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RESUMEN 

Fundamento: el embolismo de líquido amniótico es un síndrome catastrófico que ocurre durante el 

trabajo de parto, el parto o inmediatamente. De incidencia variable, es la segunda causa de muerte materna 

en muchas partes del mundo y que reporta tasas de hasta un 60 % en países desarrollados. En las últimas 

dos décadas un trabajo de investigación más riguroso ha mejorado enormemente la comprensión de esta 

condición. 

Objetivo: exponer los elementos más recientes que intentan explicar la etiología y la fisiopatología 

del embolismo de líquido amniótico. 

Método: se realizó una revisión en 32 bibliografías entre revistas y textos clásicos , a través de la 

biblioteca virtual cubana, Lilacs, PubMed y Medline. 

Desarrollo: la embolia de líquido amniótico es, desde un punto de vista fisiopatológico, parecida al 

síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, común en condiciones tales como choque séptico, en el que 
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una respuesta anormal del huésped es la principal responsable de las manifestaciones clínicas. La teoría bi-

modal es la regla: una fase temprana caracterizada por vasoespasmo e hipertensión pulmonar y fallo ventri-

cular derecho; otra tardía donde prima el fallo ventricular izquierdo, el edema pulmonar, el shock y los tras-

tornos de la coagulación. 

Conclusiones: la base fisiopatológica de toda esta secuencia de alteraciones hemodinámicas 

parece implicar una secuencia compleja de reacciones resultantes de la activación anormal de sistemas 

mediadores pro inflamatorios similares a los presentes en el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica, 

que sigue al casi universal paso de antígenos fetales a la circulación materna durante el proceso de parto. 

DeCS: EMBOLIA DE LÍQUIDO AMNIÓTICO/ fisiopatología; TRABAJO DE PARTO; CHOQUE SÉPTICO; 

MUERTE MATERNA; LITERATURA DE REVISIÓN COMO ASUNTO. 

______________________________________________________________________________________ 

 

ABSTRACT 

Background: amniotic fluid embolism is a catastrophic syndrome that takes place during the onset 

of labor or during the labor. This syndrome of variable incidence is the second cause of maternal death in 

many regions of the world. Rates up to 60 % are reported in developed countries. A more rigid investigation 

has greatly increased the comprehension of this condition in the last two decades. 

Objective: to set out the most recent elements that try to explain the etiology and physiopatholo-

gy of amniotic fluid embolism.  

Method: a review  of 32 bibliographies, including journals and classic texts, was made through the 

Cuban virtual library, Lilacs, PubMed and Medline.  

Development: amniotic fluid embolism is, from the physiopathological point of view , similar to the 

systemic inflammatory response syndrome, and it is common in conditions like septic shock, in which the  

abnormal response of the host is the main responsible for the clinical manifestations. Bimodal theory is the 

rule: an early stage characterized by vasospasm and pulmonary hypertension and heart failure; and a late 

stage where left heart failure, pulmonary edema, shock and coagulation disorders predominate.  

Conclusions: the physiopathological basis of this sequence of hemodynamic changes seems to  

entail a complex sequence of reactions that result from the abnormal activation of proinflammatory mediator 

systems, similar to those present in the systemic inflammatory response syndrome that follows the almost 

universal flow of fetal antigens to the maternal circulation during labor. 

DeCS: EMBOLISM, AMNIOTIC FLUID/ physiopathology; LABOR, OBSTETRIC; SHOCK, SEPTIC;  

MATERNAL DEATH; REVIEW LITERATURE AS TOPIC. 

_______________________________________________________________________________________ 
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INTRODUCCIÓN 

El embolismo de líquido amniótico (ELA) o síndrome 

anafilactoide del embarazo es un síndrome 

catastrófico que ocurre durante el trabajo de parto, 

el parto o inmediatamente después del mismo. Los 

síntomas de presentación son variados, comúnmente 

las principales manifestaciones clínicas son disnea 

súbita, alteraciones del estado del nivel de con-

ciencia seguido por colapso cardiovascular, coagu-

lación intravascular diseminada y la muerte. 1, 2 Fue 

reconocido por primera vez como síndrome en 1941 

cuando Steiner y Luschbaugh citado por Clarck, 2 

describieron mucina fetal y células escamosas duran-

te el examen posmorten en los vasos sanguíneos 

pulmonares en embarazadas que habían tenido una 

muerte de causa no precisada. 

