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INTRODUÇÃO

Nos séculos XVIII e XIX a morbilidade infeciosa
era pandémica sendo responsável por mais de 50%

das mortes maternas na Europa1,2. No entanto o caráter
contagioso da febre puerperal só foi estabelecido em
1943 com Olivier Holmes e, em 1947, com Semmel-
weis ao estabelecerem a contaminação das mãos do
exami nador como o veículo da propagação da infeção
puerpe ral3. Desde então assistiu-se à generalizacão dos
cuidados de assepsia, ao advento da antibioterapia e a
melhores condicões no parto. Medidas que con duziram
a uma redução significativa na morbimortalidade ma-
terna1-7. Na última década, porém, a redução global da
mortalidade materna fez-se acompanhar por um au-
mento relativo na mortalidade por sépsis, comparati-
vamente com outras causas como o tromboembolismo
pulmonar, a patologia hipertensiva ou a hemorragia
pós-parto7-9. Hoje a sépsis tornou-se numa das princi-

pais causas diretas de morte materna, sendo responsá-
vel por 15% de todas as mortes relacionadas com a
gravidez a nível mundial7-9. Estes dados fundamentam
a necessidade de um elevado índice de suspeição para o
reconhecimento de sinais e sintomas subtis, determi-
nante para a estabilização clínica e tratamento preco-
ces1-9.

Este artigo pretende rever os critérios de diagnósti-
co, etiologia, fatores de risco e abordagem terapêutica
da sépsis na gravidez e puerpério.

EPIDEMIOLOGIA

Estima-se que todos os anos sejam diagnosticados, a
nível mundial, cinco milhões de novos casos de sépsis
materna, dos quais setenta e cinco mil culminam na
morte da grávida ou puérpera1-2. O contraste no acesso
a cuidados de saúde aparente entre países desenvolvi-
dos e países em desenvolvimento contribui para que a
sépsis materna seja três vezes mais letal nos últimos 1-4.
No entanto o aumento na incidência de morbilidade
materna grave e mortalidade por sépsis verificado nos
últimos anos foi mais evidente, ao contrário do que se-
ria de esperar, em países desenvolvidos, com sistemas de
saúde bem capacitados e um acesso universal a cuida-
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-obsté trica. As primeiras incluem o aborto séptico, a
corioamnionite, a infeção perineal, a endometrite, a in-
feção da ferida operatória e a mastite puerperal31,32. En-
quanto, infeções de causa não-obstétrica abrangem a
infeção urinária, a infeção respiratória, a apendicite, a
pancreatite, a hepatite, a malária, a infeção pelo vírus da
imunodeficiência humana (HIV), entre outras1-4,30-32.
Destas, a pielonefrite, a corioamnionite e a endometrite
são reconhecidas como as causas mais importantes de
choque séptico na gravidez e puerpério3,4,30,31,32.

AGENTES INFECIOSOS 

Os microrganismos isolados com maior frequência são:
Streptococcus beta-hemolítico do grupo A de Lancefield,
Escherichia coli, Streptococcus beta-hemolítico dos grupos
B e G de Lancefield, Streptococcus oralis, Staphylococcus
aureus, Citrobacter e Fusobacterium 1,2,10,31,32, sendo as in-
feções polimicrorbianas muito frequentes, em particu-
lar nos casos de corioamnionite e endometrite 1,2,3.
Clostridium perfringens, Peptostretococcus ou Bacteroides
spp são as bactérias anaeróbias mais comuns 31,32.

Entre estes agentes o Confidential Enquiries Into
Maternal Deaths 2006-2008 destaca o Streptococcus do
grupo A e a Escherichia coli como aqueles que se asso-
ciaram mais frequentemente com a morte materna9,31,32.

FATORES DE RISCO

Os fatores de risco apontados para a ocorrência de sép-
sis na gravidez e puerpério são diversos. Incluem fa-
tores intrínsecos ao agente infecioso, fatores do hos-
pedeiro e fatores associados à gravidez ou parto –
Quadro 22,4-6,9-12,31,32.

