
Revista Médica de Costa Rica y Centroamérica LXI (526) 25-33; 1994

OBSTETRICIA

MUERTE MATERNA
POR EMBOLISMO
DE LIQUIDO AMNIOTICO

SUMMARY
In the decade between 1979 and 1988

254 maternal deaths in Costa Rica were
diagnosed. Twelve cases (4.7%) were found
to be caused by amniotic fluid embolism
(AFE), which occupied the seventh cause of
maternal death. The death rate for this
pathology varied between 1 and 4 cases per
100000 births. The major associated predis­
posing factors were: multiparity, difficult
labor and thick meconium staining of the
amniotic fluid. The use of oxytocin, anesthet­
ies and the type of birth (3 cesarean sections,
3 forceps) are emphazised. The abrupt onset
of symptoms and the failure to correctly
diagnose the pathology are the most relevant
features of this review. The clinical picture of
the patients was characterized by: vascular
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colapse, dyspnea and cyanosis in the early
stages and vaginal hemorrhage in those
cases with longest evolution. The_majority
of offsprings showed evidence of fetal dis­
tress with thick meconium in the amniotic
fluid. One case of congenital defects and
AFE is described. The most important histo­
logical finding was the presence of particu­
late matter from amniotic fluid in the pul­
monar vascular tree. Evidence of extrapul­
monary embolism (renal) was found in one
patient. No association was found between
AFE and obstetric lesions or general pathology.

INTRODUCCION
Son pocos (si acaso existe algún otro)

los estados clínicos de aparición tan súbita y
evolución tan dramática a los que el médico
obstetra tiene que enfrentarse, como lo es el
embolismo de líquido amniótico. En la mayoría
de los casos el cuadro no es sospechado,
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tomando desprevenido al personal que atiende
a la parturienta; siendo su evoluci6n t6rpida y
generalmente fatal, de tal manera que 25% a
50% de las pacientes fallecen dentro de la
primera hora, con una mortalidad de aproxi­
madamente 90% de los casos (13).
Afortunadamente esta entidad patol6gica es
poco frecuente, reportándose una incidencia
que varía desde 1:20.000 a 1:80.000 partos
(3,8). Los avances en la medicina en las últimas
décadas han generado un descenso importante
en la mortalidad materna por causas anterior­
mente muy frecuentes (tromboembolismo, sep­
sis, hemorragias, gestosis). Por otra parte con el
embolismo de Ifquido amni6tico no ha sucedi·
do igual.. Desde la primera evaluaci6n objetiva
realizada en 1941 por Paul Steiner y CC
Lushbaugh en la Universidad de Chicago (14)
hasta finales de los setenta, no habían existido
casos relevantes en el diagn6stico y tratamiento
de esta entidad. En Estados Unidos de
Norteamérica fallecieron 454 mujeres por
embolismo de Ifquido amni6tico, desde 1978
hasta 1985, representando el 9% de las muertes
maternas, superando a la placenta previa, sep­
sis y eclampsia. Se ha reportado una tasa de
mortalidad para esta enfermedad entre 2.7 a
29.81100.000 nacimientos (6). En nuestro
medio se desconoce la magnitud exacta del
problema, aunque es el sentir general de la
poblaci6n médica que es un hecho infrecuente.
Si desconocemos la magnitud del problema y si
no se tiene como una posible causa de morbi­
mortalidad materna, difícilmente se logrará un
abordaje adecuado que pueda modificar la
evoluci6n y el pron6stico de esta grave
patología obstétrica.

En el presente estudio se procuran los
siguientes objetivos:
1) Establecer la tasa de mortalidad materna,
real o aproximada, por embolismo de Ifquido
amni6tico para nuestro medio.

2) Determinar los principales factores predispo­
nentes.

3) Señalar los síntomas y signos clfnicos más
frecuentes.

4) Establecer los hallazgos anatomopatol6gicos
más importantes.

