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EMBOLIA DE LIQUIDO AMNIOTICO
CRITERIO DIAGNOSTICO EN DOS CASOS FATALES
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Resumen La embolia de liquido amnidtico continda siendo una causa importante de mortalidad materna. Pre-
sentamos la informacion obtenida por medio de la cateterizacion cardiaca derecha y la ecocar-
diografia, en dos pacientes que desarrollaron embolia de liquido amniético y fallecieron por shock y coagula-
cion intravascular diseminada a pesar del tratamiento intensivo. Aunque la fisiopatologia contintia siendo discu-
tida, la embolia por liquido amniético se puede diagnosticar y manejar a partir de los valores hemodinamicos y

el ecocardiograma.
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Abstract Amniotic fluid embolism. Diagnostic criteria in two fatal cases. Amniotic fluid embolism still re-
mains an important cause of maternal mortality. We present information obtained by echocardio-
graphy and right cardiac catheterization of two patients who developed amniotic fluid embolism and died from
shock and disseminated intravascular coagulation despite intensive medical treatment. Although the pathophysi-

ology remains controversial, amniotic fluid embolism can be presumptively diagnosed and managed with
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hemodynamic values and echocardiography.
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Las bases para el diagnostico de embolia de liquido
amniotico (EA) fueron establecidas por Steiner y
Lushbaugh?, siendo actualizadas por Clark y col.2. El diag-
néstico toma como base criterios clinicos que incluyen:
a) colapso cardiovascular, b) insuficiencia respiratoria
aguda, c) coagulopatia por consumo, d) signos y sinto-
mas agudos que comenzaron durante el trabajo de par-
to, cesarea abdominal, dilatacién y evacuacion o dentro
de los 30 minutos posparto, €) con exclusiéon de otras
afecciones que pudieran justificarla (Tabla 1). La necesi-
dad de implementar con urgencia las medidas de reani-
macién impide completar los estudios necesarios para
cumplir con el dltimo de los criterios arriba enunciados.
Por tal motivo el diagnostico inicial adquiere caracter
presuntivo y con relativa frecuencia, ante el desenlace
fatal, carece de confirmacién anatomopatologica.

Se presentan dos casos fatales con diagnéstico de
EA, se discuten las dificultades para su identificacion
segun criterios diagndsticos en vigencia, y se proponen
medidas para su rapida identificacion en situaciones cri-
ticas.
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TABLA 1.— Criterios diagndsticos de embolia de liquido
amniotico?

— Hipotensién aguda o paro cardiaco.

— Hipoxia aguda (definida como disnea, cianosis 0 apnea).

— Coagulopatia (definida como evidencia de laboratorio de
consumo intravascular, fibrinélisis o hemorragia clinica
grave en ausencia de otras explicaciones).

— Signos y sintomas agudos que comenzaron durante el
trabajo de parto, cesarea abdominal, dilatacién y evacua-
cion o dentro de los 30 minutos posparto.

— Ausencia de cualquier otra condicién que pudiera confundir
o explicacién presuntiva de los signos y sintomas

Casos clinicos

Caso 1. Paciente de 32 afios, secundigesta con 39 semanas
de gestacion, se realiz6 operacién cesarea con anestesia
peridural sin complicaciones. Sesenta minutos mas tarde, en
forma subita presenté hipotensién arterial, pulso débil, disnea,
desasosiego, cianosis y taquipnea, siendo trasladada a la
unidad de terapia intensiva. La tensién arterial era irregistrable
mediante esfigmomandémetro, bradicardia por bloqueo AV
completo, ritmo de escape con imagen de bloqueo completo
de rama derecha agudo y signos de shock. Se coloc6 caté-
ter radial para monitoreo de la tensién arterial y catéter
marcapaso transitorio; inicié la expansion de la volemia con
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solucion fisiologica y poligelina, asociado con infusiones de
dopamina y adrenalina, y oxigenoterapia. Presentd grave
acidosis mixta con pH 7.01, PaO, 90 mm Hg con FIO, 0.5,
PaCO, 49 mm Hg, bicarbonato plasmatico 12.7 mgq/l y
lactato 59 mg/dl. Minutos mas tarde presentd convulsiones
ténico-clénicas generalizadas, depresion ventilatoria y paro
respiratorio. Se realiz6 intubacion traqueal e inicié asistencia
respiratoria mecanica con fraccion inspiratoria de oxigeno
igual a 1. Durante el transcurso de la siguiente hora, se efec-
tué compresion cardiaca externa por asistolia en varias opor-
tunidades, recuperando el pulso con alternancia del ritmo
propio y el inducido por el marcapaso. A cuarenta minutos
de iniciado el cuadro, se colocé un catéter en arteria pulmo-
nar con presion sisto/diastélica de 50/31 mmHg y capilar de
18 mm Hg. Las presiones en el ventriculo derecho fueron 50/
0-17 mm Hg y la presion media en la auricula derecha de
17 mm Hg. Durante el procedimiento se constaté sangrado
profuso en sitios de puncion, cavidad oral y herida quirtrgica
y parametros de laboratorio compatibles con coagulacion
intravascular diseminada: tiempo de protrombina 12%, aPTT
140 segundos, fibrinbgeno 75 mg/dl, plaguetas 83 000/mm?,
productos de degradacion del fibrinbgeno 400 mg/dl. Se ad-
ministré plasma fresco, crioprecipitados y plaguetas. Se indi-
c6 heparina 500 unidades/hora por infusion IV continua. Pre-
sento fibrilacion ventricular, se repitieron las maniobras de re-
animacion, desfibrilacion eléctrica, adrenalina, bicarbonato y
gluconato de calcio. Fallecié pocas horas mas tarde.

