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Resumo

A hipertensdo arterial na gravidez & uma das mais importantes
causas de morbimortalidade materna e perinatal em todo mundo. ©
progndstico gestacional diverge, segundo diferentes aspectos e
formas de hipertensdo e, clinicamente, nem sempre se consegue
identificar o correto fator etiolégico da doenga. A maior duracédo
e a precocidade de sua instalagdo, entre outros, tém sido
considerados como fatores de mau progndstico materno e perinatal.
Avaliou-se a influéncia destas duas varidveis sobre os resultados
maternos e perinatais de 267 gestagdes de mulheres hipertensas e de
274 produtos conceptuais correspondentes. As gestantes foram
divididas em trés grupos, segundo a &poca de instalagdo da
hipertensdo (até 28, de 28,1 a 36 e apbs 36 semanas) e em dois
grupos segundo a duragio da mesma (até 30 e superior a 30 dias).
Utilizou-se os testes estatisticos t de Student ou F de Senedecor
para as varidveis guantitativas, Qui-quadrado para as variaveis
qualitativas e, andlise multivariada (por regressio logistica ou
regressdo linear mfiltipla). A precocidade da instalacdo da
hipertensao arterial relacionou-se aos maiores niveis de pressio
arterial durante a gravidez e parto, & maior fregquéncia de parto
prematuro terapéutico, malor tempo de internacdo materna,
prematuridade, retardo de crescimento intrauterino, baixo peso,
sofrimento fetal crénico, depressio neonatal e mortalidade
perinatal. A duragdo da hipertensdo na gravidez nio se relacionou

a0 progndéstico materno e perinatal.



SUMMARY



Summary

Hypertension during pregnancy is one of the most important causes
of maternal and child morbidity and mortality all over the world.
The evolution and outcome of pregnancy varies, according to the
characteristics and types of hypertension, which etioleogy is not
always c¢linically identified. Its longer duration and early
occurrence, among other factors, have been proposed as indicating
poor maternal and perinatal prognosis. The influence of both
variables on maternal and perinatal outcomes of 267 gestations of
hypertensive mothers and their 274 babies were evaluated. The
pregnant women were divided in three groups, according to the time
when hypertension was detected (up to 28 weeks, from 28.1 to 36
weeks and after 36 weeks), and in two groups, according to the
duration of hypertension (up to 30 and over 30 days). The statistic
tests "t" of Student and "F" of Senedecor were used for
guantitative variables and multivariate analysis (through logistic
regression or multiple linear regression). The early installation
of hypertension was related to a higher blood pressure during
pregnancy and delivery, a higher frequency of medically induced
premature births, longer maternal hospitalization, prematurity,
intrauterine growth retardation, low birth-weight, chronic fetal
distress, neonaﬁal depression and perinatal mortality. The duration
of hypertension in pregnancy was not related to the maternal and

perinatal outcome.
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1.Introducao

0 reconhecimento da manifestagio maior dos transtornos
hipertensivos na gravidez aconteceu em 1739, quando de Sauvages
diferenciou a convulsiio aguda, que ocorria na gravidez, da
epilepsia com convulsdes recorrentes ao longo dos anos. A esta
ocorréncia denominou eclampsia (brilho vivo, explosdo). Embora
Levers® (1843) e outros tivessem reconhecido gue o© pulso nas
mulheres eclampticas era cheio, duro e tenso, sé em 1899 Vaquez#
verificou, por medigdo, o aumento da pressdo arterial na presencga

de eclampsia.

Apesar de os obstetras passarem a aceitar a eclampsia como
entidade isolada da epilepsia, permaneciam dtGvidas guanto 3 razio
da protein(ria exibida no guadro, e esta passou a ser confundida
com nefrite, gue se imaginava associada. Foi em 1843 gque Levers
sugeriu a independéncia destas duas patologias, ao verificar que a
proteintria da eclampsia desaparecia rapidamente apés o parto, o
que a definia como entidade clinica diferente da nefrite. Esta

observacdo, porém, nio foi aceita como valida na época.

Frerichs* (1851) afirmou que a repeticdo da ecldnpsia conduzia a

agravamento da nefrite crénica pré-existente e Schroeder* (1878)

apud CHESLEY, L.C. - History and epidemiology of preeclampsia-eclampsia,
Clin. Obstet. Gynecol.,27:801-20, 1984.
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enfatizou gue, a menos que a gravidez na mulher eclamptica fosse
interrompida rapidamente, a nefrite crénica seguiria. Ainda em
1878, Spiegelberg observou gue a eclémpsia resultava de um grave
reflexo de vasoespasmo renal e, mantendo-se por muito tempo esta

condig¢ado, causaria doenga renal irreversivel.