A pesar de estar reconocido como una enfermedad 

definida desde hace casi 100 años, el síndrome sigue 

siendo una de las condiciones más enigmáticas y de-

vastadoras en obstetricia. Aunque es poco frecuente 

en un sentido absoluto, los artículos más contempo-

ráneos sobre muerte materna en países desarrolla-

dos informan la embolia de líquido amniótico como la 

principal causa de mortalidad en la población emba-

razada. 3-5 

La incidencia del embolismo de líquido amniótico 

(ELA) incluye casos fatales y no fatales, con rangos 

que oscilan entre uno en 12 953 partos en los Esta-

dos Unidos de América hasta uno en 56 500 en el 

Reino Unido. 1 Esta información es limitada en otras 

partes del mundo. 

Aunque es poco frecuente en un sentido absoluto, en 

la población de mujeres que han muerto durante el 

embarazo, la embolia de líquido amniótico es común 

y en la población de mujeres que mueren después 

de un colapso cardiovascular inesperado durante el 

trabajo de parto, la embolia de líquido amniótico es 

estadísticamente el diagnóstico más probable. La 

incidencia informada de embolia de líquido amniótico 

es muy variable, con tasas que van de 1,9 por 100 

000 hasta 6,1 por 100 000 embarazos. 6, 7  

 

La verdadera incidencia es desconocida ya que el 

síndrome es muy difícil de identificar y el diagnós-

tico continúa realizándose por exclusión, al existir 

la posibilidad de subregistro o casos no reporta-

dos. 

En el registro nacional de casos definidos en los Es-

tados Unidos, de un total de 46 casos, la mortalidad 

materna reportada fue de un 61 %, de ellas un 15,5 

% sin secuelas neurológicas. Investigaciones en el 

Reino Unido reportan un 37 % de mortalidad con un 

93 % de sobrevivientes sin lesión neurológica. 1, 8 

Estudios más recientes en los Estados Unidos, ha 

demostrado la disminución de estos indicadores con 

un 21,6 % de mortalidad. 6, 7 Sin embargo, continúa 

siendo la segunda causa de muerte materna en EUA 

y el Reino Unido. La sobrevida fetal es pobre cuando 

el embolismo ocurre antes del parto. Las tasas de 

sobrevida fetal oscilan entre un 35 y un 40 % y la 

mitad de ellos generalmente desarrolla secuelas 

neurológicas. 1, 8 

Además de su importancia clínica, la embolia de lí-

quido amniótico es un ejemplo clásico de una condi-

ción cuyo origen se confundió durante muchos años, 

incluso, por las más rigurosas revisiones por pares o 

arbitrajes, la publicación de casos clínicos de mala 

calidad y la falta de atención selectiva acerca de da-

tos contradictorios que no confirmaban los supues-

tos tradicionales en relación con la fisiopatología de 

este síndrome. 8 Durante más de medio siglo, estas 

prácticas condujeron a los investigadores que inten-

taron entender, prevenir o tratar este padecimiento, 

a una búsqueda inútil. En las últimas dos décadas, 

un trabajo de investigación más riguroso ha mejora-

do enormemente la comprensión de esta condición. 
9, 10 

Se pretende con esta revisión exponer los elemen-

tos más recientes que intentan explicar su causa y 

fisiopatología. 
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MÉTODOS 

Se realizó una revisión durante el mes de octubre 

del 2014, en 32 referencias bibliográficas: cuatro 

textos clásicos publicados con menos de cinco años y 

dos con más de años años; textos en línea: dos con 

menos de dos años y dos con menos de cinco años; 

cuatro artículos de revistas con menos de dos años, 

10 con menos de cinco años y ocho con más de cin-

co años. Las búsquedas se realizaron a través de la 

biblioteca virtual cubana, Lilacs, PubMed y Medline. 

El propósito de esta investigación es exponer los ele-

mentos más recientes que intentan explicar la causa 

y la fisiopatología del embolismo de líquido amnióti-

co. 

