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RESUMO

A sindrome da gravidez anafilactéide ou embolia do
liquido amnidtico é reconhecida como um tipo de
sindrome caracterizada pelo aparecimento abrupto de
hipdxia, hipotensdo e coagulopatia intravascular
disseminada ocorrendo durante o parto ou imediatamente
apés o parto, causada pelo influxo de componentes
amnidticos na circulagdo materna. A embolia de liquido
amnidtico é um evento raro, porém com taxas de
mortalidade que chegam a 80% dos casos, continua sendo
complicagdo da gravidez de elevada mortalidade,
impossivel de ser prevenida. O manejo da embolia por
liquido amniético baseia-se em medidas suportivas,
devendo ser feito, de preferéncia, em centros de
tratamento intensivo, com monitorizacdo invasiva
adequada. As medidas suportivas no tratamento da
embolia por liquido amnidtico requer uma abordagem
multidisciplinar para diminuir a morbimortalidade
materna, visto que nao ha tratamento especifico para o
tratamento da embolia por liquido amnidtico, somente
medidas suportivas, tais como manter a oxigenacgéo
adequada, por intermédio de oxigenoterapia a 100%,
manter a pressdo arterial sistolica adequada através de
ressuscitacdo volémica, uso de aminas vasoativas, através
de uma monitorizagdo hemodinamica e o tratamento da
coagulopatia.

PALAVRAS-CHAVE:
amniético; Tratamento.

Embolismo; Liquido

ABSTRACT

Anaphylactoid pregnancy syndrome or amniotic fluid
embolism is recognized as a type of syndrome
characterized by the sudden onset of hypoxia,
hypotension and disseminated intravascular
coagulopathy occurring during delivery or immediately
after delivery, caused by the influx of amniotic
components into the maternal circulation. Amniotic
fluid embolism is a rare event, but with mortality rates
that reach 80% of cases, it remains a complication of
pregnancy with high mortality, impossible to be
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prevented. The management of amniotic fluid
embolism is based on supportive measures, and should
preferably be done in intensive care centers, with
adequate invasive monitoring. Supportive measures in
the treatment of amniotic fluid embolism require a
multidisciplinary approach to decrease maternal
morbidity and mortality. Since there is no specific
treatment for the treatment of amniotic fluid embolism,
only supportive measures, such as maintaining
adequate oxygenation, through oxygen therapy at
100%, maintain adequate systolic blood pressure
through volume resuscitation, use of vasoactive
amines, through hemodynamic monitoring and
treatment of coagulopathy.

KEYWORDS: Embolism; Amniotic Fluid; Therapy.

1. INTRODUCAO

A embolia por liquido amnittico (ELA) ou
sindrome da gravidez anafilactoide é uma complicagao
rara e fatal da gravidez, que é inevitavel e imprevisivel,
podendo afetar mulheres no parto e no pés-parto!. A
embolia por liquido amni6tico foi descrita ap6s
traumas, laceragdo cervical, aborto, amniocentese e
remoc&o manual da placental. E reconhecida como um
tipo de sindrome caracterizada pelo inicio abrupto de
hipoxia, de hipotensdo, de convulsbes ou de
disseminacdo de coagulopatia intravascular (DCI),
ocorrendo durante o trabalho parto causado, por
exemplo, pelo influxo de componentes amnioticos na
circulagdo materna?. Apos os componentes do liquido
amnidtico, incluindo os materiais fetais, entrarem na
circulagio materna através da placenta, ha uma
ativacdo anormal dos sistemas mediadores pré-
inflamatérios comparaveis a sindrome da resposta
inflamatéria sistémica, estes materiais do liquido
amniotico podem ser células escamosas fetais, detritos,
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mucina, mecénio ou lanugo®.

O liquido amniédtico banha o feto no interior da
cavidade uterina e comeca a se formar desde o inicio da
gravidez, aumentando progressivamente com o evoluir
da gestacdo. O liquido amnidtico possui funcdo
fundamental no desenvolvimento, na nutricdo e na
protecdo fetal. Aproximadamente 98% do volume total
do liquido amnidtico € agua, sendo o restante composto
por eletrolitos, mucina e elementos celulares
originarios das membranas anexiais e do feto, como
pele, mucosas, lanugo, entre outros. O liquido
amnidtico contendo mucina, escamas epiteliais, lipides,
pigmentos biliares e lanugo entra na circulacdo materna
pelos seios venosos Utero-placentarios ou pelas veias
endocervicais e sdo carreados a circulagdo pulmonar
desencadeando a sindrome.

Os eventos de embolia por fluido amni6tico
geralmente ocorrem durante o parto, mas também
podem ocorrer durante o pos-parto®, aproximadamente
56% das mulheres ndo sobrevivem nas primeiras 2
horas ap6s o evento agudo’. Na lista dos Centros de
Controle e Prevencédo de Doengas, a ELA constitui a 9
principal causa de morte na gravidez, nos Estados
Unidos, e é responsavel por 5,7% dos casos de mortes
maternas®.

Devido a falta de consenso internacional sobre 0s
critérios de diagndstico, estimativas de incidéncia e de
mortalidade, as taxas associadas a ELA variam
amplamente. Apesar de sua baixa incidéncia na
populacdo geral de gestantes, tanto a morbimortalidade
materna quanto a perinatal sdo significativas em casos
de ELA®. A definicdo de ELA varia entre paises e
registros em todo o mundo, estudos de registro
populacionais e atestados de 6bito superestimam a ELA
porgue 0s casos sao revisados retrospectivamente para
identificar e reduzir diagnosticos falso-positivos. Uma
taxa de incidéncia de ELA é de aproximadamente 1 em
40.000 mulheres e a incidéncia de ELA ao longo do
tempo demonstrou-se dificil de avaliar devido a
dificuldade de se obter os critérios de diagndstico®,

O primeiro relato de caso de ELA foi publicado em
uma revista médica brasileira e a condicdo ndo era
amplamente reconhecida, quando Steiner e Lushbaugh
descreveram sobre a mucina fetal e células escamosas
durante 0 exame post mortem da vasculatura do
pulmdo em mulheres com morte obstétrica
inexplicavel™. Diversos modelos experimentais em
animais produziram resultados conflitantes sobre o
potencial patolégico do liquido amnidtico no espago
intravascular materno e 0S fundamentos
fisiopatoldgicos da ELA. Esses estudos geralmente
envolvem uma descricdo das alteraces
fisiopatoldgicas resultantes da injecdo de liquido
amniético humano ou filtrado liquido ou mecbnio na
circulacéo central de vérias espécies animais'?. Embora
incomum na populacdo feminina, a ELA é comum na
populacdo de mulheres que morrem ap6s colapso
cardiovascular inesperado durante o trabalho de parto,
sendo a ELA estatisticamente o mais provavel
diagnéstico®®. Inicialmente, a ELA tinha uma taxa de

BJSCR (ISSN online: 2317-4404)

V.34 n.2,pp.49-61 (Mar - Mai 2021)

mortalidade de 80% a 90%, no entanto, com melhorias
nos cuidados intensivos, as taxas de mortalidade
variam de 11% a 60%'. A incidéncia exata €
desconhecida devido aos relatdrios inadequados e a
falta de critérios diagndsticos consistentes, no entanto,
os especialistas estimam uma incidéncia de ELA ocorra
1 em 12.500 mulheres e 1 em 50.000 nascimentos'®.