Allbutt* (1896) observou hipertensdo arterial isolada de doenca
renal, denominando—a Ypletora senil®". Entretanto, os obstetras da
época acreditavam gue este tipo de patologia nioc podia acometer a
mulher em fase de procriagdo. Em 1904, Janeway reconheceu esta

entidade, nomeando-a hipertensioc essencial.

Entre os anos de 1926 e 1936, Herrick & Tillman* relataram que a
hipertensdoc essencial era freqiente na gravidez, embora
extrapolassem que todos os transtornos hipertensivos da gravidez,
mesmo a eclampsia, seriam secunddrios a hipertensio essencial,

manifesta ou latente e, algumas vezes, a doengas renais.

Heynemann* (1934) observou gque muitas mulheres hipertensas e com
eclampsia tornavam-se normotensas posteriormente, concluindo que

este fato poderia ser atribuido & cura da lesdo residual.

Somente em 1949, a primeira classificagdo internacional dos

transtornos hipertensivos foi proposta pelo American Commitee on



Maternal Wellfare™, que reconheceu dois grupos distintos: um
originado pela gravidez (pre-eclampsia e eclampsia) e outro
associado a gravidez (hipertensdo crénica essencial ou secundédria).
Outras se seguiram e, em 1986, Davey & MacGillivray propuseram nova
classificagdo para os transtornos hipertensivos na gravidez,
adotada pelo Grupo de Estudo da Organizagio Mundial de Satide (1987)
e, recentemente, referendada no 892 Congresso da Sociedade
Internacional para Estudo da Hipertensio Arterial na Gravidez, em
Buenos Aires, (1992). Baseia-se em dados clinicos, no aumento dos
niveis pressdéricos e na proteindria, e prevad unma categoria para
reclassificar a hiperténséo no puerpério, apds seis semanas de
parto, guando as modificacdes hemodinamicas secundarias ao
processo hipertensivo gestacional j& deveriam ter desaparecido

(Anexo IV).

Em todas estas tentativas de classificacdo existe concordancia em
que a hipertensdo arterial é condigdo sine qua non para que se
definam os transtornos hipertensivos ocorridos na gravidez. E que
permanece dificil, tanto para o obstetra como para o pesquisador,
que se interessa pelo assunto, a diferenciagdo entre as formas de

hipertenséao.

Ndo existe, também, na literatura, consenso sobre o nivel a partir

do qual se define hipertensdo arterial na gravidez. A pressao

apud SCHWALM, H. & DODERLEIN, G. - Clinica Obstétrico-Ginecolégica. Un
tratado siempre el dia. México, Editorial Alhambra, S.A., 1969. p.255-
319.



arterial diastélica & mais importante por refletir a pressao
constante do sistema cardiovascular. Para ser considerada alterada,
o limite deve alcangar o minimo de 90 mmHg (Davey & MacGillivray,
1988), embora alguns estabelecam o diagnéstico com 75 mmHg, no
segundo trimestre, ou 85 mmHg no terceiro (Lindheimer & Katz,
1985). Pode-se definir, também, hipertensdo na gravidez, pelo
critério de aumento relativo de pressio arterial, de 30 mmHg na
pressdo sistdlica e 15 mmHg na pressdo diastélica, sobre os niveis

pré gestacionais ou do primeiro trimestre.

Outra consideragdo & que a pressdo arterial se modifica durante a
gravidez, sofrendo redugdc de aproximadamente 5 mmHg na sistélica
e de 10 a 15 mmHg na diastélica (MacGillivray et al, 1969). Estas
modificagdes sdo secundarias 3 diminuigdo da resisténcia vascular
periférica da gestante, o que acontece precocemente no segundo
trimestre, voltando a se elevar para niveis pré-gestacionais, ou um

pouco mais elevados, no terceiro trimestre (de Swiet, 1988).

A pré-eclénpsia, por exemplo, & definida como doenga que ocorre em
mulheres previamente normotensas, que desenvolvem aumento dos
niveis pressdricos, proteiniria e/ou edema patoldgico, a partir da
vigésima semana de gestacdo. Esta definig¢do, ainda que bastante
clara, ndo resolve, por exemplo, a dificuldade em classificar a

portadora de hipertensdo que inicia, tardiamente, assisténcia



pré-natal, a gque ndo a fez ou a gue apresenta histéria clinica
insuficiente para ser classificada como portadora de hipertensio

crénica.