METODOLOGIA
Se revisaron las causas de muerte de las

autopsias realizadas en la Secci6n de Patología
Forense del Departamento de Medicina Legal
de Costa Rica, durante un período de 10 años
(1979 a 1988). Debido a que la mayoría de los
casos fatales de embolismo de Ifquido amni6ti­
co se manifiestan como muerte súbita (muerte
de aparici6n brusca en un individuo aparente­
mente sano) (5) Yque generalmente estos casos
son sometidos a autopsia médico-legal, se
estableci6 que éste sería el material de estudio
más adecuado en nuestro medio. Los casos
fueron seleccionados de acuerdo a los criterios
establecidos por el Departamento de Salud de
Gran Bretaña (4) es decir: "hallazgos clínicos
de colapso intraparto o posparto, acompaña­
dos talvez de convulsiones, disnea y cianosis
(no es raro encontrar también muerte fetal y
coagulación intravascular generalizada).
Estos hallazgos deben ser confirmados por
autopsia, determinándose la presencia de com­
ponentes del líquido amni6tico (escamas
c6rneas, lanugo, células epidérmicas, meconio)
fundamentalmente a nivel pulmonar". Se obtu­
vieron datos durante el mismo período del
Departamento de Estadísticas de Ministerio de
Salud respecto a morbilidad materna por
embolismo de líquido amni6tico, mortalidad
materna (general y por causas específicas),
número de partos y número de nacimientos,
para realizar una correlaci6n con la patología
que nos ocupa. Los casos seleccionados fueron
estudiados y confirmados histol6gicamente por
un anatomopat610go experimentado, con la
ayuda del microscopio de luz. En la mayoría de
los casos se utiliz6 tinci6n de hamatoxilina y
eosina; solo en dos casos se us6 la tinci6n de
Atwood (técnica de tinci6n especial para Ifqui­
do amni6tico). (2).
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RESULTADOS
Durante el período de 1979 a 1988 se

realizaron 14.223 autopsias en la Secci6n de
Patología Forense del Departamento de
Medicina Legal de Costa Rica, catalogándose
como muertes súbitas 711 (5%),
correspondiendo 12 casos (1.7%) a embolismo
por líquido amni6tico. Se reportaron en ese
período 254 muertes maternas, siendo las
causas principales: aborto, hemorragia y sepsis
puerperales, transtornos hipertensivos, embolia
de líquido amni6tico, ruptura uterina y despro­
porci6n céfalo-pélvica. El embolismo de líqui­
do amni6tico ocup6 el sétimo lugar (4.7 %)
(Cuadro 1).

La tasa anual de mortalidad por
embolismo de líquido amni6tico estuvo dentro
de un rango de 1 a 4 muertes por 100.000
nacimientos. El número de partos durante esos
años fue de 684.104 lo cual da como resultado
un caso fatal de embolismo de líquidoamni6ti­
co por cada 57.000 partos. El promedio de edad
de las pacientes fue de 28 años, con predominio
de multíparas (41.6%) (Cuadro 2).

CUADRO 2
MUERTES POR EMBOLISMO

DE LIQUIDO AMNIOTICO
SEGUN PARIDAD

CUADRO 3
MUERTES POR EMBOLISMO

DE LIQUIDO AMNIOTICO
DURACION DE LA LABOR

N° %

Gesta 1 4 33.3
Gesta 2 1 8.3
Multípara 5 41.6
Gran multípara 2 16.6

Nueve (75%) de los embarazos fueron
de término, dos de pretérmino y uno de postér­
mino. No hubo complicaciones importantes
durante el control prenatal. La duraci6n de la
labor de parto en la mayoría oscil6 entre 12-20
horas (66.6%), reportándose en 6 pacientes
transtornos de la dinámica uterina (Cuadro 3).

