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RESUMEN

Se discute el caso de una paciente que, en el puer-
perio inmediato, presentó shock, insuficiencia respi-
ratoria y coagulación intravascular diseminada,
compatible con el diagnóstico de embolia de líquido
amniótico. Se efectuó una angiografía pulmonar que
demostró la existencia de extensos trombos en las
principales ramas de ambas arterias pulmonares.
Mediante un catéter “pigtail”, se logró el fracciona-
miento de los trombos y la recanalización parcial de
la luz vascular. La paciente falleció horas más tarde.

Palabras clave: Angiografía pulmonar, Embolia
líquido amniótico.

ABSTRACT

We present a patient case in an early puerpe-
rium period woman; who developed signs of shock,
respiratory failure and disseminated intravascular
coagulation, suggesting a clinical diagnosis of am-
niotic fluid embolism. Massive occlusions in the
branches of pulmonary arteries were showed by
cardiac catheterization. Although mechanical frag-
mentation of the thrombi was performed, only a
partial recanalization was obtained by pigtail cat-
heter. She died after few hours.

Key words: Amniotic fluid embolism, pulmo-
nary angiography, pulmonary arteries obstruction,
pulmonary embolism.

INTRODUCCION

Desde la primera descripción de la enfermedad1

hasta la fecha, se publicaron en la literatura de ha-
bla inglesa, más de 300 casos de embolia de líquido
amniótico2. A pesar de los estudios realizados, la

patogenia de la enfermedad no resulta debidamen-
te aclarada y la mortalidad actual persiste elevada:
60-80%3,4. La obstrucción de arterias pulmonares
por grandes trombos en el curso de una embolia de
líquido amniótico, fue demostrada en 1990, por Es-
posito R et al, en una puérpera que fue sometida a
trombo-embolectomía pulmonar por toracotomía5.
En 1995, Bauer P. et al, publicaron el primer caso
de embolia de líquido amniótico con trombos en ar-
terias pulmonares confirmados mediante angiogra-
fía6. Las imágenes obtenidas se relacionaron con la
presencia de extensos coágulos en la arteria pulmo-
nar y sus ramas. En ambos casos, el análisis mi-
croscópico reveló la presencia de una alta propor-
ción de células escamosas fetales. En la paciente
que presentamos, la embolia de líquido amniótico
se asoció con imágenes angiográficas compatibles
con trombos en las principales ramas de ambas ar-
terias pulmonares, cuya existencia y tratamiento
es motivo de la presente discusión.

CASO CLINICO

Paciente de 32 años, con antecedentes de alergia
a la penicilina, secundigesta con cesárea previa, e hi-
pertensión gestacional en el transcurso del primer
embarazo. Cursando 39 semanas de gestación, con
integridad de membranas, se decidió realizar opera-
ción cesárea abdominal con anestesia peridural. Se
extrajo feto vivo de sexo femenino, alumbramiento
completo, buena retracción uterina y adecuada he-
mostasia. Recibió profilaxis antibiótica con eritromi-
cina, e inició tratamiento con ocitocina y analgésicos.
Loquios normales. Una hora más tarde, en forma sú-
bita presentó: hipotensión arterial, pulso débil, dis-
nea, taquipnea y cianosis, siendo trasladada a la
unidad de terapia intensiva. La tensión arterial no
era registrable mediante esfigmomanómetro, bradi-
cardia por bloqueo AV completo, ritmo de escape con
imagen de bloqueo completo de rama derecha agudo
y signos de shock (diaforesis, piloerección, frialdad,
acrocianosis, pulsos casi imperceptibles). Se colocó
catéter radial para monitoreo de la tensión arterial
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y catéter marcapaso tran-
sitorio que captura con
umbral alto (con posterio-
ridad se constató que el
extremo del catéter se si-
tuó en el tracto de salida
del ventrículo derecho (Fi-
gura 1-B); inició la expan-
sión de la volemia con so-
lución fisiológica y polige-
lina, asociado con infusio-
nes de dopamina y adre-
nalina, y oxigenoterapia.
Minutos más tarde pre-
sentó convulsiones tónico
clónicas generalizadas,
depresión ventilatoria y
paro respiratorio. Se pro-
cedió a la intubación tra-
queal y asistencia respi-
ratoria mecánica con frac-
ción inspiratoria de oxígeno igual a 1. Persistió en
shock con latido apexiano, pero sin pulsos palpables.
Durante el transcurso de la siguiente hora, se efec-
tuó masaje cardíaco en varias oportunidades, recu-
perando el pulso con alternancia del ritmo propio y
el inducido por el marcapaso. Se intentó colocar ca-
téter de Swan y ante la dificultad de progresarlo ha-
cia la arteria pulmonar, se trasladó a la sala de he-
modinamia, donde se realizó arteriografía pulmonar
observándose trombosis masiva en ramas de ambas
arterias pulmonares, con compromiso predominante
de la arteria pulmonar izquierda y trombos en ra-
mas de la arteria pulmonar derecha (Figura 1A-B).
Presiones en la arteria pulmonar de 50/31 mmHg, y
presión capilar de 18 mmHg. Las presiones en el
ventrículo derecho fueron 50/0-17 mmHg y la pre-
sión media en la aurícula derecha 17 mmHg. Se in-
tentó fragmentar el trombo en forma mecánica con
catéter “pigtail”, lográndose la recanalización par-
cial de algunas ramas mayores. Durante el procedi-
miento se constató sangrado profuso en sitios de
punción, cavidad oral y herida quirúrgica y paráme-
tros de laboratorio de coagulación intravascular di-
seminada (Tabla 1). Por ecografía se visualizó abun-
dante cantidad de líquido libre en cavidad abdomi-
nal, interpretado como hemoperitoneo. Se adminis-
traron 10 unidades de glóbulos rojos, 11 unidades de
plasma fresco, 7 unidades de crioprecipitados, y 6
unidades de plaquetas. Se indicó heparina 500 uni-
dades/hora por infusión IV continua. Presentó fibri-
lación ventricular, se repitieron las maniobras de
reanimación, desfibrilación eléctrica, adrenalina, bi-
carbonato y gluconato de calcio. Falleció horas más
tarde.