Diante destas dificuldades, alguns autores tém tentado se apoiar em
estudos epidemiolégicos para identificar critérios gque possam

auxiliar no diagnéstico diferencial.

E classico considerar-se que a pré-eclampsia tem incidéncia
aumentada na nmulher de menor idade. Alguns investigadores
registraram incidéncia de até trés vezes mais pré-eclampsia severa
em adolescentes menores que 15 anos (WHO, 1987); outros nao
confirmam estes resultados (Pinto e Silva, 1982; Motta, 1993). A
pressdo arterial tende a aumentar com o incremento da idade e
Chesley (1985b) considera que a hipertensdo na gravidez em mulheres
acima dos trinta anos de idade, de qualquer paridade, reflete

provavelmente hipertensdo arterial latente.

No que diz respeito a paridade, os autores sio undnimes ac afirmar
que a pré-eclampsia é patologia de primigestas. No entanto, estudos
referentes & correlagio entre o diagndéstico clinico e
histopatoldgico tém mostrado que aproximadamente 10 a 20% das
primiparas apresentam algum substrato de patologia renal (Fisher et
al, 1981; Barros, 1987), principalmente glomerulonefrite croénica,
muitas vezes subclinica. Fisher et al (1981) encontraranm

endoteliose glomerular, lesdo caracteristica da pré-eclampsia, em



18% das bidpsias renais realizadas em multiparas. Sendo assim. em
relagdao a paridade, seria mais correto afirmar ser a pré-eclimpsia
patologia que acomete, preferencialmente, a primeira gestacdo, se
bem que pode ocorrer, mesmo em proporgdc muito inferior, em

mulheres multiparas.

O diagnéstico de hipertensdo arterial, (medida maior ou igual a
140/90 mm Hg) durante os primeiros 140 dias de amenorréia, aponta
para a presenga de hipertensdo arterial crénica. Contudo, cerca de
un tergo das mulheres com hipertensio crénica também apresenta
queda na pressdo arterial, precocemente, na gravidez, sobretudo no
segundo trimestre, entre 16 e 20 semanas, sendo, com frequéncia, de
maior magnitude que de mulher normotensa. Nestes casos & usual que
a pressdo arterial se apresente reduzida ou normal no curso da
gravidez inicial, retornando para niveis pré-gestacionais no inicio
do terceiro trimestre (Bryans, 1966; MacGillivray et al, 1969).
Tais caracteristicas podem levar ao diagndstico erréneo de

pré-eclénmpsia.

Uma forma de tornar mais acurade o diagnéstico diferencial & o
exame de fundo de olho, que pode confirmar o diagndstico de
hipertensdo crénica ao revelar a presenca de angloesclerose, conm
vasos estenosados, hemorragias ou exsudatos. Contudo, nio sera
demais recordar gue a auséncia destas alteragdes ndo exclui o

diagnéstico de hipertensdo crénica.



A amostra simples de urina, com hematGria microscépica, pode
auxiliar no diagndstico diferencial dos transtornos hipertensivos.
Failey & Birch (1982) mostraram que o dismorfismo eritrocitério
apresenta alta especificidade e sensibilidade para o diagnéstico de
hipertensdo arterial crénica, secundaria a glomerulonefrite.

Quanto a proteinlria, Chesley (1985b) observou gue ela muito raro
se desenvolve previamente & hipertensio na pré-eclimpsia e,

comumente, a precede na hipertensdo de causa secundaria.

0 aumento na dosagem de 4&cido drico sérico reflete o fluxo
plasmatico renal diminuido, e & a mais fregiiente alteracao
bioquimica que acompanha a pré-eclémpsia, segundo a maioria dos
investigadores. O incremento na concentracio de écido_ﬁrico, emn
geral, se correlaciona com a severidade da doenga e o resultado
perinatal (Redman, 1976; Bittar et al, 1991; O‘brien, 1932).
Contudo, nao se tem definido com precisio quais os niveis de acido
Grico gque permitem diferenciar a pré-eclampsia da hipertensdo

crénica (WHO, 1987).

