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Embolia de liquido aminotico. Caso clinico

Amniotic fluid embolism. Case report
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Resumo

Introdugdo: A incidéncia global de embolia de liquido amnidtico (ELA), também chamada de sindro-
me anafilactoide da gravidez, varia de 1:8 000 até 1:83 000 partos, segundo diferentes séries. A pre-
senga de material fetal na circulagdo matema associada com complicagbes mate mas foi pela primei-
ra vez descrita em 1920, mas o mecanismo fisiopatologico concreto da ELA ainda ndo é conhecido.

Caso Clinico: Descreve-se um caso clinico de uma grdvida de 34 anos que desenvo lveu um quadro de
insuficiéncia cardio-pulmonar durante o trabalho de parto.

Conclusdo: A ELA é uma complicagdo potencialmente fatal da gravidez, devendo ser diagnosticada
com a maior brevidade em situacdes de instabilidade hemodindmica ou dispneia sibita durante o tra-
balho de parto.

Palavras Chave: Embolia de liquido amniético. Sindrome anafilactoide da gravidez.
Sindrome de dificuldade respiratéria aguda na gravidez.

Summary

Background: The ove rall incidence of amniotic fluid embolism (AFE), now best called anap hylactoid
syndrome of pregnancy, ranges from I in 8 000 to 83 000 delive ries, according to different series. The
presence of fetal deb ris in mate rnal circulation associated with mat e rnal complications was fi rst noti-
ced in 1920, but the exact pathophysiologic mechanism of AFE is still not understood.

Case report: Wereport a successful case of a 34-ye arold pregnant woman who developed cardiopul-
monaryfailureduring labor process.
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Conclusion: AFE is a potentially fatal complication of pregnancy, and should be promptly diagnosed
when haemodynamic instability and dyspnea develop during labor.

Keywords: Amniotic fluid embolism. Anaphylactoid syndrome of pregnancy. Pregnancy

acute respiratory distress syndrome

INTRODUCAO

A embolia de liquido amnidtico (ELA) é uma
complicagdo potencialmente fatal da gravidez, asso-
ciando-se ainda a uma elevada mortalidade materna
nos paises desenvolvidos. A incidéncia global de
ELA varia de 1:8 000 até 1:83 000 partos (1,2,3,4).
Em 1999, Gilbert and Danielsen descreveram uma in-
cidéncia de 1:20 646 partos, baseados num estudo de
1 094 248 partos ocorridos na Califérnia, EUA (5).

Segundo Clark e seus colaboradores, 70% dos ca-
sos de ELA ocorrem durante o trabalho de parto, 11%
apos parto vaginal e 19% durante a cesariana, apds
remocdo da crianga (4).

Em 1920 (6) Ricardo Meyer relacionou pela pri-
meira vez a presenca de material fetal em circulagio
matema com complica¢cdes matemas.

CASO CLINICO

Mulher de 34 anos, gesta 3 para 2, foi admitida no
Servico de Urgéncia do nosso Hospital em trabalho
de parto as 38 semanas de gestacdo e apds uma grav i-
dez sem intercorréncias. Saudavel, sem histéria de
medicac@o crdnica, consumo de dlcool ou drogas e
sem alergias conhecidas. Foi colocado um catéter epi-
dural para analgesia.

Durante o trabalho de parto e aos 8 cm de dila-
tacdo, a gravida desenvolveu um quadro de insufi-
ciéncia cardio-respiratdria aguda, iniciando dispneia
subita e dor pré-cordial, que rapidamente evoluiram
para hipotensdo, edema pulmonar, choque e perda de
consciéncia. Simultaneamente, a ocorréncia de um
tragado cardio-tocografico patolégico motivou a dila-
tacdo cervical digital, seguida de aplicacdo de ventosa
para abreviar o periodo expulsivw. Nasceu assim uma
crianga do género masculino com 3470 gr e 3/4/7 de
Apgar, cuja recuperacao foi conseguida a custa de
ventilagdo com mdscara.

Com a paragem cardiaca materna em actividade
eléctrica sem pulso, iniciou-se suporte avangado de
vida, com compressdes tordcicas e entubacdo endo-
traqueal, infusdo de cristaldide, adrenalina e atropina
endovenosas. Apds cinco minutos de manobras de
ressuscitacdo cardio-pulmonar, a doente recuperou o

pulso e respiracio espontinea. Pouco depois de ter si-
do admitida na Unidade de Cuidados Intensivos
Polivalente, iniciou hemorragia genital profusa motiva-
da pela atonia uterina. Efectuou oxitocina seguida de
sulprostone endovenoso e misoprostol rectal, sem su-
cesso. Constatou-se a presenca de hipotensdo, taqui-
cardia e anemia severa. Analiticamente, apresentava
agora indicios de coagulacdo intravascular dissemina-
da. Decidiu-se efectuar histerectomia subtotal de
urgéncia, tendo a mesma permitido controlar a hemo-
rragia e alcancar a estabilidade hemodindmica. Na co-
rrec¢do da coagulopatia e anemia aguda, foram admi-
nistradas 10 unidades de concentrado ertrocitario, 12
unidades de plasma fresco e 6 unidades de plaquetas.