Estima-se que a mortalidade associada a ELA seja
entre 5 e 15% de todas as mortes maternas, com
mortalidade de casos e taxas de mortalidade perinatal
entre 11 e 80 e 7 e 44%, respectivamente’®. As taxas de
mortalidade materna foram citadas em estudos
constando 0,5-1,7 mortes por 100.000 partos nos paises
desenvolvidos e de 1,8 a 5,9 por 100.000 em paises em
desenvolvimento. Nos EUA, a incidéncia é de 5,1%
em 100.000 partos, com a taxa de mortalidade de
13,2%. As taxas de mortalidade materna por ELA
foram estimadas entre 24 e 80%®, entre as
sobreviventes, 0 comprometimento  neurolégico
persistente tem sido relatado entre 6 e 61% das
mulheres, com morbidade significativa, incluindo
paralisia cerebral e encefalopatia isquémica®1".18,

Devido a raridade dessa condigdo, a maioria dos
médicos e das instituicdes tém experiéncia limitada no
gerenciamento da ELA. A analise do registro nacional
revela que 70% dos casos de ELA ocorrem durante o
trabalho de parto, 11% ap6s um parto vaginal e 19%
durante um parto cesareo®. A ELA raramente ocorre
durante o primeiro ou o segundo trimestre da
gravidez®®,

O presente artigo objetiva relatar sobre as medidas
suportivas no tratamento para embolia por liquido
amniodtico ou sindrome da gravidez anafilactéide em
mulheres no parto e pds-parto, evidenciando o manejo
mais eficaz diante dessa sindrome a fim de esclarecer
duvidas no que tangem ao tema.

2. MATERIAL E METODOS

No presente artigo foi realizado um estudo
descritivo, constituido por uma revisdo sistematica. A
pesquisa foi realizada nas bases de dados PubMed e
Scielo, na qual foi utilizada diversas combinacfes de
termos relacionados ao tema, incluindo derivacdes,
foram utilizados os seguintes descritores pesquisados
nos Descritores em Ciéncias da Saude (DeSC):
Embolism, Amniotic Fluid, Therapy que foram
conectados pelo descritor booleano AND que
revelaram diversos artigos a cerca do tema. Estudos
centrados na fisiopatologia, diagndstico, manejo,
conduta e tratamento de pacientes em casos de embolia
por liquido amnidtico foram inclusos, enquanto que
artigos que abordavam o tema de forma a ndo abordar
sobre 0 manejo, diagnostico e tratamento foram
excluidos. Os artigos inclusos poderiam ser ensaios
clinicos, estudos de coortes historicas ou estudos de
caso-controle. Considerando os critérios de inclusao
foram analisados 107 artigos no total, sendo estes
limitados a lingua inglesa e restricdo de data de
publicacdo de 2010 a 2021. Como esse estudo consiste
em uma revisao sistematica ndo necessita de aprovagédo
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do Comité de Etica. Para a analise e selegio dos artigos
a serem incluidos na revisdo, os titulos dos artigos
foram inicialmente avaliados com base na estratégia de
busca de base de dados eletrénicos, com uma avaliacéo
subsequénte dos resumos de estudos que contemplaram
0 assunto. Os artigos considerados pertinentes foram
lidos na integra, a fim de se excluir os artigos
considerados como fora dos critérios estabelecidos de
inclusdo. Apos a escolha dos artigos, as seguintes
informagdes foram extraidas: autor, ano de publicacéo,
tempo de seguimento, metodologia aplicada e
resultados, sendo realizada para a extracdo de dados.
Os resultados dos estudos foram analisados de forma
descritiva.

3. DESENVOLVIMENTO

A embolia por liquido amnidtico é uma entidade
clinica de incidéncia rara, porém com evidéncias
crescentes de que a sindrome da gravidez anafilactéide
apresenta amplo espectro de variagdo, devendo ter
incidéncia bem maior e gravidade variavel, devido a
dificuldade de se realizar o diagndstico.

Duas teorias foram descritas como resposaveis pela
fisiopatologia da ELA, a primeira demostra que as
alteragBes presentes na ELA, sdo secundarias a
ativagdo maciga do sistema complemento. A segunda
sugere que as alteragBes clinicas observadas s&o
consequentes a uma reacdo anafilactdide. A
fisiopatologia da ELA parece envolver uma complexa
sequéncia de eventos desencadeados em certas
mulheres pela entrada na circulagio materna de
material do compartimento fetal, resultando em
ativagdo anormal do sistema pro-inflamatdrio e dos
sistemas de mediadores semelhantes a sindrome da
resposta inflamatéria sistémica®. A coagulopatia da
ELA pode ocorrer em conjunto com as manifestacdes
cardiopulmonares, manifestar-se apenas apos a
reanimacdo cardiopulmonar ou, em casos muito raros,
pode ser o Unico achado em mulheres sem
comprometimento cardiorrespiratorio'®?, A DIC ¢é
comumente manifestada por complicacBes
hemorragicas, incluindo sangramento de puncgdes
venosas ou locais cirdrgicos, hematdria, hemorragia
gastrointestinal e sangramento vaginal®'. Sangramento
de atonia incompletamente controlada, seguida de
choque hipovolémico ou coagulopatia dilucional néo
pode ser atribuida a ELA?. Diversos estudos
assumiram um mecanismo mecéanico simples de lesdo
que consiste no liquido amnidtico que entra na
circulagdo materna resultando na obstrugdo do fluxo
sanguineo arterial pulmonar como detritos celulares do
liqguido amniético que ¢é filtrada pelos capilares
pulmonares, essa obstrugdo leva a hipdxia, a
insuficiéncia cardiaca do ventriculo direito e a morte
materna3,

Os fatores de risco relatados para ELA incluem
situacBes nas quais a troca de fluidos entre os
compartimentos materno e fetal sdo mais provaveis,
como parto operat6rio, cesariana ou parto vaginal,
placenta prévia, placenta acreta e descolamento
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placentario®. A associacdo entre indugdo do trabalho
de perto e ELA séo relatados de maneira inconsistente.
Anormalidades do toénus uterino, hipo ou hiperténico,
descritos comumente em casos de ELA podem ser
consequéncia da hipoperfusdo uterina secundaria a
choque materno profundo e a hipdxia com liberagéo de
catecolaminas®.  Outros fatores de risco incluem
laceracBes cervicais, ruptura uterina, eclampsia,
polidrdmnio e multiplas gestagdes. Os fatores de risco
sociodemograficos, como idade materna, raca e etnia,
também sdo relatados em alguns estudos®#?. Os relatos
demonstraram que é pouco frequente a associacdo da
embolizacdo de liquido amni6tico com aborto
terapéutico, trauma abdominal, ruptura uterina e
amnioinfuséo.