A proteína M é o principal fator de virulência do
Streptococcus do grupo A e confere resistência à
fagocito se, enquanto as exotoxinas e outros produtos
extra celulares induzem a libertação de citocinas infla-
matórias, tais como a interleucina-1�, interleucina-6,
fator de necrose tumoral-α e bradicinina, que estão im-
plicados nas manifestações de choque tóxico1,2,4,5,9. As
endotoxinas, o LPS e o antigénio K são fatores de vir-
ulência da Escherichia coli. Conferem resistência à
fagocitose e são implicados nas manifestações sistémi-
cas da sépsis. 

A obesidade é um problema de saúde pública atual.
Sabemos que mulheres com índice de massa corporal
(IMC) igual ou superior a 30kg/m2 apresentam um risco

dos obstétricos7-21. No Reino Unido, o Confidential En-
quiries into Maternal Deaths de 2006-2008, reportou a
sépsis como a principal causa direta de morte mater-
na, responsável por um incremento na mortalidade por
esta patologia de 0,85 para 1,13 por 100.000 nados-
-vivos, entre 2003 e 20081,2,7-9. Nos Estados Unidos da
América, um estudo realizado para avaliar o impacto
da sépsis materna grave entre 1998 e 2008, demons trou
um aumento significativo da sua incidência (de
1/15.385 para 1/7.246 partos) e mortalidade10-12. Na
Holanda, entre 2004 e 2006, a morbilidade materna
grave por sépsis foi 78/371.021 partos, corres pondente
a uma taxa de internamento em unidade de cuidados
intensivos de 79% e uma taxa de mortalidade de
7,7%13,14. No nosso país, os últimos dados dispo ní veis
referem-se ao relatório “Mortes Maternas em Portu-
gal, 2001-2007” publicado pela Direção-Ge ral da
Saúde, em 200922. Neste estudo, as infeções maternas
que resultam em sépsis representaram 30% dos inter-
namentos em unidades de cuidados intensivos e foram
a 3ª principal causa de morte22-25.

DEFINIÇÃO DE SÉPSIS MATERNA

A sépsis permanece como uma síndroma difícil de
definir 26. A versão mais recente e amplamente aceite,
estabelecida pelo International Surviving Sepsis Cam-
paign, define sépsis como o aparecimento de manifes-
tações de resposta inflamatória sistémica na presença
de uma infeção suspeita ou confirmada27. «Síndroma
de resposta inflamatória sistémica», «sépsis», «sépsis
grave» e «choque séptico» compreendem, portanto, en-
tidades do espectro da mesma doença26-29 – Quadro 1.

Na gravidez, a compreensão desta síndroma é difi-
cultada por uma terminologia inconsistente2. Alguns
dos termos utilizados incluem: «febre materna», «sép-
sis materna», «febre intraparto», «febre puerperal», «in-
feção puerperal», «sépsis puerperal» e «sépsis do trato
genital»31,32, facto que é agravado por o ICD-10, a Or-
ganização Mundial de Saúde (OMS) e o American Col-
lege of Chest Physicians/Society of Critical Care Medicine
preconizarem para a mesma designação, diferentes
des crições 27-30 – Quadro 1.

ETIOLOGIA

As complicações infeciosas da gravidez podem ser
agrupadas consoante a causa seja obstétrica ou não-
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de infeção 3 a 4 vezes superior ao de mulheres com
IMC normal e que a incidência de infeções da ferida
ope ratória aumenta com o agravamento da obesi-
dade2,10,31,32. Patologia médica materna como: insufi-
ciência cardíaca congestiva, doença hepática crónica,
doença renal crónica, lúpus eritematoso sistémico,
imunossupressão ou anemia também se correlaciona
com um risco aumentado de sépsis materna gra ve2,10,31,32.

