrema gravedad durante la gestacion, pues ge-
nera elevadas tasas de morbilidad y mortalidad
materna-fetal. Su incidencia es muy baja: varia
de 1 a 5.5 casos por cada 80,000-100,000 partos
(en algunas poblaciones es mas alta, incluso de 1
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caso por cada 8,000 partos),'*>” pero la tasa de
mortalidad materna es muy elevada (entre 20 y
86%"'**%). Estos resultados varfan en funcion de
algunos factores, como el nivel de desarrollo del
pais; por ejemplo, en los paises desarrollados los
casos de muerte materna se estiman en 1.7 por
cada 100,000 partos, mientras que en los paises
subdesarrollados puede representar 5.9 por cada
100,000.” El tiempo de evolucién del cuadro
también se relaciona con la tasa de mortalidad
materna, pues el pronéstico depende directamente
del diagnéstico oportuno y el tiempo trascurrido
hasta el inicio de medidas de soporte. En Estados
Unidos se estima que 56% de las muertes provo-
cadas por esta alteracion se originan en las dos
primeras horas del evento obstétrico (0-23 horas),
por lo que es importante establecer el diagndstico
y tratamiento en la fase inicial del cuadro, antes
de evolucionar a coagulopatia; sin embargo, esta
alteracion tiene un periodo de manifestacién muy
amplio.? La morbilidad y mortalidad fetal también
resultan elevadas, incluso se han registrado tasas de
mortalidad entre 7'y 38%; por su parte, 50% de los
recién nacidos que sobreviven permanecen con se-
cuelas neuroldgicas persistentes.>* La paciente de
este estudio fallecié después de 8 horas de efectuar
la cesdreay, atin con la rapida implementacion de
medidas terapéuticas, la coagulopatia secundaria
al choque hemorragico evolucioné con celeridad;
no obstante, el recién nacido evolucioné favora-
blemente y hasta la fecha no muestra secuelas
neurolégicas. La embolia de liquido amnidtico
es un trastorno imprevisible; aun asi, existen de-
terminados factores de riesgo asociados con este
cuadro, aunque la repercusion del agente causal
se desconoce. Entre los factores de riesgo se en-
cuentran: multiparidad, edad materna avanzada,
traumatismo abdominal, induccién del trabajo
de parto, placenta previa, eclampsia, gestacion
mdltiple, obesidad materna, alumbramiento tardio,
muerte fetal anteparto, cesarea, polihidramnios,
desprendimiento o anormalidades placentarias,
parto instrumentado, etnias minoritarias'>#1°, etc.
Los factores de riesgo asociados con la paciente
de este estudio fueron: multiparidad, edad materna

avanzada y via de finalizacion del embarazo por
cesdrea, aunque debemos insistir que la relacion
causa-efecto en este tipo de cuadros es muy baja.