No primeiro dia pds-operatério, a melhoria do
quadro clinico possibilitou a extubacdo e o desmame
das aminas, bem como a transferéncia para a enfer-
maria de Obstetricia. Ao 9° dia pds-operaténo iniciou
febre (temperatura maxima de 38,8°c) e algias pélvi-
cas, iniciando terapéutica empirica com ceftriaxone.
Ao 10° dia, houve um agravamento do quadro clinico,
0 que motivou a realiza¢do de uma ecogra fia abdomi-
no-pélvica, tendo a mesma revelado uma colecc¢io
pélvica heterogénea. Na laparotomia exploradora
constatou-se a presenga de um abcesso pélvico, o
qual foi drenado. No entanto, apds este procedimento
e ap6s a adi¢do de metronidazol a terapéutica ante-
riormente instituida, a doente manteve-se febril. Ao
18° dia, suspenderam-se os antibiéticos e colheu-se
sangue culturas, onde se isolou Bacteroides fragilis.
Reiniciou-se antibioterapia, desta vez com merope-
nem e metronidazd, com boa resposta clinica. O eco-
cardiograma realizado mostrou-se normal.

A doente a data da alta clinica que ocorreu ao 31°
dia pds-operatdrio, mostrava-se assintomdtica e sem
sequelas neuroldgicas.

Em relagcdo ao recém-nascido, a hipotonia, sobre-
tudo axial, viria a ser uma constante nos primeiros
dias. A primeira ecografia transfontanelar realizada
mostrava uma hemorragia subependimaria com hidro-
cefalia associada. Numa avaliag¢do posterior, a hemo-
rragia encontrava-se em fase re absor¢do e a hidroce-
falia estabilizada, pelo que ndo foi programada
drenagem cirdrgica. A alta clinica ocorreu ao 31° dia
apds o nascimento, com encaminhamento para a con-
sulta de Alto Risco Pediatrco. Aos 12 meses de vida,
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a crianga apresenta boa evolugdo psicomotora, apesar
de ligeira macrocefalia. Ecografias transfontanelares
de controlo mostraram uma evolucdo favoravel.

DISCUSSAO

Até muito recentemente, o diagndstico de embolia
de liquido amnidtico era efectuado exclusivamente
por anatomopatologistas durante a autdpsia, baseado
na presenca de materal fetal em tecidos matemos (la-
nugo, bilis proveniente de mecénio, adipdcitos do
vérnix e células epiteliais escamosas). Vdrios foram
os autores que atribuiram este diagndstico perante a
simples constatacdo de material fetal em circulacao
nos capilares pulmonares matemos.

Mais recentemente, Clark e colaboradores descre-
veram a presenca de elementos fetais em aspirados de
catéteres de artérias pulmonares de mulheres assinto-
madticas em trabalho de parto, sugerindo assim que
esses elementos podem entrar na circulagdo materna
sem consequéncias de maior (7).

Hoje sabe-se que esta exposicdo ocorre frequente-
mente durante o trabalho de parto, cesariana, aborta-
mento uterino, rotura uterina ou amniocentese.

O mecanismo fisiopatolégico da ELA ainda ndo
estd completamente esclarecido. Foi inicialmente
postulado que a ELA resultaria de contrac¢des uteri-
nas que for¢armam o liquido amnidtico a entrar na cir-
culacdo materna através de solu¢des de continuidade
nas membranas fetais, placenta, ou outro local, assim
sendo, a oxitocina e outros estimulantes uterinos se-
riam considerados factores de risco (8,9). No entanto,
a andlise de um registo nacional efectuada nos EUA
ndo encontrou qualquer relacdo causal entre a admi-
nistracdo de oxitocina e ELA (4).

De acordo com as teorias mais recentes, em cir-
cunstancias particulares, quando o liquido amnidtico
ou componentes fetais t€ém acesso a circulagdo mater-
na, sdo libertados mediadores endégenos que prom o-
vem uma resposta alérgica, cuja gravidade depende
da quantidade de exposi¢do antigénica e da predispo-
sicdo matema (4). Deste modo, Clark e colaboradores
referem que a ELA se semelha mais a uma reaccdo
anafilactica a material fetal (reacc¢do de hipersensibi-
lidade tipo 1) do que propriamente a um evento em-
bdlico, e como tal, popuseram como terminologa al-
ternativa “Sindrome Anafilactoide da Gravidez” (4).

Clinicamente a Sindrome Anafilactoide da
Gravidez compreende trés fases: A primeirafase € ca-
racterizada por perturbacdes respiratdnas (dispneia e
cianose), hemodinamicas (edema pulmonar e choque)
e neurolégicas (episddio confusional agudo, con-

vulsdes, coma), que podem ocorrer em conjunto ou
separadamente e com intensidade varidvel.