Na gravidez, o recurso a técnicas de procriação
medicamente assistida, a realização de técnicas invasi-
vas de diagnóstico pré-natal, a ciclorrafia são alguns
dos fatores de risco conhecidos para a ocorrência de
sépsis materna11. A cesariana representa atualmente
14,3-42,7% dos partos em países desenvolvidos. Com-
porta um risco de morbilidade infeciosa 5 a 20 vezes
superior ao do parto vaginal e continua a ser o fator de
risco individual mais importante para infeção1,2,10,31-35.
Uma revisão sistemática da Cochrane demonstrou que
a antibioterapia profilática prévia ao inicio da cirurgia
reduz significativamente a morbilidade febril

(RR=0,45; IC95% 0,39-0,51), a infeção da ferida ope -
ratória (RR=0,39; IC95% 0,32-0,48), a endometrite
(RR=0,38; IC95% 0,34-0,42) e complicações maternas
infeciosas graves (RR=0,31; IC95% 0,19-0,48)33.

A rotura prematura de membranas ocorre em apro -
ximadamente 10% das gravidezes e constitui um fator de
risco para o desenvolvimento de corioamnionite ou en-
dometrite2,10, 31,32. A utilização de antibioterapia profiláti-
ca associou-se a uma redução significativa da morbilidade
infeciosa materna (RR=0,43; IC95% 0,23-0,82)36.

DIAGNÓSTICO

Os sinais e sintomas de sépsis são muitas vezes subtis
e podem ser mascarados pelas adaptações fisiológicas
da gravidez1,2,3,9,10,31,32,37.

As manifestações clínicas habituais incluem: febre
ou hipotermia, taquicardia, taquipneia, hipoxia,
hipotensão, oligu ria e alteração do estado de consciên-

QUADRO I. DEFINIÇÃO DE SÉPSIS E CONDIÇÕES RELACIONADAS

Sépsis puerperal Infeção do trato genital que ocorre em qualquer momento entre o
The prevention and management início do trabalho de parto ou rotura de membranas e o 42º dia pós-parto, 
of puerperal infections – WHO, 1992 em que estão presentes duas ou mais das seguintes manifestações: 

dor pélvica, febre >38,5ºC, corrimento vaginal anómalo, lóquios com cheiro
fétido e atraso na involução uterina.

Infeções puerperais Inclui, para além das infeções genitais, todas as infeções extra-genitais 
The prevention and management of (infeções do trato urinário, mastite ou outras) e infeções incidentais (infeções 
puerperal infections – WHO, 1992 respiratórias, malária ou outras).
Sépsis puerperal Temperatura superior a 38ºC mantida por mais de 24h ou recorrente, durante 
International Statistical Classification o período compreendido entre o final do primeiro dia e o final do décimo dia 
of Diseases and Related Health após o parto ou aborto
Problems 10th Revision, 2010
Síndroma de resposta inflamatória Processo inflamatório generalizado causado por infeção, trauma, lesão térmica 
sistémica (SRIS) ou processo inflamatório estéril.
Surviving Sepsis Campaign, 2002 Requer a coexistência de pelo menos dois dos seguintes parâmetros:

Temperatura corporal > 38 ou <36ºC
Frequência cardíaca > 90 bpm
Frequência respiratória > 20 cpm ou PaCO2 < 32mmHg
Leucócitos >12000/μL ou < 4000/μL   ou > 10% formas imaturas

Sépsis SRIS associada a infeção.
Surviving Sepsis Campaign, 2002
Sépsis grave Sépsis associada a disfunção de órgão, hipoperfusão ou hipotensão.
Surviving Sepsis Campaign, 2002 As manifestações da hipoperfusão podem incluir, mas não estão limitadas a

acidose láctica, oliguria ou alteração aguda do estado mental.
Choque séptico Sépsis associada a hipotensão arterial refratária a uma ressuscitação volémica 
Surviving Sepsis Campaign, 2002 adequada.



