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Embolismo de Líquido Amniótico

La embolia de líquido amniótico es una emergencia obstétrica 
poco frecuente, inevitable e impredecible, que se presenta de 
manera súbita causando un shock cardiovascular, asociando 
hipotensión, hipoxemia y CID

Ocurre cuando el líquido amniótico, células fetales, pelo, u otros 
restos fetales entran en la circulación materna
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Historia

Meyer (1926) primera comunicación de paso de líquido 
amniótico a circulación materna. Restos de células fetales en 
circulación materna

Steiner y Lushbaugh (1941) primera descripción del síndrome 
tras autopsia de 8 pacientes que fallecen por shock durante el 
parto

Mayor repercusión: Princesa Carlota de Wales murió en 1817

Hoy continua siendo una de las primeras causas de muerte 
durante el parto y primeras horas del postparto
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¿ En qué momento ocurre?
Durante el parto (70%)

Durante la cesárea (19%)

Tras el parto vaginal (11%)

También se han recogido casos durante fases precoces de 
gestación, 2º T del embarazo, amniocentesis y tras traumatismos 
abdominales
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Incidencia y Mortalidad
Verdadera incidencia desconocida

Incidencia: rango de 1/15.200 EEUU a 1/53.800 Europa

Mortalidad: en países desarrollados el ratio de mortalidad 
materna varía de 1.8 a 5.9/100.000 partos

El 85% de los supervivientes tendrán daños neurológicos permanentes
Mortalidad del 50% en la primera hora

En los últimos 10 años supone un 5-15% de todas las muertes 
maternas en países desarrollados

Conde-Agudelo A, Romero R. Amniotic fluid embolism: an evidence-based 
review. Am J Obstet Gynecol 2009;201:445.e1-13.
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Incidencia y Mortalidad

Mortalidad neonatal ≈ 70%

Si el feto está vivo en el momento de la ELA, cerca del 70% 
sobreviven al parto, pero el 50% de los neonatos supervivientes 
tendrán secuelas neurológicas

Jatin D. Dedhia. Amniotic fluid embolism. Continuing Education in Anaesthesia, 
Critical Care & Pain | Volume 7 Number 5 2007
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Incidencia y Mortalidad
Lancet 2006

Incidencia 14.8/100.000 partos múltiples y 6/100.000 partos únicos
Mortalidad: 13% de los casos de ELA en partos únicos

Obstetrics & Gynecology 1999

Incidencia: 4.8/100.000 partos únicos
Mortalidad: 26.4%
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Incidencia y Mortalidad

American Journal of Obstetrics & Gynecology 2006

Incidencia: 7.7/100.000
Mortalidad: 21.6%
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¿Existen factores de riesgo?
No demostrados. El estudio de los factores de riesgo para el 
ELA se han basado en casos clínicos, series de autopsias o 
revisiones en las que no había grupos control

Factores que podrían aumentar el riesgo

Edad materna > 35 a Desprendimiento placenta

Cesárea Eclampsia

Fórceps-Vacuum Distress fetal

Placenta previa
Conde-Agudelo A, Romero R. Amniotic fluid embolism: an 
evidence-based review. Am J Obstet Gynecol 2009;201:445.e1-13.

SartdSartd--CHGUV SesiCHGUV Sesióón de Formacin de Formacióón Continuadan Continuada
Valencia Valencia Fecha 12/01/2010Fecha 12/01/2010



¿Existen factores de riesgo?
Actualmente, se está realizando un estudio nacional 
prospectivo sobre el ELA usado la UK Obstetrics Surveillance 
System (UKOSS) para evaluar si estos factores de riesgo están 
presentes en esta población (http://www.npeu.ox.ac.uk/ukoss)

¿Qué otros factores podrían influir?
Sexo fetal masculino
Historia materna de atopia/alergia (aparece en un 41%)

Knight M, UKOSS. Amniotic fluid embolism: active surveillance versus 
retrospective databasereview. Am J Obstet Gynecol 2008;199:e9. 

