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PATOLOGIA DEL

LiQuIiDo AMNIOTICO

ASPECTOS GENERALES

El liquido amnidtico (LA), cumple un papel importante en el
desarrollo y bienestar del feto porque lo protege de trauma-
tismos e infecciones y sirve como reservorio de nutrientes.
Por ofra parte, una adecuada cantidad de LA permite el
desarrollo de los sistemas musculoesquelético, gastrointesti-
nal y pulmonar fetal, lo que explica el incremento de la
morbi-mortalidad perinatal que se asocia al oligoamnios (dis-
minucién de la cantidad) y al polihidramnios (aumento de la
cantidad).

ORIGEN DEL LiIQUIDO AMNIOTICO

Primer trimestre

Durante el periodo de implantacién del blastocisto, que
ocurre aproximadamente a los 6-7 dias de la fecundacién,
las células se separan en una capa externa que origina la
placenta y una interna que origina el embrién. En la capa
externa aparece un fluido que rodea al embrién en desar-
rollo y que, entre la semana 12 y 13 de gestacién, forma la
cavidad amniética. El LA es isoosmolar con el plasma mater-
no y, probablemente, representa un transudado del tro-
foblasto o del embrién. El agua y los electrolitos se mueven
libremente a través de la piel fetal antes de la quera-
tinizacién epitelial y representa la principal fuente de forma-
cién del LA durante este periodo.

Segundo y tercer trimestre

Aunque existen multiples vias para que los liquidos entren y
salgan del espacio amniético, sélo hay dos fuentes princi-
pales de formacién que son la orina fetal y el liquido pul-
monar, con una pequefia contribucién adicional de las secre-
ciones de las cavidades oronasales. Las dos rutas principales
de excrecién son la deglucién y el paso de liquido amniético
hacia la sangre fetal a través de la cara fetal de la placenta
(via intramembranosa). Otra posible via de intercambio del
LA es hacia la sangre materna dentro de la pared uterina
(via transmembranosa) (Brace, 1997).

Produccion urinaria. Los rifiones fetales comien-
zan a excretar orina a partir de las semanas 10 a 12. Se cal-
cula que el volumen de orina producido por un feto humano
es del 30% del peso corporal por dia (Brace, 1997).

Liquido pulmonar. A partir de la semana 7, la
trdquea estd abierta a la faringe posterior y los fluidos se
movilizan de los pulmones a la garganta, donde una parte
es deglutida y otra pasa a la cavidad amniética a través de
la boca. Por afios se ha especulado acerca del paso del LA
hacia los pulmones fetales, sin embargo, esto parece ocurrir
sélo cuando el feto se encuentra en condiciones de asfixia.

La contribucién de liquido por parte de los pulmones fetales
ha sido calculada en un 10% del peso corporal por dia
(Adamson et al, 1973).

Deglucion. La principal via de remocién del LA es la
deglucién. El estémago fetal se puede visualizar por ultra-
sonido en la semana 9 de embarazo y la peristalsis en la 16.
Los estudios sugieren que la deglucién fetal del LA puede ser
del 20% al 25% del peso corporal por dia (Seeds, 1980;
Prichard, 1996).

Via inframembranosa. Se ha determinado que
la cantidad de LA que se absorbe a través de esta via es de

200 ml por dia y llega a 400 ml por dia al final del embara-
zo (Gilbert and Brace, 1989 y 1990).

Via oronasal. Se ha calculado que la cantidad de
liquido que sale a través de la boca y las fosas nasales es

aproximadamente 1% del peso corporal por dia (Brace,
1994).

Via transmembranosa.
para el movimiento del LA fuera de la cavidad amniética,
debido al gradiente osmético que existe entre el LA y la san-
gre materna. Se ha sefialado que cerca de 10 ml de liquido
atraviesan las membranas fetales y pasan a la circulacién
materna a través de la pared uterina (Anderson et al, 1990).