DISCUSION

Con la descripción del primer caso de embolia de
líquido amniótico publicado por J. Meyers en 1926
quedó demostrada la existencia de células epitelia-
les fetales en el interior de pequeños vasos y capi-
lares pulmonares maternos1. Basándose en este ha-
llazgo, años más tarde, Steiner y Lushbaugh revi-
saron autopsias en mujeres fallecidas durante el
tercer trimestre de gestación, y encontraron en 8 de
ellas la existencia de células fetales en los capilares
pulmonares. Una revisión de los registros médicos,
les permitió correlacionar este hallazgo con un cua-
dro clínico que, durante medio siglo, sería aceptado
como característico de embolia de líquido amnióti-
co7. En la última década, centros de recepción de
datos, como el Registro Nacional en EE.UU. dirigi-
do por Clark SL8 y el establecido para el Estado de
California por Gilbert W, analizaron series relati-
vamente extensas9. 

Resulta llamativo que los informes de las ne-
cropsias en estos estudios8,9, y en otras series más
pequeñas10-18, no mencionaron la existencia de trom-
bos en las grandes arterias pulmonares. 

La teoría de obstrucción mecánica vascular pro-
puesta por Attwood H et al rápidamente fue dese-
chada19. Según estos autores, la microvasculatura
pulmonar sufriría el impacto de elementos formes
fetales (escamas, material caseoso, lanugo) que al
introducirse en el sistema venoso materno, serían
responsables del súbito deterioro hemodinámico y
la insuficiencia respiratoria inicial20,21. 

Durante muchos años, se trató de comprender la
fisiopatología al intentar reproducir la enfermedad
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Figura 1. Angiografía que muestra la arteria pulmonar derecha (A) e izquierda (B) con imá-
genes compatibles con trombos en sus ramas.
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en animales, con resultados desalentadores. Esto
se debió a la variabilidad de las técnicas emplea-
das, los diferentes modelos utilizados, y las condi-
ciones fisiológicas (preñez); resultando, a veces,
contradictorias las respuestas obtenidas3,22-25. 

Del análisis de los datos actualmente disponi-
bles surge que, la introducción de líquido amnióti-
co sin o con escasos elementos formes no provoca
reacción alguna luego de ser inyectado en el siste-
ma venoso materno, aún en volúmenes considera-
bles26. La presencia de escamas en el líquido (célu-
las epiteliales fetales), pelo (lanugo), mucina (epite-
lio digestivo fetal), y grasa (vernix caseoso), pueden
provocar severas alteraciones mediante la libera-
ción de sustancias, aún no totalmente identifica-
das27, con efectos sobre el pulmón y su vasculatura:

a. vasoconstricción con hipertensión pulmonar
aguda

b. aumento de la permeabilidad capilar pulmonar
c. activación del sistema de coagulación
Aún hoy, se discute si el fenómeno corresponde-

ría a una reacción anafiláctica28,29 (antígeno aún no
identificado) o anafilactoide3 (no mediada por com-
plejos antígeno-anticuerpo) como responsable de la
liberación de histamina y otras sustancias vasoac-
tivas a partir de los mastocitos pulmonares29. 

