Gac Méd Caracas 2012;120(3):213-217

Coagulacion intravascular “retiniana” como signo clinico
de embolizacion de liquido amnidtico™

Drs. Emely Z Karam A**, Nawell Mercedes***, Maria Cabarcas**** [eonidas Rodriguez*****
Tec. José Luis Murcia®**##**

e-mail: ezka@hotmail.com

RESUMEN

La embolizacion de liquido amnnidtico es una de
las condiciones mds infrecuentes pero devastadora que
puede presentarse en embarazadas. La prevalencia se ha
reportado de 1 en 80 000, con un alto indice de mortalidad
(86 %). El diagndstico estd basado en uno o mds de
los 4 signos clinicos: colapso cardiovascular, dificultad
respiratoria, coma ylo convulsiones y coagulopatia.
Coagulacion intravascular diseminada puede ocasionar
pérdida visual bilateral en el grupo de sobrevivientes,
por oclusion del sistema arterial retiniano u coroideo.
Los sintomas visuales se presentan usualmente después
del desarrollo de sintomas sistémicos; sin embargo, en el
caso clinico que se expone a continuacion la manifestacion
visual ocurrié simultdneamente con el desarrollo de las
sistémicas. Por tanto, la pérdida visual bilateral en el
contexto de los signos clinicos sistémicos expuestos, debe
alertar al obstetra sobre la posibilidad de embolizacion
de liquido amnidtico.

Palabras clave: Embolismo liquido amniotico.
Complicaciones embarazo. Oclusion arteria central de
retina. Retinopatia pseudo-Purtscher.
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SUMMARY

Amniotic fluid embolism is one of the most devastating
and infrequent condition known in pregnant women. The
prevalence has been reported as a 1 in 80 000 deliveries
with high mortality rate, almost 86 %. The diagnosis is
based on one or more of the four symptoms and signs:
cardiovascular collapse, respiratory distress, coma/
seizures and/or coagulopathy. Disseminated intravascular
coagulopathy can cause bilateral visual loss in the group
of survivors by occlusion of the retinal artery and/or
the choroid system. The visual manifestations appear
usually after the development of systemic symptoms, but
in the clinical case described below the visual symptoms
occurred simultaneously to the development of systemic
manifestations. Therefore, bilateral visual loss in the
context of the systemic clinical signs exposed, should alert
the obstetrician about the possibility of embolization of
amniotic fluid.

Key words: Amniotic fluid embolism. Pregnancy
complications. Central retinal artery occlusion. Pseudo
Purtscher retinophaty.
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INTRODUCCION

Laembolizacién de liquido amnidtico fue descrita
por primera vez por Meyer en el afio 1926 (1); pero
es hacia el aflo de 1941 cuando gana mayor atencién
debido a los hallazgos descritos por dos patélogos de
la Universidad de Chicago, Steiner y Lushbaugh (2);
quienes encontraron material celular fetal y/o meconio
enlacirculacion pulmonar de 8 mujeres embarazadas
que murieron inexplicablemente durante el parto y/o
puerperio inmediato. Los autores hipotetizaron que
cuando el material fetal entraen lacirculacién materna
a través de las venas uterinas, emboliza al circuito
pulmonar, llegando a obstruir los vasos y creando asi
una severa reaccion sistémica a cuerpo extrafio que
semejabaun “shock anafilactico” (3). Apatirdedicha
descripcion varias conclusiones fueron deducidas,
entre ellas los posibles factores predisponentes
(edad avanzada materna, multiparidad, macrosomia,
presencia de meconio en liquido amnidtico); pero tal
vezlateoria que gand popularidad y persistié durante
muchas décadas, fue la hiperestimulacién o tetania
uterina como factor desencadenante a la entrada de
liquido amniético en la circulacién materna (3).

Pero esta teoria perdié valor con los estudios
subsiguientes. Morgan (4) en 1979 revis6 272 casos
porembolizacién de liquido amnidtico y encontré que
la contraccion tetdnica uterina ocurria en solo 28 %
de las mujeres; asimismo no encontré correlaciéon
con el uso de estimulante uterino ya que solo fueron
empleados en 22 % de los casos.