Es una via potencial

VOLUMEN NORMAL

El liquido amniético aumenta en cantidad a medida que pro-
gresa la gestacién hasta la semana 32. A partir de ésta y hasta
el término, la media del volumen del LA es relativamente con-
stante con un rango de 700 a 800 ml. Después de la semana
40, se produce una disminucién progresiva en la cantidad de
LA a razén de 8% por semana; de tal manera que el volumen
en la semana 42 es de 400 ml aproximadamente (Brace and
Wolf, 1989).

COMPOSICION

Los solutos principales en el liquido amniético son: sodio,
cloro, potasio, ureq, bicarbonato y lactato. Otros electrolitos
que se han encontrado son calcio, magnesio, fésforo, zinc y
hierro. Los cambios en las concentraciones de estos electroli-
tos no se han relacionado clinicamente con estados patolégi-
cos durante el embarazo. La concentracién de glucosa en el
liquido amnidtico varia de 10 a 61 mg en embarazos nor-
males cerca del término y las alteraciones de su concen-
tracién se han relacionado con infeccién del LA.

La PaO, cerca del término se ha calculado entre 13 y 25
mmHg, mientras que la PaCO,, entre 33 mmHg y 55 mmHg.
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En cuanto al pH, se ha sefialado entre 6,9 y 7,25. No se ha
correlacionado la tensién de oxigeno del LA con la tensién de
la sangre fetal. En la tabla 22-1, se sefialan algunas de las hor-

monas presentes en el liquido amnidtico, asi como sus concen-
traciones normales.

Tabla 22-1. Hoononos contenidus eu el ligeide omnidices.

Carfisona

Carfizal

| #hidroxi-corficeasterides
Pregnanetrial

Progasterono

17- celoesseroides

[Baird and Bush, 1280 Busises, 1764]

La determinacién de pregnanetriol y de los 17-cetoes-
teroides en el LA se utilizan en el diagnéstico del sindrome
adrenogenital congénito porque ambas hormonas se
encuentran en concentraciones mayores a lo esperado. En
los casos de anencefalia se ha observado disminucién de la
17-OH corticoesteroides y de los 17-cetoesteroides.

En los embarazos a término se han encontrado las sigu-
ientes concentraciones de estrégenos en el LA: estrona 3,3
ug %, estradiol 2,7 1ug %, y estriol, 18 a 300 (g %. La deter-
minacién de estriol se ha utilizado en el manejo de la incom-
patibilidad Rh, como indicador de bienestar fetal y de insufi-
ciencia Gtero-placentaria aunque, en la actualidad, su valor
clinico estd cuestionado (Ostergard, 1970).

CANTIDAD

La valoracién clinica del volumen de LA de una forma no inva-
siva se puede hacer mediante la ecosonografia, que permite
conocer de forma objetiva y precisa la cantidad de LA para
establecer si existe un aumento o una disminucién del mismo y
asi hacer un manejo adecuado de las patologias implicadas
en su génesis. A continuacién se sefialan algunas de las técni-
cas usadas para el diagnéstico ultrasonogréfico de la canti-

dad de LA.
Evaluacién subjetiva

En este método se compara de manera subjetiva la cantidad
de liquido libre en la cavidad amniética con el espacio ocu-
pado por el feto y la placenta. Es un método simple y rdpi-
do; sin embargo, la reproduccién de los resultados es muy
dificil y la falta de un valor numérico dificulta el adecuado
seguimiento de la paciente.
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Maxima bolsa vertical

Esta técnica consiste en medir con detalle la bolsa de liqui-
do amniético de mayor tamafio y libre de partes fetales o
cordén. Se considera que el LA estd aumentado cuando esta
medida es mayor de 8 cm, normal marginal cuando se
encuentra entre 1 a 2 cm y disminuido cuando es menor de
1 cm (Chamberlain et al, 1984). Esta escala, que ha sido
ampliamente usada, tiene como limitaciones un bajo poder
predictivo para la evolucién obstétrica y perinatal (Bottoms