Clark SL, Hankins y col Am J Obstet Gynecol. 1995,172:1158–1167. 
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¿Existe algún factor protector ?
En los dos únicos estudios de cohortes retrospectivos que existen 
hasta la fecha coinciden en señalar como factores protectores 
los siguientes:

Edad materna < 20 años
Distocia del parto

Kramer MS, Rouleau J, Baskett TF, Joseph KS; Maternal Health Study 
Group of the Canadian Perinatal Surveillance System. Amniotic fluid 
embolism and medical induction of labour: a retrospective, population-
based cohortstudy. Lancet 2006;368:1444-8. 

Abenhaim HA, Azoulay L, Kramer MS, LeducL. Incidence and risk factors 
of amniotic fluid embolisms: a population-based study on 3 million births 
in the United States. Am J ObstetGynecol 2008;199:49.e1-8.
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Fisiopatología
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Fisiopatología
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Fisiopatología
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Datos a favor de la teoría inmune
Ausencia de evidencia física de obstrucción de los vasos 
pulmonares

SDRA es común en ELA, no así en el TEP 

Síntomas neurológicos o coagulopatía pueden aparecer 
aisladamente o en el contexto de síntomas cardio-respiratorios

En el TEP no se observa activación del complemento y liberación 
de triptasa
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Datos a favor de la teoría inmune

El curso clínico y cambios hemodinámicos son similares a pacientes con 
shock anafiláctico (fenómeno más inmunológico que embólico)

Esto explica por qué no siempre se encuentran células fetales en 
mujeres que sufren una ELA

Algunos autores, sugieren que los niveles de triptasa (enzima de los 
mastocitos) puede ser útil en el diagnóstico

Activación del complemento (componente de la respuesta inmune) 
puede jugar un papel en patogénesis de la ELA

C3 y C4 muy descendidos en mujeres con ELA

Gist R et al. Amniotic fluid embolism. Anesth Analg 2009;108:1599-602
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SDR ANAFILACTOIDE DEL 
EMBARAZO
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Presentación Clínica

Bifásica:
Fase I: clínica cardiovascular y respiratoria

Dura hasta 30 minutos

Fase II: aquellos pacientes que sobreviven al insulto inicial 
desarrollan fallo ventricular izquierdo y edema pulmonar

Los mediadores bioquímicos inician la CID con hemorragia masiva 
y atonía uterina
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Presentación Clínica

Típicamente durante el trabajo de parto o parto

Inicio súbito
Hipotensión
Distrés respiratorio ≈ 100%
Cianosis
CID  50% (22-83%)
Convulsiones  20% (10-48%)
Parada cardíaca 30-87%
Disnea  48-72%

Estos signos y síntomas pueden ocurrir separádamente o en 
combinación en diferentes grados
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Presentación Clínica 

ETE (30 min)
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Presentación Clínica 

ETE (30 min)
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Presentación Clínica 

ETE 4 cámaras
Diástole



Fase inicial
Alt V/Q
Edema pulmonar 
cardiogénico

Un descenso en la SaO2 puede ser el primer signo

Fase tardía
Edema no cardiogénico

Moore J. Amniotic fluid embolism fluid. Crtic Care Med 2005 vol. 33 
(suppl)
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Fase inicial
Vasoespasmo
Disfunción VI

Hipotensión/shock

Fase tardía
Shock distributivo 
(inflamación)
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Alteración del estado mental: encefalopatía
Debido a hipoxia y disminución del transporte de oxígeno al 
cerebro
85% pacientes que sobreviven tienen secuelas neurológicas
Presentación variable (en ocasiones, única manifestación)

Convulsiones en un 50% pacientes
Puede exacerbar el daño cerebral sobre todo en el contexto de 
hipoxia
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Coagulopatía (CID):
La desarrollan hasta el 83% de pacientes que sobreviven a la fase inicial

El inicio puede ser a los 10-30 min de iniciarse los síntomas o demorarse 
hasta 4h