A apresentagdo tipica da ELA inclui quadro de
hip6xia e de hipotensdo repentinas, seguidos em muitos
casos por coagulopatia, todos ocorrendo em relacdo ao
trabalho de parto?. Um periodo de ansiedade, mudanca
de estado mental, agitacio e uma sensacdo de
desespero podem preceder o evento. As pacientes
podem evoluir para parada cardiaca, com atividade
elétrica sem pulso, assistolia, fibrilagdo ventricular ou
taquicardia ventricular sem pulso®*%, Nos casos que
ocorrem ELA antes do parto, o monitoramento
eletrénico fetal demonstrard desaceleracdes, perda de
variabilidade e bradicardia a medida que o sangue
oxigenado é desviado do Utero, o hipertdnio uterino
causa um declinio adicional na perfusdo uterina®.
Estudos demonstraram que mais de 50% das pacientes
que sobrevivem as alteragfes hemodindmicas iniciais
evoluem com coagulopatia, que pode ser a
manifestacéo inicial, e a maioria apresenta evidéncias
laboratoriais de coagulacéo intravascular disseminada,
como trombocitopenia, prolongamentos do PTTa,
queda do fibrinogénio e aumento dos produtos de
degradacao da fibrina e do D-dimero.

O diagnéstico de ELA é clinico, com base na
presenca dos elementos clinicos e na exclusdo de
outras causas provaveis. A ELA deve ser considerada
no diagnobstico diferencial em qualquer gestante ou
mulher imediatamente pds-parto que sofre subito
colapso cardiovascular ou parada cardiaca, convulsoes,
dificuldade  respiratéria  grave  ou  hipoxia,
principalmente se tais eventos forem seguidos por
coagulopatia que ndo pode ser explicada de outra
forma?®, Ndo é recomendado o uso de nenhum teste
laboratorial de diagndstico especifico para confirmar
ou refutar o diagnéstico de ELA, atualmente a ELA
continua sendo um diagnéstico clinico?”%,

As trés principais consequéncias ameacadoras da
vida na situacdo de ELA sdo o choque do tipo
distributivo ou cardiogénico, a hipoxemia secundaria a
sindrome do desconforto respiratorio agudo (SDRA) e
a coagulacdo intravascular dissemida, que podem
evoluir de forma sequencial ou simultanea.

O quadro hemodindmico parece se dever a
depressdo miocardica reversivel as vezes associado a
sindrome vasoplégica, enquanto que o quadro
respiratorio parece ser inicialmente secundario a
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congestdio  pulmonar, sendo  progressivamente
substituido por um componente de edema pulmonar
ndo cardiogénico devido a lesdo pulmonar por
mediadores e as manifestacdes cerebrais parecem ser,
na maioria das vezes, secundarias a hipdxia.

O tratamento da ELA é eminentemente de suporte,
com direcionamento para a melhora das trocas gasosas
pulmonares, suporte hemodindmico com farmacos
inotrdpicos e vasopressores e tratamento da
coagulopatia com reposicéo dos fatores de coagulacao.

4. DISCUSSAO

Um estudo de Steiner e Lushbaugh enfatizaram o
significado clinico da obstrucédo arterial pulmonar por
componentes fetais em 32 mulheres autopsiadas apés
morte slbita periparto. Estudos demonstraram que a
obstru¢do mecénica dos vasos pulmonares era causada
pelo liquido amniético e componentes fetais da ELA,
enguanto que os vasoespasmo pulmonares era devido a
uma reacdo anafilactéide aos componentes fetais®.
Portanto, atualmente a ELA é considerada uma reacéo
imunoinflamatdria chamada de sindrome anafilactdide
da gravidez?*,

Diversos estudos demonstraram que a producédo de
anticorpos, sinais quimicos e enzimas especificas
podem contribuir para as alteragdes hemodinamicas do
corpo apos a entrada de material estranho na corrente
sanguinea do individuo®%*. Uma vez que o liquido
amnidtico entra na vasculatura materna através das
veias endocervicais, das lesfes uterinas ou dos locais
de insercdo placentaria, existe uma vasoconstricao
pulmonar causando aumento da pressdo e levando a
insuficiéncia cardiaca do lado direito materno. Essa
interrupcdo cardiopulmonar causa interrupcdo nas
trocas gasosas levando a insuficiéncia respiratdria e
hipoxia, o que resulta na ampla gama de sinais e
sintomas na mae*°.

A ELA foi categorizada em dois tipos, o tipo de
colapso cardiopulmonar e tipo de disseminacdo
coagulopatia intravascular (DIC)*. O tipo DIC de ELA
foi proposto como uma condicdo patolégica sem
evidéncia de componentes amnioticos no pulmao, mas
atende aos critérios de ELA na clinica com a presenca
de hemorragia de etiologia desconhecida secundaria a
atonia uterina com evidéncia de componentes fetais nos
vasos uterinos maternos. Diversas  pesquisas
demonstraram a estreita associacdo de atonia uterina
com ELA*. O fluxo local de liquido amnidtico nos
tecidos uterinos pode causar uma reacdo anafilactoide
no Utero, resultando em uma reacdo edematosa uterina.
Para o tipo DIC de ELA, marcadores séricos de ZnCp-
1 e STN nem sempre sdo sensiveis, no entanto,
componentes da mucina identificados por coloragéo
com azul alciano e ZnCp-1 derivado de mecbnio séo
normalmente detectados nos vasos uterinos*.