Clark (5) condujo una investigacién en animales
de experimentacion y en humanos; descubrié que
los elementos fetales no siempre estdn presentes en
la circulacién materna de mujeres con embolizacion
de liquido amnidtico; curiosamente, el material fetal
puede estar presente en la circulacion materna de
mujeres que no desarrollaron el sindrome.

En el afio 1988 Clark y col. (6) en la Universidad
de Utah crearon un registro nacional, entre los afios
1983 y 1993; 69 casos fueron recolectados, de
ellos solo 46 embarazadas reunieron los criterios
establecidos. Al compararlos con un grupo control
no encontraron relacién con la edad, paridad, ni
hiperestimulacién uterina. En total treinta y ocho
mujeres desarrollaron coagulopatia, de las cuales
solo 4 no pudieron documentarse ya que murieron
antes que el examen de laboratorio fuese realizado.
Se estim6 la mortalidad materna en 61 %; también
observaron que el 15 % de las sobrevivientes no
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quedaron con secuelas neurolégicas; por tanto, los
autores concluyeron que, pequefias cantidades de
liquido amnidtico podrian desarrollar un sindrome
similar al shok séptico o anafildctico, particularmente
en mujeres susceptibles. Basado en ello Clark y col.
propusieron la sustitucién de la denominacién de
“embolizacion de liquido amni6tico™ por “sindrome
anafilactoide del embarazo” (3,6).

Farrar & Gherman (7)en el aino 2001 encontraron
elevacionde tryptasasérica (marcador de anafilaxia) en
una paciente con embolizacién de liquido amniético;
sin embargo, Benson y col. (8) determinaron
tryptasa sérica e histamina en orina de 7 mujeres
con embolizacién de liquido amnidtico, resultando
negativo. Posteriormente, niveles de antigeno
fetal (sialyl Tn) fue estudiado en 9 embarazadas
que padecian este sindrome, resultando positivo
en 7 de ellas. En todas las pacientes los niveles de
complemento estaban severamente disminuidos (3,8).

De acuerdo con Kobayashi y col. (9) el antigeno
fetal (sialyl Tn) estd presente en meconio y liquido
amnidtico. Plantean este antigeno como un posible
elemento a estudiar en el suero de las mujeres
embarazadas.

En ausencia de un test diagndstico definitivo,
Benson (10) propuso en el afio de 1993 el diagndstico
clinico, basado en los siguientes criterios: subita
aparicion de colapso cardiovascular durante el
embarazo 048 horas posparto y, taquicardia sostenida
por 4 horas en ausencia de otra enfermedad que
explique los sintomas y signos (3,10).

Recientemente, este mismo autor modifica los
criterios y propone el diagnéstico de esta entidad
basado en uno o mas de los 4 sintomas y/o signos
clinicos, a saber: colapso cardiovascular, “distress”
o dificultad repiratoria, convulsiones-coma y/o
coagulopatia (11).

Vale la pena mencionar, que estos signos clinicos
yahabian sido descritos previamente por Liban y Raz
en el afio 1969 en 14 pacientes con embolizacion de
liquido amnidtico (12), sin embargo, no se habian
propuesto como criterios diagngésticos.

Los sintomas visuales suelen presentarse
posteriormente al desarrollo de los sintomas
sistémicos (13); pero en el caso que se presentara a
continuacion,lapérdida visual fue una manifestacion
clinica temprana y/o simultdnea al evento sistémico.

Presentacion del caso clinico
Multiparade 26 afios de edad,quien encontrandose
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en el tercer mes de embarazo presentd sangrado
vaginal, dolor y fiebre. Se acosté a dormir y
pocas horas después despertd sin vision en ambos
0jos, pero no es sino hasta temprana horas de la
mafiana que consulta a la emergencia por persistir
el sangrado vaginal y la pérdida visual. Practican
inicialmente curetaje, pero diagnostican septicemia;
realizan transfusién sanguinea e histerectomia de
emergencia,ameritando suingreso aterapiaintensiva
donde permanece 4 dias. Una vez estabilizada
sistémicamente es egresada permaneciendo sin
visién; fue medicada con corticoesteroides orales y
dos semanas después comienza a recuperar vision.