O diagnéstico de certeza sobre o tipo de hipertensio que complica
a gravidez, pode ser favorecido pela bibdpsia renal. Apesar de
bastante difundido nas Gltimas décadas, este procedimento &
invasivo, requer especialista experiente e nioc & isento de riscos,
relatande~se hemorragias, hematoma peri-renal e outras (Slotkin &

Madsen, 1962), Estas complicagdes sdo mais fregiientes na gravidez



e, portanto, sua pratica nao tem sido indicada neste periodo
(Schewitz et al, 1965; Altchek et al, 1978). outro aspecto que
dificulta a sistematizagio do diagnéstico histopatolégico & a
disponibilidade de recursos técnicos, nem sempre acessiveis en

paises em desenvolvimento, como & o caso do Brasil.

A preocupagdo em buscar formas precisas de diagnéstico e
classificagdo da sindrome hipertensiva baseia-se na necessidade de
se estabelecer melhor planejamento para o acompanhamento e
tratamento clinice de cada forma de hipertenséo gue acomete a

mualher.

Esta preocupagao se justifica porque a hipertensdo arterial, nas
suas diversas formas, constitui-se na mais importante complicacgédo
do ciclo gravido-puerperal, em todo o mundo, tanto pela sua
freqiiéncia como pelas conseqiiéncias para a mie e o seu filho (WHO,

1987) .

No que concerne aos transtornos hipertensivos na gravidez, sua
incidéncia real ndo é conhecida, pois ndo ha na literatura,
consenso sobre os critérios e definigdes. Por outro lado, ndo
existem estudos epidemiolégicos de incidéncia ou prevaléncia que
abranjam fatores geograficos, raciais e étnicos. 0Os dados de
incidéncia correspondem apenas aos de diferentes servigos isolados.
Nos Estados Unidos, calcula-se que a inecidéncia e prevaléncia

combinadas dos transtornos hipertensivos na gravidez sejam de 6%



{Chesley, 1985a) coincidentes aos dados da Holanda (Zeeman &
Dekker, 1992). Em nosso meio, Neme & Mathias, em 1382, descrevem
incidéncia de 113%; e Zubaib et al, em 1986, de 37.2%, no mesmo

Servigo.

Em se tratando da mortalidade materna, a hipertensio arterial,
senso lato, complicando a gravidez, & a segunda causa de morte
materna nos Estados Unidos, sendo responsével por aproxidamente 20%
dos casos (Kaunitz et al, 1985), enguanto no Reino Unido, feoli a
primeira causa entre os anos de 1979 a 1981 (Coake, 1986). No
Brasil, em estudo sobre safide materna no Estado de Sio Paulo, entre
Oos anos de 1980 e 1984, a hipertensio arterial foi responsavel por
cerca de 32% das mortes maternas, configurando-se como a primeira
causa (Tanaka et al, 1989). Uma avaliagdo recentemente realizada no
municipio de Campinas, no periodo de 1985 a 1991, evidenciou uma
vez mais, a hipertensdo arterial como a primeira causa de morte,

com 30.6% dos casos (Cecatti, 1992).

Os reflexos da hipertensio arterial materna poderédo, também, ser
verificados sobre o feto, através do incremento da morbimortalidade
perinatal, que chega a ser até vinte vezes superior & da populagio
geral, podendo ser responsabilizado por aproximademente 12% de toda
a mortalidade perinatal, nos Estados Unidos (Druzin, 1988) e 20 a

25%, na Holanda (Zeeman & Dekker, 1992).



A mortalidade perinatal est&d diretamente associada ao nivel
sbécio~econdmico da populagio, bem como as condi¢des de assisténcia
médico-hospitalar de cada regido, estando nitidamente aumentada com
a gravidade do quadro materno e a idade gestacional ao término da
gestagdo. Em paises em desenvolvimento, come a Colémbia, a
porcentagem total de natimortalidade na eclampsia foi de 25.4%

(Neutra, 1975).

Em nosso meio, a mortalidade perinatal decorrente da eclémpsia e da
hipertensdo arterial crénica com pré-eclampsia superposta atinge
cifras de até 20% (Freire et al, 1986; Zugaib et al, 1986; Kahhale

et al, 1991; Taborda et al, 1991).

A fisiopatogenia da morte materna por hipertensdo se vincula,
principalmente, a complicagdes da eclampsia, da emergéncia
hipertensiva, da sindrome HELLP e do descolamento prematuro de

placenta.

A eclampsia & complicagdo das mais severas, pois traz consigo
risco de morte materna em até 15% dos casos, segundo a literatura
contemporénea (Zuspan & Ward, 1964; Harbert et al, 1968; Hibbard,
1973; Pritchard & Pritchard, 1975; Lopez-Llera et al, 1976; Zugaib
et al, 1985). Nestas mulheres, a principal razdoc da morte sio os

danos cerebrais, provocados por edema e hemorragia. Em alguns
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casos, © Obito & desencadeado pela somatédria de complicagdes que
vdo se sucedendo ou que ocorrem de modo simulténeo {Lopez-Llera,

1982) .