 

DESARROLLO 

Antecedentes históricos a tener en cuenta 

El primer reporte de embolismo por líquido amniótico 

fue realizado en 1926, pero este síndrome no fue re-

conocido hasta 1941 cuando Steiner y Luschbaugh 11 

describieron una serie de ocho autopsias realizadas a 

mujeres que fallecieron a causa de shock súbito du-

rante el parto. Estos primeros estudios describieron 

la presencia de componentes del líquido amniótico en 

los tejidos pulmonares durante el examen posmor-

ten. Estos descubrimientos fueron seguidos por re-

portes de restos de líquido amniótico encontrados en 

la circulación materna tanto en casos fatales como no 

fatales. 1, 2, 9, 10 

En las décadas siguientes, los supuestos de estos au-

tores con respecto a la naturaleza patognomónica de 

tales hallazgos pulmonares y sus implicaciones fisio-

patológicas, fueron escasamente cuestionados. Las 

pacientes con hallazgos patológicos similares a los 

descritos en el informe de Steiner y Luschbaugh, 11 a 

menudo se les dieron el diagnóstico de embolia de 

líquido amniótico, independientemente de la presen-

tación clínica; los informes que describían los men-

cionados restos celulares en la circulación de mujeres 

con condiciones no relacionadas con embolia de  

 

líquido amniótico, fueron ignorados en gran medi-

da. 2, 7 Como resultado, aparecieron en la literatu-

ra médica numerosos casos clínicos que describían 

una increíble variedad de supuestas presentacio-

nes de embolia de líquido amniótico basadas úni-

camente en la detección de células fetales u otros 

residuos de presunto origen fetal en las arterias 

pulmonares durante la autopsia. 2, 7, 8 Sin embar-

go, una revisión acuciosa de los datos clínicos pro-

porcionados en el informe original de Steiner y 

Luschbaugh 11 revela que en siete de los ocho ca-

sos reportados, las pacientes parecen haber muer-

to de una condición semejante a sepsis o hemo-

rragia por ruptura uterina no diagnosticada; sin 

embargo, se consideraron como casos índice de 

una nueva condición (embolia de líquido amnióti-

co), y se basaron exclusivamente en los hallazgos 

histológicos pulmonares. 7-9 

Con la introducción del catéter arterial pulmonar 

para cuidados críticos obstétricos en la década de 

los ochenta, se hizo posible un examen más fre-

cuente de muestras histológicas de las arterias pul-

monares en pacientes vivas. Durante esta década, 

varios informes documentaron hallazgos patológi-

cos idénticos en mujeres embarazadas con una va-

riedad de condiciones no relacionadas con embolia 

de líquido amniótico, ya fuera como resultado del 

paso de células fetales a la circulación materna du-

rante un parto sin incidentes o atribuibles a la de-

tección de células escamosas adultas, histológica-

mente indistinguibles, introducidas como subpro-

ducto de múltiples sitios de acceso vascular, lo cual 

es común en pacientes graves en condición crítica. 
7, 8, 10 Estas observaciones pusieron en duda la vali-

dez de los casos notificados entre 1941 y 1985, en 

los que el diagnóstico de embolia de líquido amnió-

tico se basaba únicamente en los hallazgos patoló-

gicos. 12, 13 

La confusión en torno a la naturaleza fisiopatológica 

de la embolia de líquido amniótico se vio agravada 

por un gran número de estudios en animales,  
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publicados en las décadas posteriores a la descrip-