et al, 1986).
indice de liquido amniético

En este método se suman las maximas bolsas verticales en
cada uno de los cuatro cuadrantes del Gtero libres de partes
fetales o cordén. Se coloca la paciente en posicién supina,
se divide el Gtero en cuatro cuadrantes, usando la linea media
sagital materna y una linea transversa arbitraria, aproxi-
madamente, en la mitad entre la sinfisis del pubis y el fondo
uterino. El transductor se mantiene paralelo al plano sagital de
la madre y perpendicular al suelo, se visualiza el bolsillo de LA
libre de cordén y partes fetales en cada uno de los cuatro cua-
drantes del abdomen y se mide en direccién vertical. El pro-
ceso se repite en cada uno de los cuatro cuadrantes y se
suman los resultados para obtener el indice de LA. Se consid-
era que estd aumentado cuando es mayor de 20 c¢m, normal
entre 8 y 18 c¢cm y disminuido cuando es menor de 5 cm

(Phelan et al, 1987).
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OLIGOAMNIOS
Aspectos generales

El diagnéstico de oligoamnios implica una disminucién en la
cantidad del LA. La incidencia del mismo es variable y esto se
debe, en gran parte, a que no existen criterios uniformes para
hacer el diagnéstico. De manera global se sefiala una inciden-
cia del 0,85% (Sosa y col, 1991).

Aspectos etiologicos

Las patologias que se pueden asociar con oligoamnios son las
que se enumeran a continuacién, algunas de las cuales se
analizardn en detalle (Devoe and Ware, 1994).

1.  Ruptura prematura de membranas.

2.  Restriccién del crecimiento intrauterino.
3. Anomadlias fetales.

4. Sindrome de transfusién intergemelar.

5. Desprendimiento prematuro de placenta.
6. Infecciones congénitas.

7. Embarazo cronolégicamente prolongado.
8. Inducido por medicamentos.

9. Enfermedad hipertensiva del embarazo.

10. Idiopdticas.

Ruptura prematura de membranas. Esla
principal causa de oligoamnios y su incidencia es de 10%
después de la semana 37 y de 2% a 3,5% antes de esta
edad gestacional (Johnson et al, 1981). El pronéstico depen-
deré bdsicamente del momento del embarazo en que se
produzca (ver cap. 23).

Anomalias congénitas. El oligoamnios acom-
pafia a algunas anomalias fetales, de las cuales la més fre-
cuente son las renales que representan un tercio de los casos
(Hill et al, 1983). Cuando se diagnéstica oligoamnios se
debe evaluar el aparato génito urinario mediante la ecosono-
grafia, para descartar agenesia renal, rifiones poliquisticos o
uropatias obstructivas.

Dentro de las anomalias cardiacas se ha sefialado:
hidrops, defectos del septum, tetralogia de Fallot y coartacién
de la aorta. En cuanto a las anomalias esqueléticas, las mas

frecuentes son: sirenomelia, ausencia del radio, anomalias dig-
itales y labio leporino. Por dltimo, se han descrito anomalias
del sistema nervioso central como: holoprosencefalia,
meningocele, hidrocefalia, anencefalia, etc. (McCurdy and
seed, 1993).

Sindrome de transfusion intergemelar.
Se observa sélo en gemelos monocoriénicos como resultado
del paso continuo de sangre de un gemelo hacia el otro a
través de anastomosis interplacentarias unidireccionales del

tipo A-V. El diagnéstico y manejo se ana-lizan en el Capitulo
20.

Restriccion del crecimiento intrauterino.
Se define como restriccién del crecimiento intrauterino (RCIU)
cuando el peso fetal estimado estd por debajo del percentil 10
para la edad gestacional. La presencia de oligoamnios con
RCIU incrementq, significativamente, la morbi-morta-lidad peri-
natal. Generalmente, se debe a una hipoxia fetal prolongada
que lleva a una redistribucién del flujo sanguineo a favor del
corazén y el cerebro en detrimento de la perfusién pulmonar
y renal, lo que produce una disminucién del flujo urinario (ver

cap. 24).

Embarazo cronolégicamente prolonga-

do. Estos casos tienen un aumento de la incidencia de
morbi-mortalidad perinatal. Se ha determinado que, durante
este periodo, el LA disminuye aproximadamente un 30% por
semana (Beischer et al, 1969) (ver cap. 26).