Maternal sepsis

68 Acta Obstet Ginecol Port 2015;9(1):65-72

cia1,2,9,31,32 – Quadro 3. Sintomas inespecíficos, tais
como náuseas, vómitos ou diarreia, algias pélvicas de-
sproporcionalmente intensas em relação aos sinais
clínicos, corrimento vaginal aquoso ou rash generaliza -
do, podem surgir nos casos em que a sépsis cursa com
choque tóxi co estafilocócico ou estreptocócico31-32.

Na generalidade dos casos representam situações
com um caráter rapidamente progressivo que exigem
observações clínicas frequentes. Ciente disto, o Royal
College of Obstetricians and Gynaecologists (RCOG)
estipulou, em 2012, a utilização de tabelas MEOWS
(Modified Early Obstetric Warning Score) em todos os
casos de infeção materna. Neste sistema, a avaliação
horária dos sinais vitais é registada numa tabela im-
pressa sob uma base colorida, que estipula alertas
cromáticos («amarelo» ou «vermelho») capazes de

identificar precocemente doentes com manifestações
prodrómicas de sépsis e ditam uma avaliação célere por
obstetra, anestesista e/ou médico internista expe -
rientes31,32,37 – Quadro 4.

ABORDAGEM CLÍNICA

Na população em geral a sépsis grave determina 20%

QUADRO II. FATORES DE RISCO PARA A OCORRÊNCIA
DE SÉPSIS MATERNA

Fatores obstétricos
Colonização por Streptococcus do Grupo B de Lancefield
Corrimento vaginal
Antecedentes de infeção pélvica
Técnicas de procriação medicamente assistida 
Gravidez múltipla
Procedimentos invasivos de diagnóstico pré-natal
Ciclorrafia
Rotura prematura de membranas
Parto por cesareana
Trauma vaginal
Hematoma da ferida operatória ou perineal
Retenção de produtos de conceção
Parto no domicilio

Fatores do hospedeiro
Anemia
Obesidade
Diabetes mellitus ou alteração da tolerância à glicose
Imunossupressão
Doença crónica (insuficiência cardíaca congestiva, doença

hepática, doença renal, LES)
Tabagismo
Idade materna superior a 35 anos
Baixo nível sócio-económico

Fatores inerentes ao agente infecioso
Streptococcus do Grupo A de Lancefield (antigénio M,

exotoxinas, estreptoquinase, estreptolisinas)
Escherichia coli (endotoxinas, LPS, antigénio K)

QUADRO III. MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DE SÉPSIS
ADAPTADO DO SURVIVING SEPSIS CAMPAIGN, 2002

Infeção (documentada ou suspeita) 
Manifestações e alguns dos seguintes
Gerais Febre (temperatura central >38,3ºC)

Hipotermia (temperatura central <36ºC)
Frequência cardíaca > 90 

batimentos/minuto
Taquipneia > 20 ciclos/minuto
Alteração do estado de consciência
Edema significativo ou balanço hídrico 

positivo (>20mL/kg em 24 horas)
Hiperglicemia (plasma glucose 

>140mg/dL ou 7,7mmol/L) na 
ausência de diabetes

Inflamatórias Leucocitose (Leucócitos >12.000/mL)
Leucopenia (Leucócitos <4.000/mL)
Contagem de leucócitos normal com 

mais do que 10% de formas imaturas
Proteína C-reativa >2DP acima do 

valor normal
Hemodinâmicas Hipotensão arterial (PAS <90 mmHg, 

PAM <70mmHg, ou redução 
>40 mmHg)

Disfunção de Hipoxemia (PaO2/FiO2 <300)
órgãos Oliguria (débito urinário <0.5mL/kg/h 

durante 2h apesar de uma 
ressuscitação hídrica adequada)

Elevação da creatinina >0.5mg/dL
Anomalias da coagulação (INR >1.5 ou 

aPTT > 60s)
Ileus
Trombocitopenia (Plaquetas
<100.000/mL)
Hiperbilirubinemia (bilirrubina total 

>4mg/dL)