Caso 2. Paciente de 28 afios, tercigesta con 40 semanas.
Durante el trabajo de parto, padecié bruscamente disnea, rit-
mo respiratorio irregular, pérdida de la conciencia y cianosis,
seguido de shock. Se administrd oxigeno con alta fraccion
inspiratoria mediante intubacion traqueal y ventilacion contro-
lada. Con cifras tensionales y de frecuencia cardiaca inesta-
bles, persistié con hipoxemia. Durante la reanimacion recibio
atropina, adrenalina, hidrocortisona y bicarbonato de sodio por
via intravenosa. La paciente continué bradicardica, con ritmo
idioventricular seguido de asistolia. Se inicio6 la compresion
cardiaca externa. Recupero6 ritmo idioventricular con tension
arterial no registrable. Se efectu6 operaciéon cesarea. En el
intraoperatorio presentdé sangrado profuso, hipotension re-
fractaria, bradicardia con QRS ancho y PaO, 50 mm Hg con
FIO, 1. Con pH arterial 6.90, recibié 300 mEq de bicarbonato
de sodio intravenoso. Se constaté atonia uterina con sangra-
do incoercible, se efectud histerectomia subtotal y se derivo a
la unidad de terapia intensiva. Ecocardiografia Doppler con VD
dilatado, presion en arteria pulmonar normal, cavidades izquier-
das con diametros y espesores normales, funcion contractil
global conservada, sin alteraciones de la motilidad parietal,
derrame pericardico moderado sin compromiso hemodinamico,
didametro de raiz de aorta normal. Continué con asistencia res-
piratoria mecanica, tension arterial 50/20 mm Hg, ritmo cardia-
co regular 140/minuto, presion venosa central 0 cm H,O vin-
culada con el shock hemorragico, cianosis con saturacion de
oxigeno arterial 79%, sangrado en heridas, mucosa oral y si-
tios de puncién, tiempo de protrombina 10%, aPTT > 200 se-
gundos, fibrinégeno 0 mg/dl, plaguetas 105 000/mm?, produc-
tos de degradacion del fibrinégeno 200 mg/dl; se transfundio
con plasma fresco congelado, plaquetas y crioprecipitados. Se
indicé aprotinina a razén de 100000 U/hora. Continué con in-
fusion de dopamina y adrenalina en altas dosis. Oligoantrica,
con midriasis bilateral. Mientras se intentaba progresar un ca-
téter hacia la arteria pulmonar, la enferma falleci6.

Discusion

El ingreso de liquido amnidtico particulado en la circula-
cién venosa materna genera, entre otros cambios, una
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respuesta hemodinamica de caracter bimodal®. La fase
inicial, con una duracion estimada entre 10 y 30 minutos,
se corresponde con hipertension pulmonar y sobrecarga
ventricular derecha. Se asocia depresion ventilatoria con
distrés pulmonar en 93% de los casos, y convulsiones
en 48%?2. A continuacion, la segunda fase se expresa
con incremento de la presién capilar pulmonar, disminu-
cion del indice de trabajo sistélico y disfuncién ventricular
izquierda, sin aumento significativo de la presién y la re-
sistencia vascular pulmonar. En esta etapa se observa
sangrado multiple por coagulacién intravascular disemi-
nada, en 83% de las enfermas?, tal como ocurrié en los
casos que presentamos.

El cuadro clinico resulta inespecifico, con una paten-
te hemodinamica compartida por otras condiciones de
disimil origen y naturaleza. A pesar de contar con méto-
dos bioquimicos, inmuno-histoquimicos y citolégicos para
el diagnostico?, no se dispone aln de una tecnologia efec-
tiva, confiable y rapida para situaciones de urgencia como
las que presentaron nuestras pacientes.

Se impone descartar con urgencia otras afecciones
que comprometen la vida, que pudieran requerir trata-
miento especifico, y que difieren con el propuesto para la
EA. Adoptamos un criterio practico y consideramos con
esta finalidad las siguientes entidades nosoldgicas.