Medicamentos. Los que con mayor frecuencia lo pro-
ducen son los inhibidores de la prostaglandina sintetasa y los
inhibidores de la enzima angiotensina convertasa. De los
primeros, la més conocida es la indometacina utilizada como
inhibidor de las contracciones uterinas, en el polihidramnios,
en la miomatosis uterina sintomdtica y, combinada con otros
inhibidores de las prostaglandinas sintetasas, en el
tratamiento de trastornos autoinmunes. El mecanismo de dis-
minucién del LA es secundario a una disminucién de la fil-
tracién glomerular y, posiblemente, a una disminucién de la
perfusién Gtero-placentaria (Kirshon et al, 1990). Ademas
del oligoamnios, se ha sefialado cierre del ducto arterioso
con la subsecuente falla cardiaca. Ambos efectos parecen
ser reversibles al suspender el medicamento. Los inhibidores
de la enzima angiotensina convertasa se han asociado a
oligoamnios y anuria neonatal prolongada con defectos de
osificacién (Rosa et al, 1989). Los efectos renales son pre-
sumiblemente debidos a una hipotensién fetal.

Aspectos terapéuticos

Una vez que se hace el diagnéstico de oligoamnios, por
ecosonografia se debe realizar un examen ginecolégico y
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ampliar la evaluacién ecosonogréfica con el fin de estable-
cer la causa del mismo para manejar el caso de acuerdo a
la etiologia. Cuando el oligoamnios se asocia con una
restriccién del cre-cimiento intrauterino se deben realizar las
pruebas de bienestar fetal para decidir la conducta. Entre las
técnicas usadas para el manejo del oligoamnios se encuen-
tran las siguientes.

Amnioinfusioén. Consiste en la infusién de liquidos
dentro de la cavidad amnidtica y se ha utilizado durante el
segundo trimestre en pacientes con oligoamnios, con el fin
de mejorar la ventana aclstica y poder realizar una ade-
cuada evaluacién ecosonogréfica para descartar anomalias
congénitas, facilitar técnicas invasivas como la cordocentesis

y para realizar la biometria fetal (Gembruch and Hansmann,
1988).

La presencia de oligoamnios durante el parto se asocia
con una mayor incidencia de anormalidades en la frecuencia
cardiaca fetal, broncoaspiracién de meconio, aumento en el
ndmero de cesdreas y sufrimiento fetal agudo (Robson et al,
1992). Debido a esto, se ha utilizado la amnioinfusién de
250 ml de solucién salina durante el trabajo de parto, con lo
que logra aumentar el indice de LA en 4 cm y disminuir las
complicaciones antes sefialadas (Stron et al, 1990).

A pesar de que la amnioinfusién es un método invasivo,
representa una alternativa para mejorar el diagnéstico y
tratamiento de las pacientes complicadas con oligoamnios.
Entre las complicaciones de la amnioinfusién se sefialan las
infecciones, la sobredistensién uterina, el aumento de la con-
tractilidad uterina y la posibilidad de embolismo de LA
(Nageotte et al, 1991).

Hidratacién materna. Recientemente se ha sefal-
ado la relacién que existe entre el volumen intravascular
materno y la cantidad de LA, por lo que aumentar el volu-
men intravascular materno o disminuir la osmolaridad plas-
mdtica puede ser efectivo para mejorar el oligoamnios

(Kilpatrick and Safford, 1993).
Complicaciones

Las secuelas del oligoamnios dependen de la duracién del
mismo y de la rapidez con la cual se produzca. La mds
importante es la hipoplasia pulmonar que ocurre cuando el
oligoamnios se produce precozmente y existe compresién
tordcica con pérdida excesiva de liquido pulmonar, debido
al aumento del gradiente de presién alvéolo-amniético
(Nakayama et al, 1983). También se han descrito como
secuela del oligoamnios prolongado las deformidades por
presién, la artrogriposis y el sindrome de banda amniética.