Si bien la existencia de elementos formes fetales
en la circulación pulmonar materna continúa sien-
do la base para el diagnóstico post-mortem en la
embolia de líquido amniótico30-32, la visualización de
células epiteliales obtenidas en una muestra de
sangre a través de un catéter en la circulación me-

nor, en la actualidad es descartada como elemento
probatorio de certeza diagnóstica33-36. En la pasada
década, se definieron los criterios para el diagnósti-
co de embolia de líquido amniótico (Tabla 2), a los
que se ajusta el caso que presentamos. Estos crite-
rios resultarían insuficientes para establecer el
diagnóstico diferencial con otras formas de embolis-
mo pulmonar: embolia gaseosa en el transcurso del
parto o cesárea, y tromboembolismo que, ocasional-
mente, se desencadena en el periodo periparto30.
Sin embargo, debe admitirse que, en el ámbito asis-
tencial, no se disponen aún de métodos rápidos y
seguros que certifiquen la existencia de una embo-
lia de líquido amniótico y, en consecuencia, el diag-
nóstico toma como base el cuadro clínico referido.

Tabla 1. Datos del laboratorio en sangre
Valores normales* Valores medidos

pH arterial 7.4 ± 2 7,24
pO2 (mm Hg) con FIO2=1 ≥ 500 253
pCO2 (mm Hg) 40 ± 2 32
Exceso de bases (mEq/l) 0 ± 2 -10,5
Lactato (mg/dl) 5-15 19
Hematocrito (%) 37-47 22
Leucocitos (1.000/mm3) 4.0-10-5 12,2
Glucosa (mg/dl) 60-110 305
Bilirrubina total (mg/dl) 0.4-1.1 0,7
Aspartato aminotransferasa (UI/ml) 5-40 1684
Alanina aminotransferasa (UI/ml) 15-37 2135
Fosfatasa alcalina (U/l) 120-320 244
Tiempo de protrombina (%) 70-100 28
Tromboplastina parcial activada (seg) 25-38 129
Plaquetas (1000/ mm3) 150-450 122
Fibrinógeno (mg/dl) 200-450 70
Factor V (UI/dl) 0.6-1.4 0,5
Factor VIII (UI/dl) 0.5-2.0 0,15
Productos degradación fibrinógeno (µg/ml) ≤ 20 70

* Valores normales en el tercer trimestre de gestación, según Cohen W4 .

Tabla 2. Criterios diagnósticos de embolia de líquido
amniótico8

- Hipotensión aguda o paro cardíaco.
- Hipoxia aguda (definida como disnea, cianosis o

apnea).
- Coagulopatía (definida como evidencia de labora-

torio de consumo intravascular, fibrinólisis o he-
morragia clínica severa en ausencia de otras ex-
plicaciones).

- Signos y síntomas agudos que comenzaron du-
rante el trabajo de parto, cesárea abdominal, di-
latación y evacuación o dentro de los 30 minutos
posparto.

- Ausencia de cualquier otra condición que pudiera
confundir o explicación presuntiva de los signos y
síntomas.



Algunos hallazgos presentes en otros casos de
embolia de líquido amniótico, son compartidos por
esta enferma: el antecedente de alergia a drogas,
presente en el 41% de los registros de Clark S et al8;
las convulsiones, observadas en el 48% de las pa-
cientes; el paro cardíaco en la fase inicial de la evo-
lución, en el 87% de la serie; y el incremento de las
presiones en la arteria pulmonar con presión capi-
lar ligeramente aumentada37-39.

Sin embargo, la existencia de grandes trombos
en la arteria pulmonar y sus ramas, no ha mereci-
do consideración. Aceptado lo infrecuente de su
existencia, su discusión requiere un apartado, si se
tiene en cuenta la conducta terapéutica en este
subgrupo de pacientes.

Esposito R et al, trataron una paciente que su-
frió un cuadro de shock una hora después de una
operación cesárea5. Con un centellograma pulmo-
nar por ventilación-perfusión compatible con obs-
trucción masiva de las arterias pulmonares, la pa-
ciente fue sometida a una tromboembolectomía
pulmonar por toracotomía. Se removieron una gran
cantidad de coágulos, cuyo análisis microscópico re-
veló la presencia, en alta proporción, de células es-
camosas fetales.

Los primeros angiogramas pulmonares en pa-
cientes con embolia de líquido amniótico fueron
realizados en 1979 por Lumley et al11 y en 1983 por
Dolyniuk M et al12. Los estudios fueron indicados
con la intención de evaluar la probable existencia
de un tromboembolismo pulmonar; el resultado fue
negativo en ambos casos (Tabla 3). 