CUADRO 1
CAUSAS DE MORTALIDAD MATERNA

COSTA RICA 1979-1988

~ CAUSA N° CASOS
n

Aborto 35
Hemorragia Puerperal AA 28
Gestosis EPH 24
Sepsis Puerperal 24
Parto sin complicaci6n 23
Hipertensi6n cr6nica 14
EMBOLISMO DE LIQUIDO
AMNIOTICO 12
Ruptura Uterina 11

D.C.P. iO
Parto con otras
complicaicones 10
Placenta previa 8
Tromboembolismo 8
Embarazo Ect6pico 7
D.P.P.N.I. 5
Labor Prolongada 5
otras 24
TOTAL 254

DCP: Desproporción cefalopélvia.
DPPNI: Desprendimiento prematuro de placenta nor­
moinserta.

Menos de 12
horas
12-20 horas
Más 20 horas

N°

3
8
1

%

25
66.3
8.3
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Ninguno de los partos fue espontáneo;
la mitad de los mismos fue operatorio (25%
.cesárea y 25% forceps de puerta). Las indica­
ciones para la cesárea fueron desproporción
cefalopélvica, labor estacionada y placenta pre­
via (Cuadro 4).

CUADRO 4
MUERTES POR EMBOLISMO

DE LIQUIDO AMNIOTICO
. TIPO DE PARTO

N° %

Conducido 4 33.3
Forceps 3 25
Cesárea 3 33.3
Inducido 2 16.6

Los medicamentos principalmente uti­
lizados fueron los oxitocicos (75%). En algunas
pacientes se utilizó más de una droga (por
ejemplo anestésico, oxitocico y antibiótico). El
cuadro clínico se inició principalmente entre las
2 y las 5 horas posparto (SO%). Unicamente en
una paciente la sintomatología se presentó
durante el período expulsivo y en ningún caso
en el período de dilatación. (Cuadro S).

CUADROS
MUERTES POR EMBOLISMO

DE LIQUIDO AMNIOTICO
INICIO DEL CUADRO CLINICO

El cuadro nosológico se caracterizó fun­
damentalmente por colapso cardiovascular, dis­
nea, cianosis, hemorragia y dolor torácico
(Cuadro 6).

CUADRO 6
MUERTES POR EMBOLISMO

DE LIQUIDO AMNIOTICO
SINTOMAS y SIGNOS

N° %

Colapso vascular 11 91.6
Disnea 9 75
Cianosis 6 50
Hemorragia 3 25 ,
Dolor torácico 3 25
Convulsiones 1 8.3
PCR l 8.3

PCR: Paro cardiorrespiratorio

En la mayoría de los casos la evolución
clínica fue rápida y tórpida, con fallecimiento
de la paciente en un tiempo menor a una hora
posterior al inicio de la sintomatología. Los
diagnósticos clínicos principalmente fueron
choque hipovolémico, coagulación intravascu­
lar diseminada y tromboembolismo pulmonar.
El diagnóstico de embolismo por líquido
amniótico se sospechó únicamente en un caso
(Cuadros 7 y 8).

CUADRO 7
MUERTES POR EMBOLISMO

DE LIQUIDO AMNIOTICO
TIEMPO DE EVOLUCION

N° %

Intraparto 1 8.3
Posparto
Menos de 1 2 16.6
hora 3 25
1 a 2 horas 6 50 Menos de l

hora
1 - 2 horas

9
l
2

75
8.3
16.6
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CUADROS
MUERTES POR EMBOLISMO

DE LIQUIDO AMNIOTICO
DIAGNOSTICOS CLINICOS

Choque hipo­
volémico
CID

3
3

3

%

25
25

25

Los hallazgos anatomopatológicos
fueron: embolismo pulmonar masivo en todos
los casos (los elementos más constantes fueron
las escamas córneas y ellanugo). En todos los
casos los pulmones mostraron áreas de edema
intraalveolar y focos de atelectasia. Otros
hallazgos de patología encontrados fueron
choque, coagulación intravascular diseminada.
insuficiencia cardiaca derecha y embolismo
renal de líquido amniótico. En ninguno de los
casos se encontró trauma obstétrico importante
ni enfermedad concomitante (Cuadro 10 y
Figuras 1 a 5).