La paciente es evaluada por la consulta
neuroftalmolégica 2 5 meses después del inicio
de los sintomas. No existia antecedente personal o
familiar contributorio con enfermedad actual. No
fue posible obtener informacion adicional del centro
asistencial donde fue atendida de emergencia. EI
examen neuroftalmolégico mostré agudeza visual en
ojo derecho (OD) de movimientos de manos (MM) y
en ojo izquierdo (OS) de cuenta dedos (CDS) a60 cm
que no mejoraba con correccion. La vision cercana
solo identificé con OS 2 letras del 20/400. El campo
visual por confrontacién poniaen evidenciaescotoma
central en ambos 0jos. Solo lograbaen OD MM hacia
sector temporal y en OS CDS en sector superior.
Existia discromatopsia. Las pupilas se encontraban
en midriasis media conrespuestafotomotoralenta,sin
defecto pupilar aferente. El examen biomicroscépico
resulté normal, asi como las presiones intraoculares
(15 mm Hg OD y 16 mm Hg OS). Al fondo de ojo
se evidenciaron discos Opticos palidos, arteriolas
adelgazadas, envainadas, practicamente exangiies,
con émbolo evidente en rama infero-temporal de
arteriolaretiniana derecha. Anivel macular se observa
cicatriz pigmentada con 4rea de atrofia, signos de
fibrosis y membrana neovascular (Fig 1a,b).

Serealiz6 el estudio de angiografia fluoresceinica
que mostraba arteriolas adelgazadas, neovasos,
anastomosis arteriolo-arteriolares. Acimulo pigmento
con cicatriz, material a cuerpo extrafio (que crea
efecto pantalla). En cortes mas periféricos existian
areas de ausencia de llenado coriodeo. Migracién
y/o alteracién de pigmento. Areas puntiformes de
hiperfluorescencia. (Fig 2a,b).

El estudio de tomografia 6ptica coherente
permitié evidenciar disrupcion de todas las capas
de la retina, caracteristicos de isquemia coroidea y
retiniana (Fig 3 a,b); ello documentado con estudio
de electrorretinograma que mostraba inversion de
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Figura 1. Foto fondode ojo: a) ojo derecho;b) ojoizquierdo:
disco 6pticos pdlidos. Arteriolas adelgazadas, envainadas,
cicatriz macular con membrananeovascular en ojo derecho.

Figura 2. Angiografia fluoresceinica: a) ojo derecho; b)
ojo izquierdo. Arteriolas adelgazadas, neovasos, cicatriz
macular, dreas de hipofluorescencia perivascular y macular.

Figura 3. Tomografia éptica coherente: a) ojo derecho:
desorganizacion de todas las capas de laretina, caracteristico
de isquemia coroidea y retiniana

b) ojoizquierdo: interrupcién de la capa de fotorreceptores,
hiperreflectividad en retina neurosensorial.

la onda “b”.

La pruebas inmunolégicas (anticuerpos
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antinucleares, anti ADN, C3-C4- CH50, anticuerpos
antifosfolipidos, anti Ro, anti La, crioglobulinas.
Ig G, IgM, IgA, ANCA, factor reumatoide, celulas
LE, anticuerpos anti HTLV-1, FTA-ABS, proteina C
reactiva) fueron negativas.

DISCUSION

Basandonos en las manifestaciones clinicas,
incluyendo los hallazgos fundoscépicos, se realizé
el diagnéstico de “embolizacion séptica de liquido
amniotico™.

Laprimera descripcion retiniana de embolizacion
de liquido amnidtico fue hecha por Feichberg (13) en
el afo 1966. El autor consideraba que este fenémeno
ocurria debido a una falla en la circulacién general y
obstruccién del flujo sanguineo ocular que ocasionaba
isquemia retiniana y coroidea, responsable de los
hallazgos fundoscépicos; similar a los observados en
el caso presentado. Asimismo, el autor menciona que
la pérdida visual suele aparecer 3 a 7 dias después
de la hemorragia y los cambios al fondo de ojo se
evidencian mds tardiamente; sin embargo, hoy en dia
se hadocumentado pérdida visual temprana posterior
a shock hipovolémico (14,15), como ocurrié en el
presente caso,donde la pérdida visual fue simultanea
alahemorragia; probablemente una rapida y profusa
exanguineo llevé a la pronta manifestaciéon de los
sintomas visuales; permitiendo entonces considerar
a la pérdida visual como un signo de alerta en
embarazadas cuando se asocia a cualesquiera de los
signos o sintomas sistémicos de embolizacion de
liquido amniético, mencionados previamente (11). Asi
se ha visto reflejada en subsecuentes publicaciones,
donde se demostré la presencia de oclusidn de arteria
central de la retina y sus ramas (16,17).