Estudos de Rath et al. relatam que ap6s a fase
inicial da ELA, a segunda fase envolve insuficiéncia
cardiaca do lado esquerdo levando ao edema
pulmonar®®, Os pacientes desenvolvem coagulopatia
grave, resultando em coagulacdo intravascular
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disseminada com risco de vida*®*. O fator tecidual é
responsavel para ativar a cascata de coagulacdo, na
ELA, o material fetal contendo fator tecidual entra no
corpo materno pela corrente sanguinea levando a uma
reacdo endotelial generalizada, ativando coagulacdo
generalizada e anormal, desencadeando DIC*®,

Uma patogénese imunoldgica para o processo da
ELA foi proposto em um estudo retrospectivo para
explicar inconsisténcias na obstrugdo do fluxo
sanguineo pulmonar e sintomas clinicos como
coagulopatia e sintomas neurolégicos que ndo sao
tipicos em embolia pulmonar®. As hipéteses
etioloégicas contemporaneas sugerem uma ativacdo
anormal de mecanismos humorais e imunolégicos e a
liberagdo de substancias vasoativas e procoagulantes
apos a entrada de antigenos fetais e liquido amniético
na circulagdo materna. Antigenos do liquido fetal e
amnidtico provavelmente estimulam a ativagdo do
complemento, um processo que pode ser acelerado por
inflamacdo durante o trabalho de parto e no parto. A
sensibilidade pode ser aumentada ainda mais por
moléculas de padrdo molecular associadas a danos
(DAMPSs) e complexos liberado a partir de tecidos
lesionados®®4®,

Estudos sugerem que a fisiopatologia da ELA
parecem envolver uma sequéncia complexa de reagfes
fisiopatoldgicas resultantes de ativacdo anormal de
mediadores pro-inflamatérios semelhantes a sindrome
da resposta inflamatéria sistémica (SIRS)*’. Outros
estudos demonstraram que a ELA €, do ponto de vista
fisiopatoldgico, semelhante ao SIRS ou choque séptico,
em que a resposta anormal do hospedeiro e ndo a
natureza intrinseca do antigeno incitante é a principal
responsavel pelas manifestagBes clinicas. Um estudo
hipotetizaram a infeccdo e a sepse como etiologia da
ELA com base em 2 casos de ELA, nos quais o fator de
necrose tumoral plasmatica materna estavam elevado e
demonstraram que o0s niveis desse fator estavam
presentes antes do evento clinico da ELA.

Estudos demonstraram que a injecdo intravascular
de liquido amnidtico humano contaminados por
mecdnio podem induzir ELA em coelhos e cées, no
entanto, grandes volumes de o liquido amnidtico
autélogo introduzido na circulacdo de macacos parece
ser benigno®. Além disso, a passagem do material fetal
para a circulacdo materna ocorre regularmente sem
causar dano a mae ou ao feto, pode haver uma
hipersensibilidade mediada pela genética materna em
que antigenos atingem o feto que aumentando a
suscetibilidade a ELAY®, Dessa forma, ndo ha um
consenso  sobre a  predisposicdlo  para 0
desenvolvimento de ELA.

A fisiologia dos biomarcadores de fluido aminidtico
parece decorrer da degranulagdo de mastocitos em
pulmbdes maternos em casos fatais de ELA,
diferentemente de outras condigdes mortais de
gravidez. H& também maior grau de degranulacdo de
mastocitos nos pulmdes de casos fatais de ELA
comparados a eventos traumaticos. Se a degranulacao
de mastocitos € um processo primario ou secundario
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resultante de a ativacdo do complemento é incerta, ha
poucos estudos comprovando tal fato®. A degranulacdo
do mastdcito resulta na liberacdo de triptase, histamina,
bradicinina, endotelina, leucotrieno e metabolitos do
acido  araquidonico®®%,  Um  estudo  avaliou
recentemente o papel da resposta imune relacionada a
ELA, e concluiu que um intervalo de 5 horas post-
mortem € necessario para otimizar o nivel sérico
confidvel de deteccdo de triptase e 0 aumento dos
niveis de triptase®.

O papel do complemento na ativacdo da
insuficiéncia respiratéria na ELA foi descrita pela
primeira vez em 1982, demonstrou-se que o liquido
amnidtico ativa o0 complemento em modelos
experimentais, e o complemento atua através do
caminho cléssico ou indiretamente pela liberacdo de
peptideos anafilactoides®. Produtos de ativagdo de
complemento C3a e Cba ao receptor de
imunoglobulina E de alta afinidade expresso nas
membranas dos mastdcitos, que determinam sua
ativacdo e degranulagdo*?53. O complemento pode ser
potencialmente um biomarcador de diagndstico
confiavel.

Sialil-Tn (STN) é um componente do mec6nio e
mucina derivado do liquido amniético®. A presenca de
STN no soro materno em pacientes com suspeita de
ELA é um teste diagnostico direto que confirma que a
mucina derivada de amni6tico atravessou a circulagdo
materna, e os baixos niveis de complemento de C3 e
C4, juntamente com alto STN, foram associados a
ativagdo do complemento®?54. O receptor C5a tem sido
usado para ajudar na demonstracdo de ativacdo do
complemento. O aumento das concentra¢6es de ZnCP-
1 e STN, além de positivo na colora¢do por imuno-
histoquimica para o receptor C5a foram relatados em
células estromais ao redor de capilares pulmonares e
células inflamatérias no alvéolo em um caso fatal de
ELA%,

A C1 esterase inibidor (C1INH) é um inibidor
principal da C1 esterase, ativacdo do fator XII de
coagulacdo e calicreina. Estudos demonstraram o0s
niveis de atividade da C1INH em 106 casos de ELA
sugerindo que o C1INH pode ser um fator importante
no desenvolvimento da coagulopatia e pode ser
importante para o diagnéstico no futuro ou um
biomarcador para o prognostico®. A deteccdo de
células escamosas ou outros detritos no leito arterial
pulmonar das mulheres ndo é considerado diagndstico
de ELA, faz-se necessario biomarcadores para ajudar
no diagndstico e melhorar a compreensdo da
patogénese da ELA*455¢ porém ainda ha poucos
estudos que comprovam quais biomarcadores sdo
confiaveis para o diagndstico desta patologia. O
biomarcador ideal seria ndo invasivo, barato, facil para
executar, sensivel e especifico. Muitos biomarcadores
foram propostos como benéficos no diagnéstico de
ELA, no entanto, sdo necessarios mais trabalhos para
determinar se esses marcadores fornecem sensibilidade
e especificidade para fatores fatais e ndo fatais da
ELA%,
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O liquido amnidtico ou os componentes fetais
podem desencadear a ativacdo do complemento ou uma
reacdo imune atipica, que pode ser o passo inicial no
desenvolvimento da miometrite aguda pds-parto
(MAP) por infiltracdo celular inflamatéria e reacédo
anafilactdide devido a mastocitos, segundo alguns
estudos retrospectivos®”. Como resultado, a produgdo
de grandes quantidades de histamina, bradicinina,
citocinas inflamatérias como a interleucina-8 e
substancias procoagulante podem levar a ativagao
endotelial e reagdo inflamatéria maciga®. Afinal, os
masculos do Utero relaxam e se tornam edematosos,
levando a uma perda contracdo sincronizada do
miométrio. Dessa forma, diversos estudos concluem
que a reagdo inflamatoria acarreta diversos problemas
que interferem no prognostico da ELA.