El mecanismo por el cual se desarrolla no está claro

Efectos in vitro del Líquido amniótico

Tiempo de hemorragia Libera factor III plaquetario

Efecto tromboplastina like Activa complemento

Agregación plaquetaria Contiene Factor tisular
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La hipótesis actual para el desarrollo de la CID en el ELA es que 
la presencia de FT en líquido amniótico activaría la formación 
de coágulos al unirse al F VII (activándolo), activando el F X, 
dando lugar a coagulopatía de consumo

Otros trabajos demuestran altos niveles del inhibidor del 
activador del plasminógeno I en líquido amniótico (PAI-1)
Lockwood CJ et al. Amniotic fluid contains tissue factor, a potent initiator of coagulation. Am 
J Obstet Gynecol 1991;165:1335-41

Uszynski M. Tissue factor (TF) and tissue factor pathway inhibitor (TFPI) in amniotic fluid and 
blood plasma: implications for the mechanism of amniotic fluid embolism. Eur J Obstet 
Gynecol Reprod Biol 2001;95:163-6.

Estellés A et al. Plasminogen activator inhibitors type 1and type 2 and plasminogen 
activators in amniotic fluid during pregnancy. Thromb Haemost 1990;64:281-5.
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PAI-1
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PAI-1
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D
iagnóstico D

iferencial
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Diagnóstico 
Alta sospecha clínica: dg por exclusión

Aunque no existe consenso acerca de los criterios diagnósticos, se 
debe sospechar en mujer con 1 o más de los siguientes:

Hipotensión (y/o parada cardíaca)
Distrés respiratorio
CID
Coma y/o convulsiones
Inicio durante trabajo del parto, parto, cesárea, o hasta pasadas 48h 
postparto
Ausencia de otra condición médica que explique los signos y síntomas
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Diagnóstico

Test Posibles hallazgos
Test no específicos
hemograma Disminución Hb
coagulación TP / TTPA / Fibrinógeno
gasometría Hipoxemia / PaCO2

RX tórax Normal / Cardiomegalia / Edema
ECG Arritmias /anomalías ST y T / Eje 

derecha
V/Q scans Alteración V/Q
Ecocardiografía HTP severa/ IT/ desv taquique interv 

izq/ llenado VI
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Diagnóstico

Test Posibles hallazgos
Test más específicos
Muestra sangre pulmonar Céls escamosas cubiertas de 

neutrófilos y restos fetales
Syal Tn antígeno
Zn coproporfirina
Trytasa sérica Normal o 
Complemento C3 y C4 
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Sólo estudian 4 pacientes con el diagnóstico de ELA, por lo 
que no son suficientes datos para un análisis estadístico

Proponen que cuando la concentración es > 35 nmol/L junto 
con síntomas de ELA existe una alta sospecha dignóstica
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Diagnóstico de CID 
No existe un único test de laboratorio que permita diagnosticar 
o descartar la CID

El diagnóstico se ha de realizar con una alta sospecha clínica y 
apoyada con test de laboratorio

La realización de test seriados en pacientes con patologías que 
se sabe que pueden asociarse a CID, nos llevan al diagnóstico 
en la mayoría de casos
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Diagnóstico de CID 

Plaquetas

Una disminución en el nº o tendencia es 
un signo sensible de CID  (no específico)

Una trombocitopenia se correlaciona 
fuertemente con generación de trombina, 
porque la agregación plaquetaria inducida 
por trombina es la responsable del 
consumo de plaquetas

Una nº de plaquetas estable de manera 
seriada indica que la formación de 
trombina ha cesado
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Diagnóstico de CID 

PDF y Dímero D

Están aumentados en la CID y miden la 
actividad fibrinolítica

Los PDF no discriminan entre los productos 
de la degradación de la fibrina entrecruzada 
y la degradación del fibrinógeno

Existen otras situaciones (trauma, cirugía, 
TE) que cursan con elevación de ambos
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Diagnóstico de CID 