El compromiso visual a consecuencia de este
fenomeno suele ser bilateral (85 % de los casos);
ocasionando pérdida visual permanente en 50 % de
las pacientes; el 50 % restante, puede mejorar, asi se
evidencid en el caso expuesto; pero tan solo 10 %
llegan a la recuperacion total (13).

Para entender mejor esta entidad es importante
revisar la posible fisiopatologia, aunque adn sigue
siendo controversial. La misma se ha dividido en
dos estadios, caracterizados por diversos grados de
hipoxia, hipotension y coagulopatia.

En el estadio I el liquido amnidtico entra
a la circulacién materna por via de las venas
uterinas, se estimula la liberacién de mediadores
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endégenos (histaminas, bradiquininas, citoquinas,
prostaglandinas, leucotrienos, tromboxanos, entre
otras); ello ocasiona vasoespasmo de la arteria
pulmonar e hipertensién pulmonar; seguidamente
se eleva la presién ventricular derecha ocasionando
hipoxia, dificultad respiratoria, con dafio de los
capilares pulmonares y del miocardio con consecuente
falla cardiaca izquierda y dificultad respiratoria.
Esta primera fase dura 15-30 minutos y 50 % de las
pacientes mueren (3,18,19).

Las pacientes que sobreviven a esta etapa y en
adicion al colapso hemodindmico, 40 % desarrollan
coagulopatia, entrando de esta forma al estadio
II, caracterizado por hemorragia y coagulacion
intravascular diseminada (3,18,19).

A nivel ocular, una rdpida oclusiéon de los
segmentos de las arteriolas precapilares por trombos
fibrinoplaquetarios causa necrosis aguda sobre la
capas que reposan sobre el epitelio pigmentario de la
retina,llegando a ocasionar desprendimiento serosoy
hemorrégico (20-22). Histopatolégicamente, ocurre
necrosis fibrinoide como reflejo del dafio en la pared
vascular causado por severo estrechamiento espastico,
debido a la coagulacién intravascular diseminada.
Luego de la resolucién de los desprendimientos de
retina, pueden observarse dreas de atrofia de epitelio
pigmentario y actimulos de pigmento, conocidos
en la literatura norteamericana como “Elsching
spots” que son mdas prominentes en las regiones
peripapilar y macular, los cuales pueden permanecer
como cicatrices permanentes (20-22), tal como las
desmostradas en el caso presentado.

Algunos autores han considerado a esta entidad
como una pseudo retinopatia de Purstcher debido a
las dreas de emblanquecimiento o atrofia de la retina
correspondientes a las zonas de infarto o isquemia
descritas en pacientes posteriormente a asfixia
mecdnica, trauma o pancreatitis aguda (retinopatia
de Purschter) (23).

La embolizacién de liquido amnidtico es una
condicién “afortunadamente” infrecuente (prevalencia
estimada de 1:8 000 o 1:80 000 embarazadas), pero
devastadora por el alto indice de mortalidad (80 %-
86 % de las pacientes mueren en las primeras horas
que aparecen los sintomas) (11,19,2425).

En Venezuela, pais de origen del presente caso,
el dltimo reporte corresponde a Kizer y Cabrera,
realizado en el afio 1988. Los autores estimaron la
frecuenciade 1 porcada32 506 partos; esto representd
el 2,4 % de las muertes maternas por causa obstétrica
(26).
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Tomandoen cuentaque esunaentidad impredecible

y no prevenible, es importante que todos los servicios
de obstetricia cuenten con recursos necesarios para
su inmediata atencién, basados principalmente en la
administracién de oxigeno, mantenimiento del gasto
cardiaco y perfusién de organos, correcciéon de la
coagulopatia y suministro de la terapias adyuvantes
necesarias (3,18,19).

11.
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