Estudos demonstraram que algumas mulheres
podem tolerar a transferéncia de liquido amniético ou
de seus componentes sem problemas se uma reagdo
anafilactéide estiver adequadamente impedida por
inibidores bioldgicos, como o inibidor de C1%. O
equilibrio entre a quantidade de entrada e qualidade do
liguido amnidtico e do potencial biolégico dos
inibidores podem contribuir para a ocorréncia ou ndo
de ELA com severidades e condigdes varidveis. Um
estudo de caso revelou que os efeitos sistémicos da
ELA podem afetar outros érgdos como coragdo, rim,
cérebro, figado e adrenal glandulas, evidénciados e
autopsias. Este estudo revelou que as células
inflamatdrias, como células eosinofilicas e macréfagos
infiltraram os pulmd&es, campos portais hepaticos, e
especialmente o coracdo, sugerindo uma reacdo de
hipersensibilidade especifica aos constituintes do
liquido amniotico®. Como em qualquer condicdo
resultante de uma interagdo complexa entre antigenos
estranhos e uma série de mediadores inflamatdrios
enddgenos, as manifestagdes clinicas da ELA ndo sao
uniformes e existem variagdes dentro da triade geral de
hipotensdo, hipdxia e coagulopatia®. Na sua forma
classica, uma mulher em trabalho de parto ou logo apés
0 parto vaginal ou cesariana, aparece com sintomas
clinicos de dispnéia aguda, dessaturacdo ou dispnéia
seguida de stbito colapso ou parada cardiovascular®64,
estes sintomas sdo comumente seguidos pelo
desenvolvimento de coagulopatia em 83% das
pacientes®. A coagulopatia pode ser a causa da morte,
apesar da ressuscitagdo bem-sucedida do colapso
cardiopulmonar e do manejo especializado do
sangramento e da reposicdo de componentes®364,

As manifestagBes cardiovasculares consistem em
hipotensdo e colapso cardiovascular que estdo
presentes em até 80 a 90% das pacientes com doenca
classica da ELA®. Quando os dados do
ecocardiograma transesofagico sao coletados logo ap6s
do desenvolvimento de instabilidade cardiovascular, ha
evidéncias de hipertensdo pulmonar e vasoespasmo
pulmonar resultando em insuficiéncia ventricular
direita, insuficiéncia ventricular esquerda, arritmias
ventriculares e parada cardiaca stbita®.

As manifestacdes respiratérias consistem em
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vasoconstricdo pulmonar aguda resultando em hipdxia,
taquipnéia e insuficiéncia respiratéria®. Estudos
demonstram que é provavel que o edema pulmonar € a
sindrome do desconforto respiratério agudo sejam
devidos & causas multifatoriais, secundarios a
desrregulacdo pulmonar e degranulacdo celular,
resultando em vazamento capilar, além de insuficiéncia
ventricular esquerda e sobrecarga de volume. A
hipertensdo pulmonar inicial pode resultar em
ventilagdo severa por causa da incompatibilidade de
perfuséo e fisiologia significativa do espaco morto®,
As manifestacBes pulmonares de hipdxia parecem
resultar de um periodo inicial de desvio profundo,
frequentemente seguido por padrdes de lesdo pulmonar
consistentes com sindrome do desconforto respiratério
agudo®0:56,

As  manifestagbes hematolégicas na ELA,
consistem em hemorragia e desenvolvimento de
coagulopatia. Estudos relatam que é provéavel que os
distarbios hematol6gicos sdo secundarios a mediadores
dentro do liquido amnidtico que atinge a circulacdo
materna ou sdo resultados da ativacdo da cascata
inflamatdria sistémica®. Relatos demonstraram que em
algumas pacientes, 0 sangramento atbnico e a
coagulopatia podem se desenvolver antes do colapso
cardiovascular. Porém, h4 estudos inconclusivos sobre
a coagulopatia, se ela é consumptiva ou ocorre por
causa de uma fibrindlise. O liquido amnidtico contém
tromboplastina procoagulante, ativador de plasmina
semelhante a uroquinase, complexos trombina-
antitrombina, e inibidor-1 do ativador do
plasminogénio®¢’. Na coagulopatia consumptiva, 0s
niveis diminuidos de fibrinogénio, protrombina
elevada, diminuicdo das concentracdes plaquetérias,
declinio  precipitado da hemoglobina e a
hiperfibrindlise foram demonstradas em diversos
estudos sobre a ELA®,

A coagulopatia é um fator de sinais e sintomas que
compreende a sindrome da ELA, pacientes cujas
manifestagBes iniciais ndo incluem parada cardiaca
fatal geralmente apresentam coagulopatia®®. Foram
relatados alguns pacientes que apresentavam
coagulacdo intravascular disseminada aguda grave, sem
evidéncia clinica de disfungdo cardiopulmonar primaria
ou hemorragia antecedente. A natureza da coagulacdo
intravascular ~ disseminada na ELA ndo é
completamente compreendida e ha poucos estudos
sobre este fato. No entanto, um estudo verificou que o
liquido amniédtico induz a agregacdo plaquetaria e a
liberacdo do fator 111 das plaquetas, bem como ativacéo
do fator X e dos fatores do complemento in vitro. O
liquido amnidtico também é a fonte do fator tecidual, o
que inicia a cascata da coagulagdo’. No entanto, os
pesquisadores encontraram altos niveis da via do
inibidor de fator tecidual durante o final da gravidez, o
que inibiria a ativacdo do procoagulante e na verdade,
pode contribuir para a raridade dessa condicéo.

As manifestagbes neurologicas consistem em
alteracGes do estado mental, agitagdo, convulsGes e
acredita-se que o desenvolvimento de encefalopatia
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seja secundaria ao insulto hipdéxico por causa do
colapso cardiopulmonar e a incompatibilidade da
perfusdo. Nos sobreviventes da ELA, até 80% podem
sofrer de sequelas neuroldgicas permanentes, incluindo
lesdo cerebral e convulsdes™.

As manifestacdes fetais podem ocorrer se um feto
ainda estiver no Utero durante o inicio do evento de
ELA, as anormalidades da frequéncia cardiaca fetal séo
quase universais, ocorrem desaceleragdes agudas,
prolongadas ou tardias. As desaceleracfes podem
indicar hipdxia fetal e diminuicdo do fluxo sanguineo
uterino secundario ao desvio de sangue para a
circulagéo central” demonstrado em diversos estudos.

No registro nacional dos EUA, 75% das pacientes
que apresentaram hemorragia e coagulopatia isolada
morreram  apesar dos esforcos ressuscitadores
adequados™. Em mulheres que mantém parada
cardiaca, qualquer um dos trés padrdes letais classicos
de disritmia, incluindo fibrilagdo ventricular, assistolia
e atividade elétrica sem pulso, foram descritas,
provavelmente refletindo diferentes mecanismos de
parada, incluindo hipoxia, depressdo direta do
miocardio e exsanguinacdo por coagulopatia grave’™.
Em mulheres que sobrevivem ao colapso
hemodindmico inicial e a coagulopatia, a lesdo
pulmonar e a SDRA sdo relatadas frequentemente®374,
Nos casos que ocorrem antes do parto, o
monitoramento fetal eletronico mostra desaceleracdes,
perda de variabilidade ou bradicardia terminal a
medida que o sangue oxigenado é desviado do Utero e a
hipertonia uterina induzida por catecolamina causa um
declinio adicional de perfusédo uterina™.