PAS – pressão arterial sistólica, PAM – pressão arterial média, DP –
desvio padrão
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QUADRO IV. ESTRATIFICAÇÃO DAS OBSERVAÇÕES MATERNAS REALIZADAS, ADAPTADA DAS TABELAS 
MEOWS – MODIFIED EARLY OBSTETRIC WARNING SYSTEM

Temperatura, ºC <35 ou >38 35-36
Pressão arterial sistólica, mmHg <90 ou >160 150-160 ou 90-100
Pressão arterial diastólica, mmHg >100 90-100
Frequência cardíaca, bpm <40 ou >120 100-120 ou 40-50
Frequência respiratória, cpm <10 ou >30 21-30
Saturação oxigénio, % <95 -
Dor (escala de 0-10) - 7-10
Resposta neurológica Não responde, ou responde a estímulos dolorosos Responde a estímulos sonoros

dos internamentos em unidade de cuidados inten-
sivos26,27. Todavia só recentemente foram estabelecidas
as diretrizes para a sua abordagem – Surviving Sepsis
Campaign (2002), as quais não foram elaboradas es-
pecificamente para tratamento da sépsis materna28. Em
2012, o RCOG elaborou, pela primeira vez, recomen-
dações destinadas à grávida e puérpera com morbili-
dade infeciosa grave – adaptadas do Surviving Sepsis
Campaign e que, à semelhança do último, preconiza a
abordagem da doente em duas fases – fase inicial e fase
de manutenção31-32.

A abordagem na fase inicial inclui a hidratação in-
tensiva, a obtenção de material para estudo microbio -
lógico, a administração de antibioterapia de largo es-
pectro e a determinação do ácido láctico sérico (Sepsis

Campaign Resuscitation Bundle)31-32 – Quadro 5. Os
objeti vos estipulados para esta fase são: conseguir uma
pressão arterial média superior a 65mmHg; a normali -
zação do estado de consciência; um débito urinário su-
perior a 25ml/h; e um lactato sérico inferior a
4mmol/L1,2,3,27,28,31-32. A antibioterapia de largo espec-
tro deve ser iniciada impreterivelmente na primeira
hora após o diagnóstico, se possível após colheitas de
material para estudo microbiológico1-5,28,31,32,34,35,38-41. A
obtenção destas amostras não deve contudo atrasar o
inicio do tratamento antimicrobiano, uma vez que o
resultado das hemoculturas é positivo em apenas 50%
dos casos, mostrando na maioria um crescimento
polimicrobiano1-4. Os antibióticos recomendados de-
vem considerar o perfil de resistência local dos mi-

QUADRO V. PROCEDIMENTOS A INICIAR NA SUSPEITA DE SÉPSIS GRAVE OU CHOQUE SÉPTICO (SURVIVING SEPSIS
CAMPAIGN RESUSCITATION “BUNDLE”, ADAPTADO DE RCOG)

• Obtenção de sangue para hemoculturas (prévio à administração de antibióticos)
• Administração de antibióticos de largo-espectro  na primeira hora após o reconhecimento da sépsis grave
• Doseamento do lactato sérico
• Se hipotensão arterial e/ou lactato sérico1 > 4mmol/L

– Iniciar perfusão de solução cristaloide ou equivalente (20ml/kg).
– Administrar vasopressores se a hipotensão não responder à perfusão ev inicial (incapacidade em atingir uma

PAM>65mmHg)
• Se hipotensão arterial refractária à ressuscitação adequada (choque séptico) e/ou lactato sérico > 4mmol/L

– Obter uma pressão venosa central ≥8mmHg
– Obter uma saturação de oxigénio venoso central ≥70% ou uma saturação de oxigénio venoso misto ≥65% 

PAM – pressão arterial média
1. A determinação do ácido láctico sérico nos casos de infeção grave correlaciona-se com o prognóstico materno. Lactato sérico superior a 4
mmol/L correlaciona-se com hipóxia grave, metabolismo anaeróbio e sépsis grave. Doentes com uma acidemia acima deste limiar compreendem
um risco elevado de morte (RR=5). A clearance precoce do ácido láctico pode ser um marcador de reperfusão tecidular, tratamento adequado e
bom prognóstico42-44. 

