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Embolia de líquido aminotico. Caso cl í n i c o

Amniotic fluid embolism. Case rep o rt
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R e s u m o

I n t ro d u ç ã o : A incidência global de embolia de líquido amniótico (ELA), também chamada de síndro-
me anafilactoide da gravidez, va ria de 1:8 000 até 1:83 000 partos, segundo dife rentes séries. A pre-
sença de mat e rial fetal na circulação mat e rna associada com complicações mat e rnas foi pela pri m e i-
ra vez descrita em 1920, mas o mecanismo fi s i o p at o l ó gico concreto da ELA ainda não é conhecido.

Caso Clínico: D e s c reve-se um caso clínico de uma grávida de 34 anos que desenvo l veu um quadro de
i n s u ficiência cardio-pulmonar durante o trabalho de parto. 

C o n clusão: A ELA é uma complicação potencialmente fatal da gravidez, devendo ser diag n o s t i c a d a
com a maior brevidade em situações de instabilidade hemodinâmica ou dispneia súbita durante o tra-
balho de part o .

Pa l av ras Chave : Embolia de líquido amniótico. Síndrome anafilactoide da grav i d e z .
S í n d rome de dificuldade re s p i rat ó ria aguda na gravidez. 

S u m m a ry

B a ck ground: The ove rall incidence of amniotic fluid embolism (AFE), now best called anap hy l a c t o i d
s y n d rome of preg n a n cy, ra n ges from 1 in 8 000 to 83 000 delive ries, according to diffe rent series. Th e
p resence of fetal deb ris in mat e rnal circ u l ation associated with mat e rnal complications was fi rst noti-
ced in 1920, but the exact pat h o p hy s i o l ogic mechanism of AFE is still not unders t o o d.

Case rep o rt: We rep o rt a successful case of a 34-ye a r-old pregnant woman who developed card i o p u l-
m o n a ry fa i l u re during labor process. 
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I N T RODUÇÃO 

A embolia de líquido amniótico (ELA) é uma
complicação potencialmente fatal da gravidez, asso-
ciando-se ainda a uma elevada mortalidade mat e rn a
nos países desenvolvidos. A incidência global de
ELA va ria de 1:8 000 até 1:83 000 partos (1,2,3,4).
Em 1999, Gilbert and Danielsen descreve ram uma in-
cidência de 1:20 646 partos, baseados num estudo de
1 094 248 partos ocorridos na Califórnia, EUA (5).

S egundo Clark e seus colab o ra d o res, 70% dos ca-
sos de ELA ocorrem durante o trabalho de parto, 11%
após parto vaginal e 19% durante a cesariana, ap ó s
remoção da criança (4).

Em 1920 (6) Ricardo Meyer relacionou pela pri-
m e i ra vez a presença de mat e rial fetal em circ u l a ç ã o
m at e rna com complicações mat e rnas. 

CASO CLÍNICO

Mulher de 34 anos, gesta 3 para 2, foi admitida no
S e rviço de Urgência do nosso Hospital em trab a l h o
de parto às 38 semanas de gestação e após uma grav i-
dez sem interc o rrências. Saudável, sem história de
medicação crónica, consumo de álcool ou drogas e
sem alergias conhecidas. Foi colocado um catéter ep i-
d u ral para analge s i a .

D u rante o trabalho de parto e aos 8 cm de dila-
tação, a grávida desenvo l veu um quadro de insufi-
ciência card i o - re s p i rat ó ria aguda, iniciando dispneia
súbita e dor pré-cordial, que rapidamente evo l u i ra m
p a ra hipotensão, edema pulmonar, choque e perda de
consciência. Simu l t a n e a m e n t e, a ocorrência de um
t raçado card i o - t o c ogr á fico pat o l ó gico motivou a dila-
tação cervical digital, seguida de aplicação de ve n t o s a
p a ra ab reviar o período ex p u l s ivo. Nasceu assim uma
c riança do género masculino com 3470 gr e 3/4/7 de
Ap ga r, cuja re c u p e ração foi conseguida à custa de
ventilação com máscara. 

Com a paragem cardíaca mat e rna em activ i d a d e
e l é c t rica sem pulso, iniciou-se suporte avançado de
vida, com compressões torácicas e entubação endo-
t raqueal, infusão de cri s t a l ó i d e, adrenalina e at ro p i n a
e n d ovenosas. Após cinco minutos de manobras de
ressuscitação card i o - p u l m o n a r, a doente re c u p e rou o

pulso e re s p i ração espontânea. Pouco depois de ter si-
do admitida na Unidade de Cuidados Intensivo s
Polivalente, iniciou hemorragia genital profusa motiva-
da pela atonia uterina. Efectuou oxitocina seguida de
s u l p rostone endovenoso e misoprostol rectal, sem su-
cesso. Constatou-se a presença de hipotensão, taqui-
c a rdia e anemia seve ra. Analiticamente, ap re s e n t ava
ago ra indícios de coagulação intravascular dissemina-
da. Decidiu-se efectuar histerectomia subtotal de
u rgência, tendo a mesma permitido controlar a hemo-
rragia e alcançar a estabilidade hemodinâmica. Na co-
rrecção da coag u l o p atia e anemia aguda, fo ram admi-
n i s t radas 10 unidades de concentrado eri t ro c i t á rio, 12
unidades de plasma fresco e 6 unidades de plaquetas.