A eclampsia € pode ocorrer na segunda metade da
gravidez, embora a eclampsia ndo seja comumente
associada a parada cardiorrespiratoria e coagulopatia
profunda, mas as reagdes transfusionais podem causar
edema agudo de pulméo e coagulopatia quando sangue
incompativel é administrado’™. O choque anafilatico
pode ocorrer no quadro de erupgao cutanea na urticdria,
laringoespasmo ou broncoespasmo imediatamente ap6s
a administracéo do medicamento conhecido para causar
anafilaxia. O broncoespasmo foi relatado em cerca de
15% dos casos de ELA®5, Contudo, a anafilaxia ndo é
geralmente acompanhada de coagulopatia e a disfungéo
cardiaca ndo é comumente grave, pois a hipotensdo
associada a anafilaxia € devida principalmente a
vasodilatacdo e aumento da permeabilidade vascular.
Se houver suspeita de anafilaxia, o tratamento com
adrenalina é indicado, além de uso de esterGides e
broncodilatadores inalados™’.

Estudos ndo demonstram um concenso e um
protocolo de tratamento especifico para a ELA devido a
variagdo da apresentagdo clinica’® O tratamento é
voltado para a sintomatologia do paciente, incluindo a
correcdo de colapso cardiovascular, parada respiratoria,
coagulopatia e outras intervencles para estabilizar a
mulher’™. Sugestdes para tratamento de suporte
imediato com base na apresentacdo clinica quando
houver suspeita de ELA oferecido nas recentes
diretrizes clinicas diz respeito a reanimagao
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cardiopulmonar de alta qualidade que deve ser iniciada
imediatamente se houver uma parada cardiaca’®"°.
Uma equipe multidisciplinar, incluindo profissionais de
anestesia, equipe de cuidados intensivos e especialistas
em medicina materno-fetal é recomendado como
melhores préaticas para cuidados continuos. Em casos
de suspeita de ELA, deve-se garantir uma via aérea
patente com intubacdo precoce e oxigenacgdo suficiente,
sendo as maiores prioridades, além de que coleta de
sangue imediata para que sejam efetivados testes de
laboratério para estabelecer os fatores de coagulacéo,
hemograma e gasometria no sangue®.

A insercdo das linhas venosas centrais deve ser
rapidamente considerada para 0 monitoramento do
estado hemodinadmico no agravamento dos sinais e
sintomas, parada cardiaca, ou arritmia com risco de
vida, nesses casos, uma cesariana de emergéncia deve
ser realizada dentro de 3 a 5 minutos®. Quando a perda
de sangue é excessiva, recomenda-se um cateter
urinario para medir a producdo de urina, bem como a
administracéo intravenosa. O fluxo sanguineo renal é
extremamente sensivel a perda de sangue, portanto a
producéo de urina é preferida a 60 mL por hora, mas a
um minimo deve ser de 30 mL por hora®. No caso de
uma hemorragia, uma Transfusdo Obstétrica Macica
(MOBT) deve ser iniciada, este tipo de protocolo
permite que produtos sanguineos, incluindo glébulos
vermelhos compactados (PRBCs), crioprecipitados,
plaquetas e plasma fresco congelado (FFP) estejam
prontamente disponiveis no banco de sangue®®. Esses
protocolos geralmente sdo iniciados quando o paciente
ja recebeu PRBCs e ainda est4 sangrando ativamente,
protocolos de transfusdo macica, especialmente quando
usados para obstétricos, melhoram a seguranga do
paciente e sdo pensados para reduzir a administragdo
geral de produtos derivados de sangue®*® Diversos
estudos demonstraram os beneficios do uso destes
protocolos no prognéstico em casos de suspeita de
ELA, tornando parte das medidas suportivas para o
tratamento da ELA.

O manejo clinico da ELA deve se concentrar em
suporte cardiovascular agressivo, tratamento da
hipoxia, tratamento de hemorragia e da coagulopatia,
além dos cuidados com o feto. No cenario de parada
cardiaca materna, deve ser realizado o protocolo de
conduta conforme descrito pela declaracao cientifica do
American Heart Association e pela declaracdo de
consenso da Society for Obstetric Anesthesia and
Perinatologia Intervencfes, em que em casos de parada
cardiaca materna ha um manual de deslocamento
uterino esquerdo, se o Utero estiver palpado no ou
acima do umbigo, e para casos de parto cesareo
perimortem, considerado se a circulagdo ndo foi
alcancada em aproximadamente 4 minutos dos esforcos
de ressuscitacdo®. Essas intervencBes devem ser
implementadas para ajudar a aliviar a compressao
aortocaval e otimizar ressuscitacdo cardiopulmonar
relatadas como eficiéntes em diversos estudos caso-
controle. O suporte respiratério e cardiovascular
consiste em ofertar oxigénio, deve ser aplicado para
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tratar a hipdxia e prevenir consequentes lesbes
hipoxicas®®. O objetivo é manter a saturacido de
oxigénio superior a 90%, caso ndo seja possivel a
intubacdo, muitas vezes, é necessario no suporte
avancado das vias aéreas’*®>,

O suporte hemodindmico em uma paciente com
suspeita ELA requer tratamento multidisciplinar,
incluindo especialistas em terapia intensiva, a gestdo da
suspeita de ELA se concentra na rapida estabilizacao
hemodindmica materna®. A fase inicial da ELA
consiste principalmente em insuficiéncia ventricular
direita, se disponivel, o ecocardiograma transtoracico
ou transesofagico demonstrou em varios estudos
oferecer informacBes valiosas nesses casos, O
ecocardiograma pode revelar um quadro de dilatagdo
do ventriculo direito hipocinético (cor pulmonale
agudo) com desvio do septo inter-ventricular no
ventriculo esquerdo®. A hipdxia, acidose e hipercapnia
devem ser evitadas a medida que aumentam a
resisténcia vascular pulmonar e levar a insuficiéncia
cardiaca direita, de acordo com relatos. A motilidade do
ventriculo direito pode ser melhorada usando
inotropicos como dobutamina e milrinona, esses
agentes também irdo levam & vasodilatacdo
pulmonar®, Outros estudos demonstraram que
intervencgdes especificas destinadas a diminuir o risco
pulmonar a resisténcia vascular inclui o uso de
sildenafil, prostaciclina inalada ou intravenosa e 6xido
nitrico inalado. Além de que hipotensdo nessa fase
pode ser tratada, principalmente, com vasopressores
como noradrenalina ou vasopressina®. Estudos
recomendam que a administracdo de fluidos deve ser
evitada no cenério de uma dilatagdo ventricular direita,
pois isso aumentard a distensdo excessiva do ventriculo
e aumentard o risco de um infarto do miocardio do lado
direito’®®, O aumento da distensdo do ventriculo
direito também deslocara a septo inter-ventricular para
a esquerda, comprometendo ainda mais o débito
cardiaco devido a obliteragdo ventricular®.