Quarenta a cinquenta por cento das doentes que
sobrevivem a este evento inicial, entram numa segun-
da fase, que é caracterizada por coagulopatia de con-
sumo e didtese hemorrd gica (que pode ser a primeira
manifestagdo clinica em algumas nulheres). A tercei-
ra fase refere-se ao periodo de convalescenca, e re-
flecte a gravidade do dano tecidular prévio (10).

Os Estados Unidos e o Reino Unido apresentam
um registo nacional dos casos de Sindrome
Anafilactoide da Gravidez. Os critérios de inclusio
sdo: 1) Hipotensdo subita ou paragem cardiaca; 2)
Hipoxemia aguda (dispneia, cianose ou paragem re s-
piratéria); 3) Coagulopatia, definida como evidéncia
laboratorial de coagulagdo intravascular disseminada
ou fibrindlise, ou hemorragia clinicamente grave sem
explicagdo aparente; 4) Inicio durante a dilatacao, tra-
balho de parto, cesariana ou 30 minutos apds o parto.
5) Auséncia de outra explicac¢do clinica para os sinais
e sintomas descritos. (4).

O caso clinico anteriormente descrito preenche to-
dos estes critérios de inclusdo. Assim sendo, o diag-
néstico de sindrome anafilactoide da gravidez € base-
ado fundamentalmente em critérios clinicos e na
exclusdo de outras doencas concomitantes.

Foi encontrada uma relagio estatisticamente signi-
ficativa entre esta sindrome e os fetos do sexo mascu-
lino. Quarenta e um por cento dos casos apresenta-
vam ainda antecedentes de atopias (4). O caso clinico
descrito refere-se a um feto do sexo masculino, no
entanto desconhecem-se antecedentes patolégicos
matenos rel evantes.

A taxa de mortalidade materna descrita na litera-
tura é de 61 %, com apenas 15% das sobreviventes
sem danos neuroldgicos (4). Quando é documentada
uma paragem cardiaca, a taxa de sobrev ivéncia € ape-
nas metade com cerca 8% das sobreviventes sem da-
nos neurolégicos (4). A sobrevida neonatal é de 79%,
mas apenas 50% dos sobrev iventes ficam neurologi-
camente normais (4). Em casos de paragem cardiaca
materm, estas percentagns baixam para 68% e 32%,
respectivamente (4).

Outro estudo efectuado nos EUA, mostrou taxas
de mortalidade e morbilidade muito mais favordveis:
73,6% das parturientes e 95% das criancas sobrev ive-
ram, com 87% e 72% neurol ogicamente intactos, re s-
pectiamente (5). A discordancia entre estes estudos
pode resultar da disparidade da natureza do registo e
dos critérios de inclusdo.

No caso descrito, a mde sobreviveu sem sequelas
neuroldgicas, em relagdo a crianga, o progndstico
neuroldgico € ainda incerto.

Vol. 25- n° 2 - Marzo-Abril 2008

Embolia de liquido amniético - 119




BIBLIOGRAFIA

1. Steiner PE, Lushbaugh CC.: Maternal pulmonary

embolism by amniotic fluid as a cause of obstetric
shock and unexpected deaths in obstetrics. JAMA.
1986;255:2187-2203.

2. Hankins GDV, Clark SL.: Amniotic fluid embolism.

Fetal and Maternal Medicine Review. 1997;9:35-47.

3. Hogberg U, Joelsson I.: Amniotic fluid embolism in

Sweden, 1951-1980. Gynecol Obstet Invest.
1985;20:130-137.

4. ClarkSL, Hankins GDV, Dudley DA, Dildy GA, Porter

TF.: Amniotic fluid embolism: Analysis of national re-
gistry. Am J Obstet Gynecol. 1995;172:1158-1169.

10.

. Gilbert WM, Danielsen B.: Amniotic fluid embolism:

decreased mortality in a population-based study. Am J
Obstet Gynecol. 1999;93:973-977.

. Attwood HD.: The histological diagnosis of amniotic-

fluid embolism. J Pathol Bacteriol. 1958;76:211-215.

. Clark SL, Pavlova Z, Greespoon J, Horenstein J,

Phelan JP.: Squamous cells in the mat e mal pulmonary
circulaion. Am J Obstet Gynecol. 1986;154: 104-106.

. Morgan M.: Amniotic fluid embolism. Anaesthesia

1979;34:20-32.

. Steiner PE, Lushbaugh CC.: Maternal pulmonary

embolism by amniotic fluid. JAMA 1941; 117: 1340-5
Gei A, Hankins GDV.: Amniotic fluid embolus: An
update. Contemporary OB/GYN. 2000

120 - Embolia de liquido amnidtico

Vol. 25-n°2 - Marzo-Abrl 2008