NOTA: um alerta vermelho ou dois alertas amarelos implicam a observação de um obstetra, anestesista e/ou médico intensivista experientes
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crorganismos. Os esquemas preconizados são: peni-
cilina, gentamicina e clindamicina/metronidazol;
piperacilina/tazobactam com clindamicina; ou car-
bapenem com clindamicina1-5, 28,31,32 – Quadro 6.

Nos casos de retenção de produto de concepção, de
infeção da ferida operatória ou de abcesso está re-
comendada a drenagem ou desbridamento cirúrgico
para controlo do foco infecioso 31,32.

Cumprida a ressuscitação inicial dever-se-á iniciar
a fase de manutenção, cujos objetivos compreendem:
um controlo glicémico adequado, se necessário com
insulinoterapia; a profilaxia de eventos tromboembóli-
cos, mediante meias de contenção elástica, compressão
pneumática intermitente e/ou heparina de baixo peso
molecular; a profilaxia da úlcera de stresse, com antago -
nistas dos receptores H2 ou inibidores da bomba de
protões; e o ajuste do antibiótico ao resultado do an-
tibiograma28,31,32.

Nos casos de sépsis grave ou choque séptico poder-
-se-á equacionar ainda o uso de corticoterapia,
imunoglobulina endovenosa e/ou proteína C ativada
recombinante, em consonância com o protocolo do
serviço2,4,5,45-51. A corticoterapia poderá ser considera-
da nos casos de choque séptico refratário à hidratação
intensiva e terapêutica vasopressora48. Consiste na
admi nistração de 50 mg de hidrocortisona a cada 6 ho-
ras, com desmame após interrupção do suporte vasoa-
tivo31-32,48. A imunoglobulina endovenosa pode ser con-
siderada nos casos de infeção estafilocócica ou estrep-
tocócica invasiva grave refratária à terapêutica31-32. A
proteína C ativada recombinante esteve indicada em
adultos com sépsis grave e risco elevado de morte, con-
tudo o seu benefício na sobrevivência não foi demons -
trado45-47,49-51.

Na gravidez, a presença de um feto viável impõe
considerações maternas e fetais importantes1,2,5,31-32. Por
um lado, a infeção materna aguda pode estimular a
contractilidade uterina, induzir modificações cervicais
e conduzir a um parto prematuro 31,32. Por outro, as
modificações fisiológicas da gravidez podem condi-
cionar a capacidade de adaptação materna e de resposta
à doença. E por último, o risco de infeção fetal, de
efeitos hemodinâmicos ou inflamatórios fetais se-
cundários à doença e ao tratamento maternos, o risco
de encefalopatia neonatal e de paralisia cerebral não
devem ser desprezados1,2,5,31-32. Por tudo isto, a abor-
dagem de grávidas severamente doentes deve ser sem-
pre realizada em equipa multidisciplinar, composta por
obstetra, neonatologista, intensivista, anestesista e in-
feciologista, devendo o equipamento para suporte
avançado de vida e reanimação neonatal estar sempre
disponível1,2,4,5,31,32.

O parto deve ser agilizado quando considerado bené-
fico para a estabilização materna ou fetal31,32. Todavia é
importante lembrar que a hidratação materna intensiva
prévia é muitas vezes suficiente para inibir a contractili-
dade uterina, para melhorar o quadro materno, bem
como para uma ressuscitação fetal intrauterina. Conse-
quentemente, a programação do parto deve ser discuti-
da em ambiente multidisciplinar, devendo ter em con-
sideração a evolução do quadro materno, a capacidade
de estabilização fetal e a idade gestacional. A corticote -
rapia para indução da maturação pulmonar fetal deve ser
equacionada segundo o protocolo estabele cido31,32.

A via do parto deve obedecer aos critérios obstétri-
cos habituais1,2,4,5,31,32. Sabendo que em situações de
para gem cardiorrespiratória a realização de cesariana
emergente poderá otimizar a ressuscitação materna31,32.