ción inicial de esta condición. 14, 15 Estos estudios, 

por lo general, referían los cambios fisiopatológicos 

resultantes de la inyección de líquido amniótico o 

meconio humano, entero o filtrado, en la circulación 

central de diversas especies animales. 2, 7 La mayo-

ría de los estudios asumieron un simple mecanismo 

automático de lesiones, basado en los supuestos 

originales de Steiner y Luschbaugh, 11 que se puede 

resumir de la siguiente manera: el líquido amniótico 

es forzado de alguna manera hacia la circulación 

materna lo que provoca la obstrucción del flujo san-

guíneo arterial pulmonar, ya que los restos celulares 

del líquido amniótico son filtrados por los capilares 

pulmonares. Dicha obstrucción conduce a hipoxia, 

insuficiencia cardíaca derecha y muerte. Lo más 

dramático fue que los únicos dos estudios realizados 

en primates que utilizaron líquido amniótico autólo-

go u homólogo no demostraron efectos fisiológicos 

adversos en lo absoluto, a pesar de la infusión en 

un estudio, de un volumen de líquido amniótico que 

representaría el 80 % del volumen uterino comple-

to. Una evaluación objetiva de este conjunto de evi-

dencias muestra, con bastante claridad, que el paso 

de líquido amniótico homólogo a la circulación cen-

tral de los primates y los humanos es generalmente 

inofensivo, incluso en grandes volúmenes. 14, 15 

Tras la interpretación de todos estos diagnósticos 

erróneos y modelos deficientes en animales, es evi-

dente que durante décadas se haya avanzado poco 

en la comprensión, diagnóstico o tratamiento de es-

ta condición. Sin embargo, gracias al advenimiento 

de nuevas técnicas clínicas para el cateterismo de la 

arteria pulmonar de mujeres en estado crítico, in-

vestigaciones científicas básicas sobre la fisiología 

materno fetal y el establecimiento del primer regis-

tro sistemático de casos de embolia de líquido am-

niótico en los Estados Unidos;se ha asistido a una 

etapa de reevaluación y rechazo de teorías previas 

de su patogénesis, lo que se describe en la actuali-

dad como nuevos mecanismos fisiopatológicos sobre 

una fuerte base científico-investigativa. 

Criterios etiológicos actuales 

La causa del embolismo de líquido amniótico (ELA) 

aún no está perfectamente definida, aunque la ma-

yoría de la bibliografía acepta, en lo general, que se 

debe al paso de células contenidas en el líquido am-

niótico a la circulación materna a expensas de un 

lecho vascular dañado, preferentemente venoso, en 

mayor correspondencia con soluciones de continui-

dad alta que comuniquen con el seno venoso pla-

centario a nivel del anillo de Winked y Waldeyer. 9, 

10, 16, 17 Para que el líquido amniótico pase a la circu-

lación materna deben ocurrir: desgarros o solucio-

nes de continuidad a nivel del amnios y del corion; 

apertura de un lecho vascular (vasos maternos) y 

un gradiente de presión que impulse la entrada de 

líquido amniótico a la circulación materna. Es nece-

sario recordar que normalmente pasan, diariamente, 

1 000 células trofoblásticas al torrente circulatorio 

materno sin provocar este proceso, denominado de-

portación. 1, 2, 5 Sin embargo, la explicación de cómo 

estos elementos llevan al ELA aún se encuentran en 

la esfera de lo desconocido. Además, para complicar 

aún más las cosas, elementos del líquido amniótico 

se han aislado en la sangre y esputo de mujeres 

embarazadas sin haber desarrollado en ningún mo-

mento evidencia de ELA. 1 

 

La teoría bifásica o modelo bimodal 

A principios de la década del 90 y hasta el año 

2005, varios investigadores basaron los cambios fi-

siopatológicos del embolismo de líquido amniótico 

en una respuesta hemodinámica de carácter bimo-

dal, aún con una fuerte vigencia en la actualidad. 

a) Fase 1 o etapa temprana: se produce vasoespas-

mo del territorio pulmonar, transitorio (menos de 30 

min); pero intenso, con hipertensión pulmonar agu-

da, que desencadena disfunción ventricular derecha, 

que puede ser fatal o bien producir alteraciones en 

la relación ventilación-perfusión (V/Q) por disminu-

ción del gasto cardíaco con la consiguiente hipoxe-

mia y finalmente la muerte. 17-19 
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b) Fase 2 o etapa tardía: incluye disfunción ventri-