No pri m e i ro dia pós-operat ó rio, a melhoria do
q u a d ro clínico possibilitou a extubação e o desmame
das aminas, bem como a tra n s ferência para a enfe r-
m a ria de Obstetrícia. Ao 9º dia pós-operat ó rio iniciou
feb re (temperat u ra máxima de 38,8ºc) e algias pélvi-
cas, iniciando terapêutica empírica com ceftri a x o n e.
Ao 10º dia, houve um agravamento do quadro cl í n i c o ,
o que motivou a realização de uma ecogra fia ab d o m i-
no-pélvica, tendo a mesma revelado uma colecção
pélvica heterogénea. Na lap a rotomia ex p l o ra d o ra
c o n s t atou-se a presença de um abcesso pélvico, o
qual foi drenado. No entanto, após este pro c e d i m e n t o
e após a adição de metro n i d a zol à terapêutica ante-
ri o rmente instituída, a doente manteve-se feb ril. Ao
18º dia, suspenderam-se os antibióticos e colheu-se
sangue culturas, onde se isolou Bacteroides fragi l i s .
Reiniciou-se antibioterapia, desta vez com mero p e-
nem e metro n i d a zol, com boa resposta clínica. O eco-
c a rd i ograma realizado mostrou-se norm a l .

A doente à data da alta clínica que ocorreu ao 31º
dia pós-operat ó rio, mostrava-se assintomática e sem
sequelas neuro l ó gi c a s .

Em relação ao recém-nascido, a hipotonia, sobre-
tudo axial, viria a ser uma constante nos pri m e i ro s
dias. A pri m e i ra ecogra fia tra n s fontanelar re a l i z a d a
m o s t rava uma hemorragia subep e n d i m á ria com hidro-
c e falia associada. Numa avaliação posteri o r, a hemo-
rragia encontrava-se em fase re absorção e a hidro c e-
falia estabilizada,  pelo que não foi progra m a d a
d re n agem cirúrgica. A alta clínica ocorreu ao 31º dia
após o nascimento, com encaminhamento para a con-
sulta de Alto Risco Pe d i á t rico. Aos 12 meses de vida,

C o n clusion: AFE is a potentially fatal complication of preg n a n cy, and should be pro m p t ly diag n o s e d
when haemodynamic instability and dyspnea develop during lab o r.

Key wo rd s : Amniotic fluid embolism. Anap hylactoid syndrome of preg n a n cy. Preg n a n cy
acute re s p i rat o ry distress syndro m e



a criança ap resenta boa evolução psicomotora, ap e s a r
de lige i ra macro c e falia. Ecogra fias tra n s fo n t a n e l a re s
de controlo mostra ram uma evolução favo r á ve l .

D I S C U S S Ã O

Até muito re c e n t e m e n t e, o diagnóstico de embolia
de líquido amniótico era efectuado ex cl u s iva m e n t e
por anat o m o p at o l ogistas durante a autópsia, baseado
na presença de mat e rial fetal em tecidos mat e rnos (la-
nu go, bilis proveniente de mecónio, adipócitos do
v é rnix e células epiteliais escamosas). Vários fo ra m
os autores que at ri bu í ram este diagnóstico perante a
simples constatação de mat e rial fetal em circ u l a ç ã o
nos cap i l a res pulmonares mat e rnos. 

Mais re c e n t e m e n t e, Clark e colab o ra d o res descre-
ve ram a presença de elementos fetais em aspirados de
c at é t e res de art é rias pulmonares de mu l h e res assinto-
máticas em trabalho de parto, suge rindo assim que
esses elementos podem entrar na circulação mat e rn a
sem consequências de maior (7). 

Hoje sabe-se que esta exposição ocorre fre q u e n t e-
mente durante o trabalho de parto, cesariana, ab o rt a-
mento uterino, ro t u ra uterina ou amniocentese.