Los exámenes de laboratorio y gabinete
solicitados fueron: pruebas de coagulación,
gases arteriales, hematocrito. electrocardiogra­
ma y radiografía de tórax. Todas las pruebas de
coagulación mostraron hallazgos de coagu­
lación intravascular diseminada y en cada uno
de los gases se determinó hipoxia y acidosis
metabólica severas. En menos de la mitad de
los hematocritos solicitados se encontró anemia
guda y el único electrocardiograma realizado
mostró sobrecarga derecha. (Cuadro 9).

CUADRO 10
MUERTES POR EMBOLISMO

DE LIQUIDO AMNIOTICO
HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS

l
l

CID: Coagulación intravacular disminuida

8.3
8.3

Embolismo pul­
monarde LA
Shock
C.I.D.
Insuficiencia
cardiaca
Embolismo
renal de LA

12
6
3

l

1

%

lOO
50
25

8.3

8.3

CUADRO 9
MUERTES POR EMBOLISMO

DE LIQUIDO AMNIonco
EXAMENES DE LABORATORIO Y GABINETE

N° Alteradas

Pruebas
coagulación
Gases arteriales
Hematocrito
Electrocardio­
grama
Rxtorax

3
5
7

l
2

3
5
3

l
O

Ninguno de los productos presentó
macrosomía fetal. La mayoría de ellos (75%)
nacieron en malas condiciones. con un líquido
amniótico meconizado y apgar inferior a 5 pun­
tos al minuto y a los 5 minutos. Solo en un caso
se detectó malformaciones congénitas: riñones
poliquisticos (variedad hamartomatosa) y
comunicación interventricular.
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FIGURA N°!: Embolismo pulmonar de líquido amniótico.
Aumento 20X. Arteria parcialmente obliterada por elementos
particulados de líquido amniótico.

FIGURA N°2: Embolismo pulmonar de líquido amniótico.
Aumento 4OX. Arteria totalmente ocluida por abundantes esca­
mas córneas y detritus celulares.

FIG URA N°): Embolismo pulmonar de líquido amniótico.
aumento 40X. Obsérvese un pelo de lanugo cortado transver·
salmente hacia el c~ntro de la luz del vaso.

FIGURA N°4: Embolismo renal de líquido amnIótico.
Aumento 4OX. Arteria en riñón ocluida por escamas córneas.
glóbulos de grasa. leucocitos y detritus celulares.
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FIGURA N°S: Embolismo de líquido amniótico en la luz de
un vaso miocárdico mostrando masas prominentes de escamas
córneas. (Tomado de la Patología de Anderson).

DISCUSION
Clásicamente se ha considerado que el

embolismo de líquido amni6tico es una enfer­
medad muy infrecuente. Sin embargo, en los
últimos años ha tomado importancia por dos
razones: la disminuci6n de patologías que en el
pasado eran muy frecuentes (sepsis, hemorra­
gia, tromboembolismo) y mejores métodos
diagn6sticos de la enfermedad. La tasa anual de
mortalidad por embolismo de líquido amni6tico
durante el período 1979-1988, en nuestro país,
vari6 entre 1 a 4 por 100.000 nacimientos; ocu­
pando esta patología el sétimo lugar como
causa de muerte materna. Sin embargo, la inci­
dencia real en nuestro medio podría ser mayor
de la encontrada, especialmente si observamos
dentro de las causas de muerte reportadas
(Cuadro 1) hay dos tipos clasificados como
parto sin complicaci6n y desproporci6n
cefalopélvica, los cuales obviamente no aclaran
la etiología real de estos fallecimiento. Surge la
interrogante cuántos de estos casos podrían
corresponder a embolismo de líquido amni6ti­
co? De los factores predisponentes descritos (9)
se encontraron: la multiparidad, labor de parto
dificultosa, líquido amni6tico meconizado y
transtorno de placentaci6n. No se encontr6 aso-