cular izquierda de causa no bien definida, asociada a 

edema pulmonar agudo. Por otra parte, aproxima-

damente 40 % de las pacientes, presentan una alte-

ración de la coagulación de tipo multifactorial, entre 

los que destacan la coagulación intravascular dise-

minada (CID), desencadenada por procoagulantes 

como el activador tisular del factor X, sustancias pro

-coagulantes liberadas por el trofoblasto circulante, 

leucotrienos y otros metabolitos del ácido araquidó-

nico con propiedades pro-coagulantes y elementos 

humorales relacionados al daño hístico. Otro de los 

factores involucrados es hipotonía uterina por bajo 

gasto e hipoperfusión uterina, junto a factores de-

presores miometriales circulantes y coagulopatía de 

consumo. 20-23 

El origen fisiológico de toda esta secuencia de alte-

raciones hemodinámicas parece implicar una se-

cuencia compleja de reacciones fisiopatológicas re-

sultantes de la activación anormal de sistemas me-

diadores pro inflamatorios similares a los presentes 

en el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica 

(SRIS), que sigue al casi universal paso de antíge-

nos fetales a la circulación materna durante el pro-

ceso de parto. 24, 25 

Parece ser que la embolia de líquido amniótico es, 

desde un punto de vista fisiopatológico, parecida al 

SRIS, común en condiciones tales como choque sép-

tico, en el que una respuesta anormal del huésped, 

en lugar de la naturaleza intrínseca del antígeno in-

citante, es la principal responsable de las manifesta-

ciones clínicas. La naturaleza del desafío antigénico 

y de la liberación de mediadores endógenos del 

huésped puede determinar tanto las similitudes co-

mo las diferencias en las manifestaciones clínicas de 

estas condiciones y también parecen influir en la 

gravedad clínica de la embolia de líquido amniótico. 

Alternativamente, una desinhibición brusca de la 

inmunosupresión generalizada vista en el embarazo, 

por la exposición a citocinas inflamatorias, tiene una 

base fisiológica reconocida y podría contribuir a la 

"tormenta inmunológica" que parece operar en la  

embolia de líquido amniótico. Debido a que el paso 

de tejido fetal hacia la circulación materna parece 

ser inofensivo durante el parto e incluso en las 

etapas tempranas del embarazo, los esfuerzos fu-

turos para prevenir esta condición pueden basarse 

en la identificación de las mujeres en riesgo de 

presentar esta respuesta anormal. 26, 27 

El líquido amniótico contiene varias concentracio-

nes de células epiteliales escamosas fetales, lanu-

go, vermix, mucina, zinc, coproporfirina, prosta-

glandinas y factor activador de plaquetas. Muchas 

de ellas con propiedades procoagulantes, proinfla-

matorias, anafilactoides y vasoactivas. 2 

Desde el punto de vista inmunológico se ha pro-

puesto que la presencia de antígenos fetales en la 

circulación materna asociado al factor 

“predisposición”, aún por esclarecer, activa la 

identificación y presentación de antígenos a nivel 

de las células presentadoras. Las moléculas del 

sistema de histocompatibilidad, específicamente la 

clase II se unen al péptido, en este caso los antí-

genos fetales reconocidos como antígenos exóge-

nos o proteínas solubles, al ser reconocidos por los 

linfocitos T CD4+ (correceptor), internalizados y 

procesados en los endosomas o lisosomas celula-

res de macrófagos, células dendríticas, células B, 

células endoteliales y fibroblastos. A partir de aquí 

se genera un complejo mecanismo de señales ca-

paces de desencadenar la activación del sistema 

inmune e iniciar una respuesta inflamatoria sisté-

mica. 2, 12, 23 

La primera fase del proceso inflamatorio es local, 

en este caso a nivel vascular pulmonar, y en res-

puesta a esto se producen citoquinas, las cuales 

inicialmente, evocan una respuesta inflamatoria 

que promueve la reparación y recluta las células 

del tejido retículo-endotelial. Pequeñas cantidades 

de citoquinas son vertidas en la circulación, los 

macrófagos y las plaquetas son reclutados y el 

factor de crecimiento es estimulado. Se inicia así 

una fase de respuesta aguda controlada por un 

simultáneo decrecimiento de los mediadores pro- 
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inflamatorios y un incremento de los antagonistas 

endógenos. 11, 26, 28 

Tempranamente un gran número de leucocitos se 

adhieren al endotelio capilar por la activación de és-

te y puede determinar una disminución del flujo a 

nivel de la microcirculación. La adherencia de los 

leucocitos se deben fundamentalmente a un incre-

mento de la moléculas de adhesión presentes en el 

endotelio, que es sensibilizado por el factor de ne-

crosis tumoral (FNT), específicamente el alfa; las 

interleucinas 1, 6, 8; interferones; proteína qui-

miotáctica de monocitos; enzimas neutrofílicas; fac-

tor activador de plaquetas, tromboxanos, prosta-

glandinas, moléculas de adhesión y radicales libres 

de oxígeno. 