Estudos demonstram que ap6s as medidas iniciais
de ressuscitacdo, a maioria das pacientes normalmente
precisam de monitoramento e suporte em uma Unidade
de Terapia Intensiva. Os monitores padrdo,
eletrocardiograma, oximetria de pulso e presséo arterial
ndo invasiva, devem ser imediatamente aplicados apés
a demonstragdo de sinais clinicos da ELA®. O acesso
intravenoso de grande didmetro acima do diafragma é
recomendado, pode ser realizado através de orientacdo
por ultrassom e deve ser considerado para acesso
vascular dificil. Uma linha arterial deve ser colocada
em mulheres hemodinamicamente instaveis. O
ecocardiograma transtoracico ou transesofagico pode
permitir avaliacdo imediata da funcdo ventricular
direita e esquerda e ajuda a guiar a ressuscitacdo’>,

O tratamento da instabilidade hemodinidmica e da
hipotensdo materna deve ser direcionado aos objetivos
de ressuscitacdo volémica, de ofertar vasopressores e
inotropicos como suporte para otimizar a pré-carga,
contratilidade e pds-carga, conforme apropriado. A
ressuscitacdo fluida deve ser realizada com o
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conhecimento de que os pacientes frequentemente
desenvolvem edema pulmonar significativo, ndo ha
vasopressor ou inotropio de escolha, a selecdo depende
da hemodindmica de preferéncia com orientacdo da
ecocardiografia transtordcica ou transesofagica e
monitores invasivos®.

O tratamento da coagulopatia, mais amplamente
utilizado é a transfusdo de plasma fresco,
crioprecipitado e plaquetas conforme necessario, a
transfusdo de globulos vermelhos se a perda sanguinea
for maior que 25% e o controle do sangramento
uterino, restaurando seu ténus com o uso de ocitécitos,
massagem uterina e histerectomia, se necessario.
Estudos demonstraram que o0 tratamento da
coagulopatia consistem em analisar se a perda
sanguinea secundaria a ELA e pode ser persistente e
grave, geralmente apresentando-se como hemorragia
uterina incontroldvel. Estudos demonstram que o
protocolo de transfusdo macico, se disponivel, deve ser
iniciado na definicdo de hemorragia descontrolada para
garantir administracdo de células sanguineas vermelhas
(RBC) e produtos sanguineos®. A prevengdo e o
tratamento da coagulopatia requerem administracéo
precoce e continua de plasma fresco congelado (FFP),
plaquetas e crioprecipitado®®®®, de acordo com relato
de casos. A administragdo de produtos sanguineos e
medicamentos no cendrio de hemorragia macica deve
ser empirico, depois guiado pela analise frequente do
perfil da coagulacdo laboratorial e otimizado por testes
viscoelasticos. N&o ha estudos que demonstrem a
propor¢do ideal de RBC para FFP, mas um estudo
retrospectivo demonstrou que dada a coagulopatia
associada & ELA, a propor¢do de 1: 1-1,5 pode ser
confiavel®*. O FFP ndo contém niveis adequados de
fibrinogénio,  portanto, crioprecipitado ou o
fibrinogénio derivado do plasma humano devem ser
administrados.

O fibrinogénio é fundamental para a hemostasia e é
0 primeiro fator de coagulacdo para diminuir a
hemorragia obstétrica, visto que os niveis de
fibrinogénio podem ser usados como preditor de
gravidade da hemorragia obstétrica, e a reposicdo de
fibrinogénio provavlemente serd importante no
tratamento de hemorragia macica durante a ELA%. O
uso de agentes antifibrinoliticos, como 4&cido
tranexamico durante hemorragia secundaria a ELA tem
sido descrito, e ha evidéncias da eficacia do uso de
antifibrinoliticos em pacientes obstétricos decorrentes
de hemorragia por trauma®*°4%, Qutro tratamento
descrito € o uso de inibidores sintéticos da C1 esterase
(CINH), os C1NHs inibem a C1 esterase, o fator Xlla
e ativacdo do complemento, baixos niveis de CINH
pode desempenhar um papel no desenvolvimento da
AFE®,

A administragdo do fator VIl ativado recombinante
foi descrita em alguns estudos nos casos de ELA. No
entanto, alguns autores acreditam que esse tratamento
em pacientes com CID e niveis elevados de fator
tecidual pode levar a trombose difusa excessiva e a
falha de multiplos 6rgdos®”. O uso desses agentes pode
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ser considerado como Gltimo recurso nos casos em que
a hemorragia nao pode ser interrompida com reposicdo
macica de componentes sanguineos e intervencdes
cirlrgicas. A atonia uterina é comum na ELA e deve
ser gerenciada de forma agressiva, 0 uso de
uterotbnicos como ocitocina, derivados do ergotamina
e prostaglandinas  sdo  apropriados  quando
indicados®"%,

As medidas suportivas no tratamento da ELA deve
ser manejada com intervengdes farmacoldgicas,
incluindo  ocitocina,  carboprost  trometamina,
metilergonovina e misoprostol e intervencdes
cirlrgicas, incluindo tamponamento por baldo Bakri,
ligadura da artéria uterina, embolizacdo, sutura B-
Lynch ou histerectomia, se necessario®®. Estudos
demonstraram que em casos refratarios podem fazer o
manejo de tamponamento uterino com o uso baldes
intra-uterinos, e casos extremos podem precisar de
ligaclo bilateral da artéria uterina, ponto B284 Lynch
ou histerectomia. Em pacientes com sangramento
difuso apds ou durante um parto cesareo que ndo é
passivel de controle cirdrgico, deve-se considerar o
empacotamento da pelve e a transferéncia para o
Unidade de atendimento para terapia médica adicional
com atraso no fechamento®,

Os concentrados de antitrombina  foram
previamente descritos no tratamento da coagulopatia
em situacOes obstétricas e pode levar a uma melhora
nos resultados em pacientes com ELA que
desenvolvem coagulopatia. A heparina também foi
sugerida para tratamento da fase consumptiva da
coagulacdo intravascular disseminada, no entanto,
devido ao risco quase universal de hemorragia macica
no cenario da ELA, a heparina ndo foi recomendada
por diversos autores em artigos cientificos
pesquisados®©l.,