Una elevación del Dímero D asociada a 
una plaquetopenia y cambios en los tiempos 
de coagulación, es un buen indicador de 
CID
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Diagnóstico de CID 

TP y TTPA

Se prolongan en un 50-60% de los casos 
en algún momento de la enfermedad

Se atribuye al consumo de los factores 
de la coagulación

Cerca del 50% de los pacientes con CID 
el TP y TTPA son normales o incluso 
acortados, debido  a la presencia de 
factores activadores de la coagulación 
(trombina y Xa)
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Diagnóstico de CID 

Fibrinógeno

Es un reactante de fase aguda y a pesar 
de su consumo, permanece en el rango de 
la normalidad durante un largo período de 
tiempo

Puede ser normales en un 57% de los 
pacientes con CID

La sensibilidad de un descenso para el 
diagnóstico de CID es del 28%

Las mediciones seriadas pueden ser más 
útiles en aportarnos datos que ayuden al 
diagnóstico
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Diagnostic Scoring System for DIC
Evaluación del riesgo: ¿Tiene la paciente alguna patología que se asocie a CID?
SÍ: continuar
NO: no usar este algoritmo

Realizar test coagulación: TP / Plaquetas / fibrinógeno / PDF- Dímero D

Resultados:
Plaquetas (>100= 0, <100=1, <50=2)
PDF-Dímero D (no �=0, moderado �=1, gran ��=2)
Prolongación del TP (<3 s=0, >3 pero <6 s=1, >6 s=2)
Fibrinógeno (>1 g/L=0, <1 g/L=1)

Calcular score
≥ 5 compatible con CID: repetir score diariamente
< 5 sugestivo de no CID: repetir en próximo 1-2 días

International Society for Thrombosis and Haemostasis
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Monitorización
ECG

SaO2 / EtCO2

Presión arterial invasiva

Catéter arteria pulmonar: GC/PVC/PAOP/RVS/RVP/ muestras

ETE

Laboratorio:
Hemograma / coagulación / bioquímica

Tan pronto como sea posible sin demorar el inicio del tratamiento
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Tratamiento

Tratamiento de soporte dirigido a:

Mantener oxigenación

Restablecer estabilidad hemodinámica

Corregir coagulopatía
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Oxigenación

Independientemente de la presentación, se debe administrar 
O2 100% a todas las pacientes para mantener una SaO2
adecuada (≥90%)

Debemos prevenir hipoxia adicional y que empeoren las 
secuelas neurológicas (85% pacientes que sobreviven)

Asegurar vía aérea (IOT)
Utilizar estrategias de protección pulmonar

Objetivo: PaO2 > 60 mmHg
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Oxigenación

El 70% de los casos de ELA se presentan durante el parto

Prevención de la hipoxia fetal:
Mantener una PaO2 materna > 60 mmHg
Parto inmediato: cesárea tan pronto como sea posible
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Hemodinámica
Tratamiento de la hipotensión

Fluidoterapia guiada para optimizar precarga
Guiado con:

Catéter de arteria pulmonar: nos permite tomar muestras para análisis 
citológicos

Picco
ETE: función cardíaca y evaluar el llenado del VI

Una vez corregida la hipotensión, restringir fluidoterapia ya que del 51-100% 
desarrollan SDRA (lesión grave del endotelio pulmonar)

Hipotensión refractaria:

Vasoconstrictores: fenilefrina/ dopamina/ noradrenalina hasta restablecer la 
precarga
Inotropos: dobutamina/ dopamina/ milrinona/ levosimendan
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Hemodinámica

Objetivo:
PAS ≥ 90 mmHg
Gasto urinario: 0,5 ml/kg/h o > 25 ml/h

Objetivo:
PAS ≥ 90 mmHg
Gasto urinario: 0,5 ml/kg/h o > 25 ml/h

Conde-Agudelo A, Romero R. Amniotic fluid embolism: an
evidence-based review. Am J Obstet Gynecol 2009;201:445.e1-13.