ciaci6n con muerte fetal ni con macrosomia
fetales. Un caso se asoci6 con malformaciones
congénitas incompatibles con la vida. El inicio
del cuadro clínico se presenta generalmente
durante el primero o segundo períodos del
parto, cuando las contracciones uterinas
fuerzan la entrada del líquido amni6tico hacia
los canales venosos, probablemente a nivel del
cérvix (lO). Sin embargo en el presente estudio
solo un caso se inici6 en el período expulsivo
mientras que once lo hicieron en el posparto
(entre la primera y la quinta hora).

Tradicionalmente se ha dicho que el
diagn6stico clínico del embolismo de líquido
amni6tico usualmente puede realizarse con bas­
tante certeza, sin embargo el cuadro ha sido
confundido con eclampsia, desprendimiento
prematuro de placenta, ruptura uterina, sín­
drome supino hipotensor severo, síndrome de
aspiraci6n ácida y tromboembolismo pulmonar
(12). Un hecho que llama la atenci6n en la
casuística nuestra es que el diagn6stico clínico
fuera acertado únicamente en un caso, tomando
en cuenta que nueve de doce casos fueron aten­
didos por ginecoobstetras. La presencia de
meconio en el líquido amni6tico tiene en
apariencia gran importancia (11). De acuerdo a
los estudios de Adamsons (7) en monas rhesus
la administraci6n de líquido amni6tico libre de
meconio no produjo alteraciones fetales ni
maternas. Se propone que el símbolo clínico de
embolismo de líquido amni6tico no es causado
por la introducci6n de líquido amni6tico nor­
mal hacia el compartimiento vascular materno.
En la casuística nuestra, se report6 líquido
amni6tico meconizado en nueve (75%) de las
pacientes. El hallazgo anatomopatol6gico más
importante y sin el que no puede realizarse el
diagn6stico, es la presencia de elementos del
líquido amni6tico en la circulaci6n pulmonar
(4,5): escamas c6rneas, células epidérmicas,
lanugo, detritus celulares, gl6bulos de grasa,
mucina y pigmentos biliares. Se ha descrito
además la presencia de componentes del líqui­
do amni6tico en otros 6rganos como el coraz6n
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(Figura 5) riñón y cerebro. En nuestro estudio
en todos los casos se encontr6 líquido amni6ti­
co en forma masiva a nivel pulmonar (Figuras
1 a 3) y solo en un caso se detect6 en otro
6rgano (riñ6n, Figura 4). De acuerdo a las
investigaciones recientes los fen6menos
fisiopatol6gicos de la enfermedad siguen la
secuencia cronol6gica siguiente: primero, fase
respiratoria con hipoxia profunda; segundo,
fase cardiovascular (fundamentalmente insufi­
ciencia cardiaca izquierda) debida a lesi6n
miocárdica por hipoxia o quizá por acci6n
directa del 1fquido amni6tico; y por último la
fase hemorrágica, probablemente por acti­
vaci6n del factor X. El cuadro c1fnico sigue,
aunque no siempre estrictamente, esta misma
cronología. El abordaje diagn6stico y terapéuti­
co debe hacerse en base a estos hechos fisiopa­
tol6gicos.

CONCLUSIONES
La tasa de mortalidad materna por

embolismo de líquido amni6tico, encontrada en
la presente revisi6n es relativamente baja, sin
embargo esta patología ocup6 el sétimo lugar
como causa de muerte materna, superando a
otras enfermedades como ruptura uterina, pla­
centa previa y tromboembolismo. Los factores
predisponentes más importantes detectados
fueron: labor prolongada, parto operatorio,
multiparidad y líquido amni6tico meconizado.
La mayoría de nuestros casos presentaron la
sintomatología clásica descrita por Steiner:
colapso vascular, disnea y cianosis, inicial­
mente; y hemorragia posterior. El dolor toráci­
co a diferencia de otros embolismos (sanguí­
neos, sépticos,gas) fue poco frecuente. El
momento de la aparici6n de la sintomatología
en la casuística presentada difiere totalmente de
otras series publicadas. En once de las doce
pacientes, el cuadro clínico se inici6 en el puer­
perio inmediato o en el mediato. Este hecho ha
sido descrito como poco frecuente y asociado a
parto operatorio. (10). El diagn6stico clínico
fue sospechado únicamente en un caso. Esto
podría explicarse por las siguientes circunstan-