Em pacientes que sofrem de colapso
cardiopulmonar secundario ao ELA ¢é indicado utilizar
medicamentos e intervencdes de suporte a vida e
suporte hemodinamico invasivo, tais como oxigenacao
por membrana extracorpérea, circulagdo extracorpdrea,
baldo intra-adrtico, tromboembolectomia da artéria
pulmonar, hemofiltracdo e transfusdes de plasma foram
descritas em vérios relatos de casos e, embora nédo
comprovado, pode ser considerado quando disponivel
institucionalmente em pacientes que ndo respondem a
intervencgdes de ressuscitacdo. A utilidade da troca de
plasma pode estar relacionada a remocgdo de
substancias quimicas mediadores e  citocinas
responsaveis pela resposta anafilactdide!®?, O uso de
corticosteroide em altas doses para o tratamento a fim
de reduzir a mediacdo inflamatoria da resposta
anafilactdide também foram descritos para o suporte no
tratamento da ELA%:102,

A insuficiéncia cardiaca do lado esquerdo deve ser
tratada otimizando-se a pré-carga, com 0 uso de
vasopressores em casos de hipotensdo para manter a
perfusdo coronariana e uso de inotrépicos, como
dobutamina ou milrinona, para aumentar a
contratilidade ventricular esquerda. A congestdo
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pulmonar grave que ndo responde a terapia diurética
pode exigir a remogéo de liquidos através de dialise'®,
No curso clinico, alguns pacientes com inflamacéo
grave persistente e prolongada deve receber os
cuidados na unidade de terapia intensiva, pois podem
desenvolver infecgdes  hospitalares e  choque
distributivo com edema pulmonar ndo cardiogénico de
sepse grave.

A DIC esta presente na maioria dos casos de ELA,
0 inicio é variavel, a DIC pode se manifestar tanto
imediatamente apds o colapso cardiovascular ou nas
fases posteriores da sindrome. A hemorragia grave
pode exigir abordagens médicas e cirdrgicas
simultaneas, diversos estudos concordam que a
administracdo de produtos sanguineos para manter uma
contagem de plaquetas acima de 50.000/mm?® e tempo
de tromboplastina parcial ativada normal ou quase
normal, (aPTT) e a razdo normalizada internacional
(INR)!* sgo medidas a serem efetivadas em casos de
suspeita de ELA.

A hemofiltracdo e transfusdes plasmaticas podem
ser eficazes para remover mediadores quimicos e
citocinas responsaveis pela resposta anafilactoide. A
eficacia do corticosteroide em altas doses demonstrou
ser controversa em varios estudos, no entanto, outros
autores consideraram que o corticoesteroide ainda tem
o potencial de exercer um efeito inibitério sobre uma
resposta inflamatdria acentuada’®® em casos suspeitos
de ELA. O inibidor de C1, que suprime ndo apenas a
reacdo anafilactéide inibindo a ativacho do
complemento, mas também coagulacdo intrinseca e a
producdo de bradicinina, foi também relatado como um
dos candidatos ao tratamento da ELA. Foi demonstrado
que inibidor de C1 de baixo nivel estava presente em
pacientes com ELA e a administracdo de concentrados
de inibidor de Cl1 levou a atividade uterotonica,
resultando na prevencdo de perdas sanguineas. Esses
novos tratamentos ainda sdo experimentais e ndo foram
comprovados como intervengbes padrdo, porque o
conceito do anafilactoide mediado por respostas
inflamatdrias na ELA é baseada em estudos patolégicos
retrospectivos. Portanto, investigacBes adicionais para
identificar marcadores de diagndstico  sérico
desempenhando um papel de mediador entre
manifestacBes clinicas e fisiopatologia da ELA sdo
necessarias prospectivamente para determinar a
aplicabilidade dessas novas estratégias'®.

A ELA é um diagnéstico exclusdo e todas as outras
causas de mortalidade materna devem  ser
considerados. Na auséncia da triade classica de
hipotensdo, hipdxia e subsequente coagulopatia, a ELA
continua sendo um diagnostico de exclusdo. A lista de
condic¢Bes que podem resultar em complicagbes agudas
como a insuficiéncia cardiaca ou respiratoria ou
hematoldgica na gravidez é relativamente longa e
inclui enfarto do miocardio, embolia pulmonar,
embolia aérea, complicacBes anestésicas, anafilaxia e
eclampsia e, em alguns casos, sepse. Profissionais que
cuidam de mulheres gravidas com um evento clinico
agudo de insuficiéncia cardiorrespiratoria devem

BJSCR (ISSN online: 2317-4404)

V.34 n.2,pp.49-61 (Mar - Mai 2021)

restringir esta lista a diagnosticos relevantes que
requerem estratégias de tratamento especificas'?’.

5. CONCLUSAO

A sindrome da gravidez anafilactéide é uma
condicdo rara, mas geralmente letal. O diagnostico é
clinico e geralmente é de exclusdo, pois nenhum teste
diagndstico especifico esta atualmente disponivel para
ELA.

O manejo da sindrome é principalmente de suporte,
suporte respiratdrio e suporte hemodindmico com uso
criterioso de fluidos, vasopressores, inotrépicos e
vasodilatadores pulmonares. Ndo ha um protocolo de
tratamento especifico para a ELA devido a variagdo da
apresentacdo clinica. O tratamento é voltado para a
sintomatologia do paciente, incluindo a correcdo de
colapso cardiovascular, parada respiratoria,
coagulopatia e outras intervencBes para estabilizar a
mulher. Algumas pacientes podem tolerar a
transferéncia de liquido amnidtico ou de seus
componentes sem problemas se uma reacdo
anafilactdide estiver adequadamente impedida por
inibidores biolégicos, como o inibidor de C1. Se
houver suspeita de anafilaxia, o tratamento com
adrenalina é indicado, além de uso de esterdides e
broncodilatadores inalatérios. O uso de corticosteroide
em altas doses para o0 tratamento suporte no tratamento
da ELAtambém é utilizado.

A reanimacdo cardiopulmonar de alta qualidade
deve ser iniciada imediatamente se houver uma parada
cardiaca, com a prestacdo de servico de uma equipe
multidisciplinar, oferecendo cuidados materno e fetal.
O suporte respiratério e cardiovascular consiste em
ofertar oxigénio, deve ser aplicado para tratar a hipoxia
e prevenir consequentes lesGes hipdxicas para manter a
saturacdo de oxigénio superior a 90%, além disso a
coleta de sangue para testes de laboratorio para
estabelecer os fatores de coagula¢do, hemograma e
gasometria no sangue devem ser efetivados
concomitantemente em casos de ELA. No caso de
hemorragia a transfusdo obstétrica maciga deve ser
iniciada, esses protocolos de transfusdo macica, visto
que melhoram a seguranca da paciente e sdo utilizados
para reduzir a administragio geral de produtos
derivados de sangue.
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