O mecanismo fi s i o p at o l ó gico da ELA ainda não
está completamente escl a recido. Foi inicialmente
postulado que a ELA re s u l t a ria de contracções uteri-
nas que fo r ç a riam o líquido amniótico a entrar na cir-
culação mat e rna at ravés de soluções de continu i d a d e
nas membranas fetais, placenta, ou outro local, assim
sendo, a oxitocina e outros estimulantes uterinos se-
riam considerados fa c t o res de risco (8,9). No entanto,
a análise de um registo nacional efectuada nos EUA
não encontrou qualquer relação causal entre a admi-
n i s t ração de oxitocina e ELA (4).

De acordo com as teorias mais recentes, em cir-
cunstâncias part i c u l a res, quando o líquido amniótico
ou componentes fetais têm acesso à circulação mat e r-
na, são libertados mediadores endógenos que pro m o-
vem uma resposta alérgica, cuja gravidade dep e n d e
da quantidade de exposição antigénica e da pre d i s p o-
sição mat e rna (4). Deste modo, Clark e colab o ra d o re s
re fe rem que a ELA se semelha mais a uma re a c ç ã o
a n a filáctica a mat e rial fetal (reacção de hipers e n s i b i-
lidade tipo 1) do que pro p riamente a um evento em-
bólico, e como tal, pro p u s e ram como term i n o l ogia al-
t e rn at iva “Síndrome Anafilactoide da Gravidez” (4).

Clinicamente a Síndrome Anafilactoide da
G ravidez compreende três fases: A pri m e i ra fase é ca-
ra c t e rizada por perturbações re s p i rat ó rias (dispneia e
cianose), hemodinâmicas (edema pulmonar e ch o q u e )
e neuro l ó gicas (episódio confusional agudo, con-

vulsões, coma), que podem ocorrer em conjunto ou
s ep a radamente e com intensidade va ri á ve l .

Q u a renta a cinquenta por cento das doentes que
s o b rev ivem a este evento inicial, entram numa seg u n-
da fa s e, que é cara c t e rizada por coag u l o p atia de con-
sumo e diátese hemorr á gica (que pode ser a pri m e i ra
m a n i festação clínica em algumas mu l h e res). A terc e i-
ra fase re fe re-se ao período de convalescença, e re-
flecte a gravidade do dano tecidular prévio (10).

Os Estados Unidos e o Reino Unido ap re s e n t a m
um registo nacional dos casos de Síndro m e
A n a filactoide da Gravidez. Os cri t é rios de incl u s ã o
são: 1) Hipotensão súbita ou paragem cardíaca; 2)
H i p oxemia aguda (dispneia, cianose ou paragem re s-
p i rat ó ria); 3) Coag u l o p atia, definida como ev i d ê n c i a
l ab o rat o rial de coagulação intravascular disseminada
ou fi b ri n ó l i s e, ou hemorragia clinicamente grave sem
explicação ap a rente; 4) Início durante a dilatação, tra-
balho de parto, cesariana ou 30 minutos após o part o .
5) Ausência de outra explicação clínica para os sinais
e sintomas descritos. (4).

O caso clínico anteri o rmente descrito pre e n che to-
dos estes cri t é rios de inclusão. Assim sendo, o diag-
nóstico de síndrome anafilactoide da gravidez é base-
ado fundamentalmente em cri t é rios clínicos e na
ex clusão de outras doenças concomitantes. 

Foi encontrada uma relação estatisticamente signi-
fi c at iva entre esta síndrome e os fetos do sexo mascu-
lino. Quarenta e um por cento dos casos ap re s e n t a-
vam ainda antecedentes de atopias (4). O caso cl í n i c o
d e s c rito re fe re-se a um feto do sexo masculino, no
entanto desconhecem-se antecedentes pat o l ó gi c o s
m at e rnos re l eva n t e s .

A taxa de mortalidade mat e rna descrita na litera-
t u ra é de 61 %, com apenas 15% das sobrev ive n t e s
sem danos neuro l ó gicos (4). Quando é documentada
uma paragem cardíaca, a taxa de sobrev ivência é ap e-
nas metade com cerca 8% das sobrev iventes sem da-
nos neuro l ó gicos (4). A sobrevida neonatal é de 79%,
mas apenas 50% dos sobrev iventes ficam neuro l ogi-
camente normais (4). Em casos de paragem card í a c a
m at e rna, estas perc e n t agens baixam para 68% e 32%,
re s p e c t ivamente (4). 

O u t ro estudo efectuado nos EUA, mostrou taxas
de mortalidade e morbilidade muito mais favo r á ve i s :
73,6% das part u rientes e 95% das crianças sobrev ive-
ram, com 87% e 72% neuro l ogicamente intactos, re s-
p e c t ivamente (5). A discordância entre estes estudos
pode resultar da disparidade da nat u reza do registo e
dos cri t é rios de incl u s ã o .

No caso descrito, a mãe sobrev iveu sem sequelas
n e u ro l ó gicas, em relação à criança, o prog n ó s t i c o
n e u ro l ó gico é ainda incert o .
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