POLIHIDRAMNIOS
Aspectos generales

Se define al polihidramnios como un aumento en la cantidad
del LA, usualmente mayor de 2 000 ml. El mejor criterio para
el diagnéstico es el valor del indice de LA y su incidencia varia
del 0,13% al 3,2% (Kramer, 1996).

Aspectos etiologicos

Existen diversas causas de polihidramnios, las més fre-
cuentes se sefialan en la tabla 22-3.

Tabla 22-3. tticlogia del polibidramnics.

] porcemoies |

Idiapética A0
Ancmalicos fesales 1%
Diabetes mellius 5
Miscalbneas 8,5
Hidvogs letal 7

IBen Chekit of al, 1990,

Dentro de las anomalias congénitas las mds frecuentes
son los defectos gastrointestinales en el 39%, de las cuales
la mds comin es la atresia duodenal; los defectos en el sis-
tema nervioso central en el 26%, de los cuales el mds comidn
es la anencefalia; los defectos cardiovasculares en el 22% y
los defectos del tracto urinario en el 13% .

Aspectos terapéuticos

En una paciente con polihidramnios es necesario determinar
si sufre o no de diabetes. mediante una prueba de tolerancia
glucosada oral. Se debe investigar la posibilidad de incom-
patibilidad Rh y realizar amniocentesis genética para el
andlisis del cariotipo. También es necesario realizar una
evaluacién ecosonogrdfica para detectar embarazos molti-
ples o malformaciones congénitas. En cada consulta se debe
evaluar el aumento de peso de la paciente, la altura uterina
y determinar el indice de LA.

El tratamiento depende de la causa que provocsé el poli-
hidramnios. Cuando es de origen idiopdtico se recomienda
un manejo conservador hasta que se compruebe la madurez
pulmonar del feto. Se debe recomendar reposo en cama y
una dieta rica en proteinas. En la mayoria de los casos se
hace necesario sedar a la paciente y no se recomiendan los
diuréticos porque tienen poco efecto sobre el volumen total

del LA.
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El uso de la amniocentesis reductora se debe reservar
para aquellos casos en que la paciente presenta dificultad
respiratoria. Este procedimiento se puede repetir en varias
ocasiones con extraccién de hasta dos litros en cada sesién.
Entre las complicaciones estdn la ruptura prematura de mem-
branas, el desprendimiento prematuro de placenta, la
corioamnionitis y el trabajo de parto pretérmino.

La indometacina se ha utilizado en los casos con dificul-
tad respiratoria, trabajo de parto pretérmino y/o dolor
abdominal porque provoca una disminucién en el volumen
urinario del feto y aumenta la reabsorcién del LA mediante
un aumento de los movimientos respiratorios y de la absor-
cién por las membranas (Mamopulos et al, 1990); sin
embargo, el riesgo de la terapia incluye el cierre prematuro
del ducto arterioso, la hipertensién pulmonar, la insuficiencia
renal transitoria o inclusive falla renal en tratamientos muy

prolongados. Se recomienda una dosis de 25 mg cada 6
horas (Kirshon et al, 1990).

Polihidramnios agudo

Esta condicién ocurre en menos del 1% de los casos (Hill et
al, 1987), generalmente en el segundo trimestre del embara-
zo. La incidencia de malformaciones fetales es muy alta, por
lo que es necesario descartarlas antes de iniciar cualquier
terapia agresiva. Si se diagnostica eritroblastosis fetal o dia-
betes materna, se debe manejar segin la etiologia. Se
recomienda la amniocentesis con aspiracién de 500 a 1
000 ml de LA, repitiendo el procedimiento cada 2 a 3 dias
si se produce reacumulacién del LA. Se debe recomendar
una dieta rica en proteinas y se puede administrar albimina
parenteral. En la tabla 22-4, se muestran algunas diferencias
entre el polihidramnios agudo y el crénico.