Asociados a los trastornos de interrupción de la mi-

crocirculación con relación al flujo, la activación de 

los leucocitos puede dañar al endotelio e incremen-

tar el tejido extravascular. El FNT y la Interleucina-1 

son considerados pro-inflamatorios primarios, que 

inducen la formación de mediadores secundarios 

llamados Quimoquinas. La sub-familia de quimoqui-

nas (CXC) activa los neutrófilos y la Sub-familia CC 

activa los monocitos. La activación de las células 

endoteliales se pone de manifiesto por la aparición 

del factor tisular, la molécula de adhesión endotelio/

plaquetaria y el tromboxano A2, lo que convierte el 

medio local, inicialmente sin acción coagulante, en 

un medio pro-coagulante. 2, 28 

El factor de necrosis tumoral se ha considerado fun-

damental en todo este proceso proinflamatorio. Sus 

principales acciones son: reducción de la perfusión 

hística por depresión en la contractilidad miocárdica 

a punto de partida de la síntesis de óxido nítrico, a 

través de la activación de la enzima óxido nítrico 

sintetasa; reducción de la presión sanguínea y la 

perfusión histica; trombosis intravascular combinado 

con las acciones de los neutrófilos y del sistema en-

dotelial; propiedades quimiotácticas (neutrófios, 

monocitos); intervención como mitógeno para timo-

citos y células endoteliales; actividad angiogénica; 

inducción de la capacidad de producción de  

interleucinas 2, 6, 8; estímulo de las células endo-

teliales para que produzcan  

prostaglandinas, interleucina 6 y factor hístico III 

(procoagulante) que inician la cascada de la coagula-

ción; activa la degranulación de los mastocitos sobre 

todo a nivel respiratorio; estimula la respuesta de la 

fase aguda mediado por productos de biosíntesis del 

hepatocito; induce la producción de factor estimulan-

te de colonias e inhibe la hematopoyesis. 29 

La mayoría de estos mediadores descritos: factor de 

necrosis tumoral, interleuquinas 2, 6, 8; tromboxa-

nos, factor activador de plaquetas, causan un incre-

mento del activador tisular del plasminógeno (AtP), 

el cual es neutralizado por la estimulación del activa-

dor de inhibición del plasminógeno (AIP). Las cifras 

de proteína C y antitrombina III disminuyen y hay un 

incremento del AIP-1. La trombomodulina plasmática 

que es derivada de la degradación de la trombomo-

dulina, se encuentra también elevada. Las múltiples 

acciones de la trombina y la caída de los mecanismos 

inhibitorios naturales, tales como la antitrombina III, 

proteína S, proteína C e inhibidores de la fibrinolisis 

también contribuyen a este proceso. 

Esta situación favorecedora de la coagulación asocia-

do a la injuria endotelial, predispone al desarrollo de 

una excesiva microtrombosis y obstruye el flujo san-

guíneo local, coagulación intravascular y exacerba la 

disfunción multiorgánica. 30-32 

Estos mecanismos continúan hasta restablecer la ho-

meostasis, sin embargo, un gran desbalance entre 

los mediadores proinflamatorios y antiinflamatorios 

desencadenan una reacción sistémica masiva en 

donde predominan las acciones destructivas de las 

citoquinas sobre las protectoras. 

El flujo de los mediadores proinflamatorios sensibiliza 

numerosas cascadas (cascada del complemento, de 

la coagulación, sistema fibrinolítico) y determinan 

una activación del sistema retículo endotelial con 

pérdida de la integridad microcirculatoria e insultos 

de los órganos a distancia. 29-31 Así determinan, en 

una segunda fase, un daño endotelial irreversible,  
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estrés oxidativo, metabolismo anaerobio, disfunción 

mitrocondrial, obstrucción y trombosis de la micro-

circulación, mala distribución del flujo sanguíneo a 

los tejidos, disfunción contráctil del corazón, daño 

tisular e intersticial por radicales libre de oxígeno, 

desregulación de la coagulación y los mecanismos 

fibrinolíticos, edema y disfunción múltiple de órga-

nos. 