Davies S. Amniotic fluid embolus: a review of the literature. 
Canadian Journal Anesthesia 2001; 48(1): 88-98

Perozzi K. Amniotic fluid embolism: an obstetric emergency. Crit
Care Nurse 2004; 24: 55-61

SartdSartd--CHGUV SesiCHGUV Sesióón de Formacin de Formacióón Continuadan Continuada
Valencia Valencia Fecha 12/01/2010Fecha 12/01/2010



RCP de la embarazada
Dependiendo de la presentación, puede ser necesaria la 
aplicación del protocolo de RCP en la embarazada

Recordar los cambios fisiológicos del embarazo que influyen en 
el manejo del soporte vital

Cardiovasculares Estado proarrítmico
Respiratorios FR, alcalosis resp, CRF 
Gastrointestinales tono EEI, enlentecimiento vaciado 

gástrico con riesgo de broncoaspiración

Renales FG
Hematológicos Hb, Htco, hipercoagulabilidad
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RCP de la embarazada

ESTADO PROARRÍTMICO
Efectos electrofisiológicos cardíacos directos de las hormonas
Cambios del tono autónomo
Alteraciones hemodinámicas : vol. plasmático, FC,  GC, 
diámetros ventriculares. RVP y PA, contractibilidad VI. 
Hipercoagulabilidad, compresión aorto-cava

Alteraciones hidroelectrolíticas: hipopotasemia
Enfermedades cardíacas subyacentes
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RCP de la embarazada
El útero grávido puede causar una compresión significativa sobre los 
vasos ilíacos y abdominales cuando la madre está en posición supina 

hipotensión y Gc

A partir de la semana 20 de gestación el útero ya puede comprimir la 
cava inferior, impidiendo el retorno venoso

Colocar a la paciente en decúbito lateral izquierdo

Colocación de las manos en una posición más alta en el pecho debido 
a la elevación del diafragma

Los intentos de desfibrilación serán utilizando las dosis estándar de 
energía

No existe evidencia de que la corriente del desfibrilador tenga efectos 
adversos en la FC fetal
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RCP en la embarazada
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RCP en la embarazada

SartdSartd--CHGUV SesiCHGUV Sesióón de Formacin de Formacióón Continuadan Continuada
Valencia Valencia Fecha 12/01/2010Fecha 12/01/2010



RCP en la embarazada
Cardioversión en el embarazo
Maniobra segura
Indicada si compromiso hemodinámico o fracaso tto farmacológico
Preferible corriente bifásica
Requiere monitorización materna y fetal

Fármacos antiarrítmicos durante el embarazo
Evitar si es posible en el 1er trimestre
Monitorización farmacológica (alteración farmacocinética)
Siempre utilizar la dosis mínima
Categoría C de la FDA
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RCP en la embarazada
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Control Coagulopatía
La CID nunca ocurre de manera aislada. El reconocimiento de la 
entidad clínica que da lugar a la CID y su tratamiento específico es la 
clave para un manejo apropiado
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¿Cuándo transfundir glóbulos rojos?
Glóbulos rojos

British Committee for Standards in Haematology recomienda que 
glóbulos rojos raramente indicados si Hb > 10g/dL y casi siempre 
indicado si < 6 g/dL
Durante sangrado activo el objetivo debe ser Hb > 8g/dL

Mejora la oxigenación tisular
Mejora la respuesta de las plaquetas:

Los glóbulos rojos viajan en el centro de los vasos donde la velocidad es 
mayor, situándose las plaquetas radialmente, aumentando la posibilidad de 
adhesión de las plaquetas a los puntos de lesión

Un descenso del Hto hace que las plaquetas se dispongan centralmente, 
disminuyendo su posibilidad de adhesión a estos puntos

Además, disminuye la producción de ADP y tromboxano, inhibe la 
activación de las plaquetas y causa vasodilatación

Recombinant factor VIIa and other pro-haemostatic therapies in primary postpartum 
haemorrhageBest Practice & Research Clinical Obstetrics and Gynaecology Vol. 22, No. 6, 
pp. 1075–1088, 2008
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Control hemorragia y Coagulopatía

Plaquetas:
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Control hemorragia y Coagulopatía

Plasma:
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¿Qué papel tienen los anticoagulantes?