1. El tromboembolismo pulmonar es el principal diag-
nostico diferencial a considerar. Se establecieron los sig-
nos ecocardiograficos compatibles con sobrecarga
ventricular derecha en el tromboembolismo pulmonar®.
La confirmacién surge con la visualizacion de trombos
en grandes arterias pulmonares, aunque su hallazgo
ecocardiografico resulta infrecuente®. El cuadro clinico
que presentaron nuestras enfermas impidié realizar
centellografia pulmonar o angio-tomografia. Mas adelante
se discutira el rol de la angiografia pulmonar.

2. El diagnostico de embolismo gaseoso durante la
operacion cesarea, se confirma mediante ecocardiografia
Doppler’.

3. El electrocardiograma, la determinacion de tropo-
nina sérica y las modificaciones observadas con el
ecocardiograma transtoracico (ETT) certificaran el diag-
noéstico de infarto agudo de miocardio. Otra causa de
shock cardiogénico y edema agudo pulmonar a conside-
rar es la diseccion adrtica proximal cuando se complica
con disfuncion valvular o taponamiento pericardico. El
ecocardiograma transesofagico (ETE) es el estudio de
eleccion para confirmar el diagnostico. La miocardiopatia
dilatada periparto es otra causa infrecuente de edema
agudo pulmonar cardiogénico que la ecocardiografia defi-
nira con certeza.

4. Los cuadros alérgicos graves se expresan con shock
anafilactico secundario a hipovolemia por aumento de la
permeabilidad capilar, disminucion de la resistencia vas-
cular periférica y depresion de la funcion miocardica, que
podra asociarse con broncoespasmo grave y edema



EMBOLIA DE LIQUIDO AMNIOTICO

pulmonar no cardiogénico®. La similitud del cuadro clini-
co con la EA llevé a postular mecanismos fisiopato-l6gi-
cos similares, y motivo reemplazar su denominacion por
sindrome anafilactoide del embarazo.

5. Los accidentes mas frecuentes de observar con la
anestesia regional son: hipotension arterial grave, anes-
tesia espinal total accidental®, sincope vaso-vagal*® y
arritmias cardiacas''.

La posibilidad de efectuar estudios porimagenes mien-
tras se realiza el tratamiento de urgencia, le confiere a la
ecocardiografia una ventaja significativa. El ETT con pro-
yeccion de imagenes en eje corto paraesternal a nivel de
grandes vasos, permite observar las cavidades derechas,
tronco de arteria pulmonar y sus ramas principales. La
ecocardiografia Doppler pone de relieve la fase aguda con
hipertension pulmonar y sobrecarga del ventriculo dere-
cho. EI ETE evita los inconvenientes de una ventana acus-
tica inadecuada con el ETT. Son escasas las descripcio-
nes ecocardiograficas en la EA, dada la baja prevalencia
de esta condicion y la disponibilidad del estudio en los
servicios de obstetricia. Se detall la presencia de dilata-
cion aguda de las cavidades derechas con insuficiencia
tricus-pidea e hipertension pulmonar; hipocinesia difusa
del ventriculo derecho con desplazamiento del septum
interventricular y reduccion de la cavidad del ventriculo
izquierdo que adopta la forma de letra “D”, sin deteriorar
su funcién sistélica. Ademas, se observo dilatacion de las
arterias pulmonares y sus ramas principales, sin eviden-
cias de flujo preferencial unilateral*?*4. En el caso 2, ob-
servamos dilatacion del ventriculo derecho sin deterioro
de la funcion sistélica del ventriculo izquierdo.

El monitoreo hemodinamico con medicion de las
presiones en la arteria pulmonar y del gasto cardiaco por
termodilucién, da sustento racional al tratamiento del shock
y brinda informacién diagndstica. El caso 1 presento
hipertension pulmonar aguda con sobrecarga ventricular
derecha. En forma simultanea, se registré incremento
moderado de la presion capilar pulmonar que, en ausen-
cia de compromiso de la funcion sistolica del ventriculo
izquierdo, obedeceria al desplazamiento del septum
interventricular hacia la izquierda (efecto Bernheim inver-
tido) que altera la curva presién-volumen. La disminucion
de la compliance diastdlica del ventriculo izquierdo aso-
ciada a la reduccion del output del ventriculo derecho, dis-
minuye la precarga del ventriculo izquierdo y genera cai-
da del volumen minuto e hipotension sistémica.

La EAy el tromboembolismo pulmonar comparten sig-
nos clinicos, ecocardiograficos y hemodinamicos. Si los
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hallazgos ofrecieran dudas y el patron hemodinamico
revelara hipertension pulmonar con gradiente diastélico-
capilar, tal como observamos en el caso 1, se realizara
una angiografia pulmonar. En los casos referidos, el de-
ceso impidi6 llevar a cabo este procedimiento.

Hasta tanto se disponga de un método para el diag-
ndéstico de certeza, la rapida exclusion de otras enferme-
dades resulta necesaria cuando la EA pone en riesgo la
vida de la enferma.
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