Tabla 22-4. Niterercias antre el polikidramnics aguds ¥ cranico

Palihidramnios

semano del diognasticn 2RAR 24
Altura utering a lo semano 2024 29-32

24 [cm)

Aumenta de peso mensual |-3 A.545.4

(gl

Semana del parto 3240 24-27
Prandslico Varia segin la causa Muerte parinalal
Sinbomas idalernos Moderados o severas Severoa

[Clucenon,ond Godow, 19710

EMBOLISMO DE LIQUIDO
AMNIOTICO

Es una de las patologias mdas draméticas y peligrosas de la
especialidad, con una tasa de mortalidad mayor del 80%
(Resnik, 1996). Ocurre mds frecuentemente en pacientes
multiparas a término o cercanas al término, que de forma
sObita presentan agitacién, disneq, ansiedad e insuficiencia
respiratoria durante el trabajo de parto, el parto o la cesérea
y durante las primeras horas del puerperio.
Aproximadamente la mitad de los pacientes mueren durante
la primera fase y aquellas que sobreviven al evento agudo
pueden desarrollar un sindrome de insuficiencia respiratoria
del adulto y coa-gulacién intravascular diseminada.

La fisiopatologia del embolismo del liquido amniético
(ELA) no ha sido bien definida; sin embargo, modelos exper-
imentales en animales y humanos sefialan que el material
extrafio que entra en la circulacién materna, usualmente
meconio, produce un incremento en la presién media de la
arteria pulmonar y de la resistencia vascular pulmonar, con
la consecuente hipoxia sistémica por alteracién de la venti-
lacién-perfusién. Esto es seguido de una segunda fase de
falla ventricular izquierda. Este cuadro se agrava por las
alteraciones en el sistema de coagulacién que se producen
por la gran cantidad de sustancias semejantes a la trombo-
plastina que contiene el LA.
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El diagnéstico diferencial se debe hacer con el edema
agudo de pulmén, el embolismo pulmonar y las arritmias
cardiacas. Durante la etapa de resucitacién, se debe tomar
una muestra de sangre de la arteria pulmonar a través de un
catéter central, con el fin de detectar la presencia de células
escamosas fetales (cadenas de Attwood) y mucina (cadenas
de Giemsa). Esta observacién confirma el diagnéstico en las
pacientes que sobreviven. El manejo de estos casos debe ser
en una unidad de cuidados intensivos (Resnik, 1996).

CONCLUSIONES

El LA es importante en el desarrollo y bienestar del feto
porque lo protege contra traumatismos e infecciones y con-
stituye una fuente de nutrientes. Una cantidad adecuada per-
mite el desarrollo de los sistemas mus-culoesquelético, gas-
trointestinal y pulmonar fetal y depende del equilibrio entre
la formacién por la orina fetal, el liquido pulmonar y las
secreciones oronasales; y la excrecién por la deglucién y el
paso de LA a través de la cara fetal de la placenta. El volu-
men aumenta progresivamente durante la gestacién hasta la
semana 32, a partir de la cual se mantiene constante hasta
la se-mana 40, para luego disminuir. La mejor forma de eval-
uar la cantidad es mediante el indice de LA.

El oligoamnios consiste en la disminucién del volumen
normal de LA y dentro de sus causas se encuentran: ruptura
prematura de membranas, anomalias congénitas, sindrome
de transfusién intergemelar, restriccién del crecimiento
intrauterino, embarazo cronolégicamente prolongado y el
uso de ciertos medicamentos. Su manejo depende de la
causa que lo origine y entre las complicaciones se encuen-
tran: hipoplasia pulmonar, deformidades por presién, artro-
griposis y sindrome de banda amniética.

El polihidramnios consiste en el aumento del volumen
normal de LA y entre las causas se encuentran: idiopdticas,
anomalias fetales, diabetes, hidrops, etc. Su manejo
depende de la etiologia.

El embolismo de liquido amniético consiste en el paso de
material extrafio a la circulacién materna, usualmente meconio,
que ocasiona un incremento en la presién media de la arteria
pulmonar y de la resistencia vascular pulmonar. Esto ocasiona
hipoxia sistémica por alteracién de la ventilacién-perfusién,
seguida de alteraciones en el sistema de coagulacién. El mane-
jo de estos casos debe ser en una unidad de cuidados inten-
sivos.
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