Otra de los posibles hipótesis fisiopatológicas de la 

enfermedad incluye el efecto directo de las sustan-

cias procoagulantes del líquido amniótico. La pre-

sencia de sustancias vasoactivas como el factor ac-

tivador de plaquetas, tanto en la placenta como en 

el líquido amniótico, han mostrado el aumento de la 

permeabilidad vascular; broncoconstricción; agre-

gación plaquetaria; reclutamiento de leucotrienos, 

citoquinas y tromboxanos y la cascada de produc-

ción de protaglandinas. 1 

Por otra parte, el SialylTn es un antígeno fetal pre-

sente en el meconio y en el líquido amniótico detec-

tado frecuentemente con el anticuerpo monoclonal 

TKH-2. En una pequeña serie de casos japoneses, 

siete de nueve mujeres diagnosticadas con ELA se 

encontraron niveles séricos elevados de este antí-

geno en comparación con los controles. Además, 

estudios inmunohistoquímicos sobre la presencia 

del antígeno fetal en tejidos pulmonares dio positi-

vo en mujeres con historia de ELA. La anafilaxia o 

una reacción de activación del sistema del comple-

mento generada por SialylTn podría explicar los 

mecanismos implicados en esta complicación obsté-

trica. En una pequeña serie de casos, se encontra-

ron dos y tres veces disminuidos los niveles de C3 y 

C4 asociado a altos niveles de SialylTn. 2, 24, 25 

De forma alternativa, se describe un mecanismo 

inmunológico que detalla la posibilidad de una reac-

ción anafiláctica producto a una masiva degranula-

ción de mastocitos. En estudios recientes de inmu-

nohistoquímica en casos de embolismo de líquido 

amniótico (ELA) posmorten, se ha descrito el eleva-

do número de mastocitos a nivel de los vasos pul-

monares. La triptasa ha sido examinada como  

factor implicado en los procesos de anafilaxis del 

ELA debido a su especificidad con las células ce-

badas y una vida media mayor que la de la hista-

mina. En un estudio donde se utilizó triptasa séri-

ca e histamina urinaria como marcadores de de-

granulación de las células cebadas, no se encon-

tró ninguna diferencia entre las mujeres con his-

toria de ELA en relación a los controles. Otras in-

vestigaciones han encontrado elevados niveles de 

triptasa en mujeres con ELA, sin embargo, estos 

valores fueron comparados con mujeres no emba-

razadas. Además estos estudios no estudiaron si-

multáneamente los valores del complemento. 27 

¿Por qué síndrome anafilactoide del embara-

zo? 

Debido a que el líquido amniótico en sí es inofen-

sivo y a que la fisiopatología de este síndrome no 

es de naturaleza embólica, parece razonable con-

cluir que el nombre embolia de líquido amniótico 

es un término inapropiado. Dada la aparente rela-

ción de esta condición con la liberación anormal 

de mediadores endógenos con similitudes clínicas 

a condiciones parecidas a las del SRIS, tales como 

sepsis y anafilaxis severas, es mejor referirse al 

mismo como síndrome anafilactoide del embara-

zo. 

 

CONCLUSIONES 

La base fisiopatológica de toda esta secuencia de 

alteraciones hemodinámicas implica una secuen-

cia compleja de reacciones resultantes de la acti-

vación anormal de sistemas mediadores pro infla-

matorios. Estas reacciones son similares a los pre-

sentes en el síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica que sigue al casi universal paso de célu-

las contenidas en el líquido amniótico a la circula-

ción materna, a expensas de un lecho vascular 

dañado, preferentemente venoso, en mayor co-

rrespondencia con soluciones de continuidad alta  
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que comuniquen con el seno venoso placentario, a 

nivel del anillo de Winked y Waldeyer. 

La presentación de antígenos fetales como antíge-

nos externos, desencadena toda una cadena de 

acontecimientos proinflamatorios y activa la res-

puesta inmunológica inmediata humoral y celular 

en donde los neutrófilos, los macrófagos, los linfoci-

tos, las células cebadas, las células endoteliales, las 

plaquetas, las citoquinas, el factor de necrosis tu-

moral, los derivados del ácido araquidónico, la cas-

cada de la coagulación, la vía del complemento y 

sus mediadores, determinan una primera fase de 

hipertensión pulmonar con disfunción ventricular 

derecha e hipoxia, seguida por una segunda fase de 

disfunción ventricular izquierda, edema pulmonar, 

distres respiratorio, coagulación intravascular dise-

minada, disfunción multiorgánica y muerte. 
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