Basándonos en el concepto de que la CID se caracteriza por una 
activación extensa de la coagulación, el tto anticoagulante 
podría ser una opción adecuada

No hay estudios controlados randomizados que demuestren que 
mejora los resultados
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¿Y los antifibrinolíticos?

Los antifibrinolíticos son efectivos en pacientes con sangrado, 
pero no en pacientes que sangran por motivo de la CID

El depósito de fibrina es un rasgo carácterístico de la CID, por lo 
que inhibir la fibrinolisis no parece lo más adecuado

Existe la excepción de algunos casos raros donde predomina la 
hiperfibrinolisis primaria o secundaria

Leucemia promielocítica aguda
Algunos casos asociados a malignidad (Ca próstata)

SartdSartd--CHGUV SesiCHGUV Sesióón de Formacin de Formacióón Continuadan Continuada
Valencia Valencia Fecha 12/01/2010Fecha 12/01/2010
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¿Qué papel tiene el rF VIIa?

Se ha utilizado como medida de 
rescate en pacientes resistentes al 
tratamiento convencional

No existen estudios randomizados. 
Sólo casos, series o estudios 
retrospectivos 
Prosper SC. Recombinant factor VIIa to 
successfully manage disseminated 
intravascular coagulation from amniotic fluid 
embolism. Obstet Gynecol 2007;109:524-5.

Lim Y. Recombinant factor VIIa after amniotic 
fluid embolism and disseminated 
intravascular coagulopathy. Int J Gynaecol 
Obstet 2004;87:178-9.
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¿Qué otras medidas podemos utilizar?

Altas dosis de corticoides
Similitud a un cuadro de anafilaxis

Óxido nítrico

Prostaciclinas inhaladas

Clark SL, Hankins GDV, Dudley DA, Dildy GA, Porter TF. Amniotic fluid embolism: analysis of 
the national registry. Am J Obstet Gynecol 1995; 172: 1158–69.

Capellier G, Jacques T, Balvay P, Blasco G, Belle E, Barale F. Inhaled nitric oxide in patients 
with pulmonary embolism. Intensive Care Med 1997; 23: 1089–92.

van Heerden PV, Webb SAR, Hee G, Corkeron M, Thompson WR. Inhaled aerosolized 
prostacylin as a selective pulmonary vasodilator for the treatment of severe hypoxaemia. 
Anaesth Intensive Care 1996; 24: 87–90.
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¿Qué otras medidas podemos utilizar?

Bypass Cardiopulmonar

Asistencia ventricular derecha
Nimesh P. Successful Placement of a Right Ventricular Assist Device for Treatment of a 
Presumed Amniotic Fluid Embolism. Anesth Analg 2008;107:962–4)

Stanten RD, Iverson LI, Daugharty TM, Lovett SM, Terry C, Blumenstock E. Amniotic fluid 
embolism causing catastrophic pulmonary vasoconstriction: diagnosis by transesophageal 
echocardiogram and treatment by cardiopulmonary bypass. Obstet Gynecol 2003;102:49 —8.
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¿Existe algún método de PRX?

NO

Vigilancia estricta durante el trabajo del parto

Actuar con celeridad

Vigilancia estricta durante el trabajo del parto

Actuar con celeridad
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Conclusiones
El embolismo de líquido amniótico es una complicación del 
embarazo poco frecuente, de aparición súbita e inesperada

Patogénesis compleja con serias implicaciones para la madre y el 
bebé

Asociada a altas tasas de mortalidad y morbilidad

Diagnóstico de exclusión

Sospechar ante pacientes embarazada con inicio súbito de distrés 
respiratorio, shock, convulsiones, distrés fetal inexplicado y sangrado 
anormal

Se ha de vigilar de manera estricta el trabajo del parto y actuar lo 
más rápido posible ante la sospecha de ELA
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