En 1974, Courtney publicé los criterios clinicos
para establecer el diagnéstico de embolia de
liquido amnidtico: 7) estrés respiratorio, 2) cia-
nosis, 3) colapso cardiovascular, 4) hemorragia y
5) coma.’ Estos criterios resumen, a grandes ras-
gos, las caracteristicas clinicas del trastorno; sin
embargo, las manifestaciones son mas amplias,
incluso puede aparecer disnea, hipotension
(100% de los casos), alteracion de la conscien-
cia, afectacion hemodinamica (sintoma inicial),
bradicardia fetal, encefalopatia, atonia uterina,
contracciones ténico-clénicas, hipertensién
pulmonar o trastornos de la coagulacién (coa-
gulacién intravascular diseminada, considerada
como uno de los sintomas con mayor relacion
en el pronéstico del cuadro).'* Ante las mani-
festaciones clinicas tan amplias, el diagnéstico
oportuno es dificil de establecer, pues existen
multiples alteraciones que podrian incluirse
dentro del diagnéstico diferencial como: choque
anafilactico, alergias medicamentosas, diseccion
de aorta, infarto de miocardio, embolismo pul-
monar, eclampsia, desprendimiento de placenta
o rotura uterina, entre otras."? La evolucion del
cuadro es variable, incluso la mayoria de los
casos muestra una secuencia caracterizada por
hipertension pulmonar secundaria al paso del
liquido amnidtico al sistema vascular, seguido de
hipotension, hipoxemia e insuficiencia cardiaca
derecha en los primeros 30 minutos.* Posterior-
mente se altera el cociente ventilacién-perfusion,
aparece isquemia miocardica y alteracién de la
vascularizacioén periférica, edemay broncoespas-
mo por influencia de la respuesta inmunolégica
humoral (esta etapa se considera la fase aguda
del cuadro, periodo en el que ocurre la mayor
tasa de mortalidad materna).* En la siguiente
fase destaca el choque hemorragico asociado
con hipotension, vasodilatacion compensatoria
y afectacion cardiopulmonar, que resulta en
trastorno de la coagulacion y fibrindlisis masiva,
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manifestandose como coagulacién intravascular
diseminada, que impide revertir el estado de
hemorragia. Este periodo suele evolucionar en
las primeras 4 horas y producir, en la mayoria
de los casos, el fallecimiento de las pacientes.
Los casos de supervivencia permanecen con se-
cuelas neuroldgicas (85%).* La paciente de este
estudio sufrié un cuadro de hemorragia masiva,
con trastorno de la coagulacién y atonia uteri-
na, que pudo estabilizarse después de efectuar
la histerectomia e implementar las medidas de
soporte requeridas; sin embargo, continué sin
reaccion al tratamiento, hasta evolucionar a
insuficiencia multiorganica y muerte después
de 8 horas de iniciar el episodio. El diagnéstico
es eminentemente clinico, cuyo objetivo es
realizar las pruebas necesarias para evaluar el
estado de la paciente de forma oportuna, y en
funcién de la sospecha diagnéstica deberan
indicarse las medidas terapéuticas y de soporte
necesarias. Es importante efectuar pruebas de
laboratorio y obtener las constantes fisiol6gicas
de manera seriada, con relevancia en el estudio
de coagulacion (este estudio deberd incluir
tiempos de protrombina y tromboplastina parcial
activada).! Para evaluar la afectaciéon cardio-
pulmonar es necesario determinar las enzimas
cardiacas, efectuar electrocardiograma, ecocar-
diografia transesofdgica y radiografia de térax
anteroposterior y lateral."? También se requiere
la determinacién de triptasa sérica, concen-
traciones urinarias de histamina y plasmaticas
de complemento (C3-C5),>°® con la finalidad
de confirmar la alteracién de la respuesta in-
munoldgica relacionada con la alteracion.! El
analisis del factor de crecimiento insulinico
de origen amnidtico en sangre materna’ y la
resonancia magnética para el estudio cardio-
pulmonar' se consideran pruebas dtiles en la
valoracién del cuadro en casos de sospecha,
que deberan realizarse cuando la paciente se
encuentre estable. Estas pruebas se realizaron
en nuestra paciente (excepto los pardmetros de
estudio inmunolégico), todas relacionadas con
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el choque hemorragico, trastorno de coagulacion
e insuficiencia multiorganica. El tratamiento de
estas pacientes consiste el inicio oportuno de
medidas de soporte vital y medicamentos para
corregir las alteraciones cardiovasculares y de la
coagulacién, ademas de tratamiento quirdrgico,
cuando el origen del foco hemorragico es obsté-
trico (atonia uterina). Es necesaria la intubacién
orotraqueal, con administracién de oxigeno al
100% y ventilacion mecanica, sondaje urinario,
fluidoterapia por via intravenosa (mediante dos
vias periféricas para reestablecer la volemia),
trasfusion de concentrados de hematies, pla-
quetas y plasma, en conjunto con un inhibidor
de la C1 esterasa;'* en pacientes con sangrando
masivo debera corregirse la coagulopatia me-
diante la administracion de fibrinégeno y factor
VIl recombinante, y bicarbonato sédico en caso
de acidosis-hipercapnia.’**>713 Los farmacos
vasopresores (fenilefrina, vasopresina), catecola-
minas e inotropicos (noradrenalina, dobutamina)
pueden prescribirse en caso de descompen-
sacion cardiogénica e inestabilidad severa,
mediante via venosa central. Los uteroténicos
son efectivos en pacientes con alteraciones del
tono uterino."** Cuando el choque hemorrdgico
se debe a atonia uterina resistente al tratamiento
farmacolégico, la histerectomia posparto ur-
gente es el tratamiento de eleccién, incluso la
embolizacion de arterias uterinas; sin embargo,
la inestabilidad de la paciente y la falta de dis-
ponibilidad de esta técnica en diversos centros
hospitalarios hace de la cirugia la opcién mas
razonable."?* La paciente de este estudio recibi6
las medidas de soporte y farmacos anteriormente
descritos, pero ante la persistencia del sangrado
se optd por el tratamiento quirdrgico. Aun asf,
el cuadro de inestabilidad hemodinamica y
coagulopatia evolucion6 inexorablemente hacia
el fallecimiento. El diagnéstico de embolia de
liquido amnidtico es poco frecuente, debido a
su baja incidencia; por tanto, ante una muerte
materna de origen desconocido o en caso de
sospecha diagndstica se recomienda efectuar la
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autopsia. La identificacion de células escamo-
sas fetales en la circulacion pulmonar materna
permite establecer el diagnéstico de muerte por
embolismo de liquido amniético;'*° de hecho,
algunos estudios realizados en piezas quirtrgicas
de histerectomia puerperal demuestran material
fetal intravascular en 30% de las muestras, de
las que menos de 0.5% fueron diagnosticadas
previamente con embolia de liquido amnidti-
co." Los familiares de la paciente solicitaron
la autopsia para conocer la causa de la muerte,
objetivdandose componentes amnidticos y fetales
en la circulacién materna, para de esta manera
establecer el diagndstico definitivo. Los dltimos
avances en el estudio de esta alteracién se basan
en pruebas seroldgicas e histologicas asociadas
con las teorias de mediacién del complemento
en la patogenia de la enfermedad; sin embargo,
alin se encuentran en fases iniciales.’?

CONCLUSIONES

La embolia de liquido amnidtico es una alte-
racion extremadamente rara, asociada con el
paso de componentes amnidticos y fetales a la
circulacion pulmonar materna. Su diagnéstico
es poco frecuente, pero en la mayoria de los
casos puede confirmarse mediante autopsia.
La evolucién de la enfermedad es catastrofica,
lo que resulta en un cuadro de insuficiencia
cardiopulmonar y choque hemorragico asocia-
do con trastornos de la coagulacion, mediado
por factores mecanicos e inmunoldgicos. Las
pacientes con este trastorno requieren medidas
de soporte avanzado, tratamiento farmacolé-
gico y quirdrgico para su resolucion. Las tasas
de morbilidad y mortalidad materna-fetal son
muy elevadas, lo que hace de esta alteracion
una complicacion obstétrica importante, por
lo que debera considerarse a las pacientes con
factores de riesgo asociados.
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