En 1995, Bauer P et al, publican el primer caso
de embolia de líquido amniótico con angiografía
pulmonar anormal6. Se trataba de una mujer de 25
años, que cuatro horas después de una cesárea,
presentó hipotensión arterial de aparición súbita,
insuficiencia respiratoria, deterioro del estado de
conciencia y signos de insuficiencia cardíaca dere-
cha. El estudio de coagulación fue compatible con
coagulación intravascular diseminada. La angio-
grafía pulmonar mostró obstrucción completa de la
arteria pulmonar derecha y de la rama inferior iz-
quierda, con múltiples oclusiones de la rama supe-

rior homolateral. Una muestra de sangre de la ar-
teria pulmonar certificó la presencia de células con
queratina fetal y meconio. La enferma falleció con
hipoxemia refractararia a pesar de la asistencia
ventilatoria mecánica con fracciones elevadas de
oxígeno. 

En ninguno de los tres casos con trombosis, in-
cluyendo el nuestro, se demostró si el origen de los
coágulos fue el sistema venoso pelviano o femoral,
o se trató de una trombosis “in situ” en las arterias
pulmonares, sobre una matriz de células epiteliales
con alta capacidad trombogénica. Bauer P et al pro-
ponen la activación local6 de la coagulación a través
del factor X40, y relacionan los signos de insuficien-
cia ventricular derecha en la fase inicial de la en-
fermedad, con la oclusión de estos vasos.

Merece destacarse que, en los casos analizados,
los síntomas iniciales se presentaron dentro de las
primeras cuatro horas del puerperio. Excepcional-
mente, casos confirmados de embolia de líquido
amniótico, manifestaron los síntomas a 32 horas
del parto41.

En la enferma que se discute, se demostró la
existencia de una coagulación intravascular dise-
minada con clínica y laboratorio compatible (Tabla
1). Esta alteración se presenta en el 66 a 83% de los
casos de embolia de líquido amniótico8,9 y sería ini-
ciada por sustancias contenidas en el líquido, con
elevada capacidad procoagulante40. El caso publica-
do por Esposito RA y el que se discute, presentaron
coagulación intravascular diseminada con líquido
en la cavidad abdominal. En el primero, la paracen-
tesis demostró la existencia de hemoperitoneo y la
laparotomía exploradora reveló sangrado en el sitio
de la histerorrafia5.

La inestabilidad hemodinámica y respiratoria
que presentaron estas pacientes, restringió la posi-
bilidad de completar estudios diagnósticos. Recien-
temente, con la asistencia de un balón de contra-
pulsación aórtica y un oxigenador de membrana ex-
tra-corpóreo, Yao-Yuan y col lograron que una pa-
ciente sobreviva a la embolia de líquido amniótico
sin trombosis pulmonar demostrada, al obtener los
beneficios del apoyo cardio-respiratorio42.
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Tabla 3. Cuatro casos de embolia de líquido amniótico con angiografía pulmonar

Autor Procedimiento Shock Coagulopatía Angiografía Resultado

Lumley J et al parto Sí CxC >4 horas Normal

Dolynuik M et al cesárea No No 34 horas Normal

Bauer P et al cesárea Sí CxC 4 horas Trombos

Presente trabajo cesárea Sí CID 2 horas Trombos

CxC: coagulopatía por consumo; CID coagulación intravascular diseminada



De lograrse una mejoría parcial con el trata-
miento inicial habitual (drogas vasoactivas, asis-
tencia respiratoria mecánica), el centellograma
pulmonar de ventilación-perfusión, la tomografía
computarizada helecoidal de tórax y la angiografía
pulmonar, constituirían métodos válidos para con-
firmar el diagnóstico. El angiograma posee venta-
jas al permitir en el mismo acto, realizar el trata-
miento mediante catéteres para el fraccionamiento
o extracción de los trombos. 

Es evidente que, mas allá del fenómeno vasoacti-
vo como origen de hipertensión pulmonar, y los efec-
tos nocivos que ésta ejerce sobre la función de ambos
ventrículos, la presencia de una trombosis pulmonar
masiva o submasiva, agrava el pronóstico. 

La situación se torna alarmante en presencia de
coagulación intravascular diseminada. El trata-
miento con aporte de factores de coagulación, ejer-
cería un efecto deletéreo al contribuir con la exten-
sión de la trombosis pulmonar. Las bajas dosis de
heparina utilizadas en estos casos resultarían insu-
ficientes para evitar la progresión de la trombosis,
y el tratamiento con agentes fibrinolíticos está con-
traindicado en el parto y en el puerperio inmediato.

Hasta donde conocemos, el presente es el único
caso publicado de tromboembolectomía pulmonar
endovascular en el curso de una embolia de líquido
amniótico, evitando los riesgos mayores de una to-
racotomía con o sin circulación extracorpórea.

Consideramos que actualmente los métodos in-
vasivos endovasculares, como la trombectomía en
la arteria pulmonar5 o el fraccionamiento43,44 o la as-
piración45 de los coágulos por medio de catéteres,
son alternativas válidas para obtener alguna posi-
bilidad de éxito en este subgrupo de pacientes con
embolia de líquido amniótico.
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