QUADRO VI. ANTIBIOTERAPIA DE LARGO ESPECTRO RECOMENDADA NOS CASOS DE SÉPSIS GRAVE 
E CHOQUE SÉPTICO

Antibioterapia de largo espectro inicial a ajustar ao resultado antibiograma (duração típica do tratamento 7 a 10 dias)
Ampicilina 1g 4/4h + Gentamicina 1,5 mg/Kg 8/8h + Clindamicina* 900mg 8/8h ou Metronidazol 500mg 8/8h
Piperacilina/tazobactam 4,5g 8/8h + Gentamicina 1,5 mg/Kg 8/8h
Meropenem 0,5-1g 8/8h + Gentamicina 1,5 mg/Kg 8/8h
Vancomicina$ 1g 12/12h
Se alergia a penicilinas ou cefalosporinas:
Claritromicina 500mg 12/12h ou Clindamicina 900mg 8/8h + Gentamicina 1,5mg/Kg 8/8h

*A clindamicina cobre a maioria dos Streptococcus e Staphylococcus, incluindo MRSA; interrompe ainda a produção de exotoxinas
$A vancomina deve ser utilizada na suspeita de MRSA
MRSA – methicillin-resistant Staphylococcus aureus
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Nos casos mais severos de grávidas internadas em
unidade de cuidados intensivos, pode não haver
condições para um transporte rápido e seguro para o
bloco operatório, pelo que se recomenda que estas
unidades devam estar equipadas para a realização do
parto ou de uma cesa riana emergente31,32,35,40,41.

Em casos de sépsis grave e choque séptico, a aneste-
sia epidural ou locorregional deve ser evitada, deven-
do a anestesia geral ser recomendada para a realização
da cesariana31,32. 

PROGNÓSTICO

O prognóstico materno e fetal depende fundamental-
mente do diagnóstico precoce e da instituição tera -
pêutica imediata1,2,4,5,31,32,35,40,41. Globalmente, a sépsis
materna grave com disfunção aguda de órgãos associa-
se a uma mortalidade de 20-40%, que aumenta para
60% nos casos em que se desenvolve choque séptico31,32.
No que concerne à mortalidade neonatal, é importante
lembrar que a patologia infeciosa materna sur ge asso-
ciada a mais de um milhão de mortes neo na tais por ano.

A longo prazo, a morbilidade infecciosa materna
crónica pode cursar com doença inflamatória pélvica
crónica, síndroma doloroso pélvico crónico, oclusão
tubária e infertilidade1,2.

COMENTÁRIOS FINAIS

A sépsis é uma das principais causas diretas de morte
materna, a nível mundial. A incapacidade em reconhe -
cer precocemente a gravidade da doença é o fator que
mais influencia o prognóstico.

O aumento recente da incidência de morte mater-
na por sépsis em países desenvolvidos esteve rela-
cionado com:
• Idade materna avançada, obesidade, patologia car-

diovascular, patologia renal crónica, lúpus erite -
matoso sistémico e tabagismo;

• Parto no domicilio;
• Aumento de infeções por Streptococcus beta-

-hemolítico do Grupo A e Escherichia coli;
• Recurso a técnicas de procriação medicamente as-

sistida, testes invasivos de diagnóstico prenatal, ci-
clorrafia e parto por cesariana.
Após a implementação do Surviving Sepsis Cam-

paign assistiu-se a uma redução significativa da mor-
talidade por sépsis não relacionada com a gravidez, fru-

to do estabelecimento de diretrizes, tratamento
padronizado e maior investimento na formação dos
profissionais de saúde1,3,33,34.

Em obstetrícia, o reconhecimento atempado destas
situações, a ressuscitação agressiva, a instituição pre-
coce de antibioterapia de largo espectro, o controlo da
fonte infeciosa e uma abordagem multidisciplinar, são
os pontos chave na abordagem de sépsis materna grave.
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