cias:

a) El embolismo de líquido amni6tico puede
confundirse con facilidad con otras enfer­
medades de inicio abrupto (tromboembolismo
pulmonar, choque hipovolémico, eclamsia,
desprendimiento prematuro de placenta, ruptura
uterina).
b) La utilizaci6n de anestésicos generales (6
casos) pudo enmascarar el cuadro y hacer más
difícil el diagn6stico.
c) El momento de aparici6n de los síntomas
(especialmente en los casos de más de 2 horas)
quiza influy6 para que la entidad no se tuviera
presente.

La evoluci6n de las pacientes fue muy
t6rpida (75%) fallecieron durante la primera
hora). Una posible explicaci6n a lo anterior
podría ser que en la mayoría de las pacientes no
hubo un diagn6stico claro lo cual pudo influir
negativamente en el abordaje terapéutico. La
mayoría de los productos de la gestaci6n
(75% )mostr6 valoraci6n de apgar inferior a 5
puntos, indicando sufrimiento fetal agudo
secundario a labor de parto anormal, y con
meconizaci6n importante del líquido amni6tico.
En un caso se encontr6 malformaciones con­
génitas (renal y cardiaca), lo que no ha sido
asociado al embolismo del líquido amni6tico.
En todos los casos se encontró embolismo
masivo de líquido amni6tico en los pulmones.
Es importante resaltar que se detect6 un caso
con embolismo renal (Figura 4) que aunque ha
sido reportado (1) es muy poco frecuente. No
se encontraron lesiones obstétricas ni patología
general concomitante que puedan implicarse
como factores contribuyentes.

RESUMEN
Durante un período de 10 años (1979 a

1988) se diagnosticaron en Costa Rica de un
total de 254 muertes maternas, doce casos
(4.7%) por embolismo de líquido amniótico,
ocupando el sétimo lugar como causa de mor­
talidad materna. La tasa de mortalidad anual
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por esa patología varió entre 1 a 4 casos por
100.000 nacimientos, encontrándose un caso
por cada 57.000 partos. Los factores predispo­
nentes detectados más relevantes fueron: multi­
paridad, labor de parto difícil y líquido amnióti­
co meconizado. Se hace énfasis con respecto al
uso de oxitocicos, anestésicos y a la
finalización del parto (6 casos de tipo operato­
rio: 3 cesáreas y 3 forceps). Dos hechos
fueron llamativos en la investigación: inicio del
cuadro clínico en el posparto en once casos y
diagnóstico clínico erróneo en el mismo
número de casos. El cuadro clínico se
caracterizó principalmente por colapso vascu­
lar, disnea y cianosis en la fase inicial, y poste­
riormente hemorragia en los casos de mayor
evolución. La mayoría de los productos de la
gestación mostró evidencia de sufrimiento fetal
agudo con líquido amniótico meconizado. De
los hallazgos anatopatol6gicos, el más impor­
tante fue la presencia masiva de elementos par­
ticulados de líquido amni6tico a nivel pul­
monar. Se detectó embolismo extrapulmonar
(renal) en un caso. No se encontraron lesiones
obstétricas ni patología general asociada a los
casos. Se hace mención de la asociaci6n entre
anomalías congénitas, en un caso, y el embolis­
mo por líquido amniótico, lo cual no ha sido
reportado en la literatura consultada.

Palabras clave: Embolismo, líquido
amniótico, muerte materna.
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