Entre os fatores que contribuem para as cifras elevadas de &bito
materno, segundo a maioria dos autores, encontram-se a idade
materna superior acs trinta anos, a multiparidade elevada, os altos
niveis tensionais, antecedentes mérbidos prévios a gestagdo, como
a hipertensdo arterial crénica e nefropatias, além de inicio dos
sinais e sintomas com idade gestacional inferior a 30 semanas. O
nimero de convulsdes, o tempo transcorrido entre a primeira
convulsdo e a assisténcia médica, além da qualidade desta
assisténcia, também contribuem para a maior morbimortalidade

materna.

Barros et al, (1986) propuseram classificagdo clinica prognéstica
a eclénmpsia, denominandc descompensados OS Casos com risco mais
elevado de o©Obito, definidos como aqueles que, no momento da
admissdo ao hospital, se apresentavam en choque, em coma
prrolongado, portando hemorragia cerebral ou demonstrando

necessidade de assisténcia ventilatéria mecénica.

Em 1984, o National Commitee on Detection, Evaluation and Treatment
of High Blood Pressure, propds classificagdo para urgéncia e
emergéncia hipertensiva. Definidas como a presenca de pressdo

arterial diastélica de 115 mmHg ou mais, foi considerada de
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altissimo risco, necessitando ser controlada em periodo ndo
superior a uma hora. Todavia, este mesmo Comité reviu este conceito
e concebeu, como mais importante gue o valor absoluto da pressio
arterial diastélica, o incremento abrupto do nivel pressdrico,
ainda que a diferenciagdao entre a urgéncia e a emergéncia
hipertensiva nem sempre seja reconhecida (Ferguson & Vlasses,

1986) .

0 aumento abrupto da pressdo arterial provoca alteragdes severas na
circulacado cerebral. Sabe-se, com precisdo, que o fluxo cerebral é
mantido constante por um mecanismo de auto-regulagdo de sua
circulagdo. Toda vez gue h& aumento agudco da pressdo arterial
sistémica, com diastdélica superior a 120 mm Hg, poderdo ocorrer
encefalopatia hipertensiva, hemorragia e edema cerebral, situagdes
mérbidas de muito risco e de dificil controle clinico, que poderdo
evoluir para danos irreparaveis aos tecidos cerebrais e até a morte

(Barton & Sibai, 1992).

Nos Gltimos anos, técnicas sofisticadas de microscopia eletrénica
permnitiram a demonstragdo de que, na pré-eclampsia grave e
eclampsia, had dano da camada intima dos vasos, consegiiente ao
vasoespasmo acentuado. Esta condigdo, localizada ou sistémica,
favoreceria a _ativagao e destruigdc das plaguetas a nivel
periférico e maior liberagdo de substincia vasoconstritora
(tromboxane}. A passagem das hemdcias por estes peguenos vasos

estenosados causaria alteragado de parede e modificacdo na sua
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morfologia, caracterizando o que se convencionou chamar anemia
hemolitica microangiopatica. Com a fibrindlise, ficaria favorecida
a deposigdo de fibrina na microcirculacio, principalmente a nivel
dos sinusdides hepaticos, surgindo necrose hepatocelular periportal
ou focal e elevagdao de enzimas. Estas alteragbes, embora
verificadas hd muitos anos por Pritchard et al {1954), foram
reunidas e descritas por Weinstein, em 1982, como sindrome, a qual
chamou HELLP, atualmente aceita como complicador dos trantornos
hipertensivos da gravidez, determinando elevada morbimortalidade
materna (MacKenna et al, 1983; Schwartz & Brenner, 1985; Pillay &
Moodley, 1985; Weinstein, 1985; Aarnoudse et al, 1986; Sibai et
al, 1986; Romero et al, 1988; Van Dam et al, 1989; Yannoulopoulos

et al, 1992).

As mulheres com sindrome HELLP apresentam maior predisposicido &
hemorragia hepatica e hematoma subcapsular, que pode sofrer rotura.
Este acontecimento, embora raro, & de altisimo risco para a morte
materna, atingindo cifras de letalidade de até 75% (Manas et al,

1985) .

Outra patologia associada aos estados hipertensivos durante a
gestagdo, e que contribui para a fisiopatogenia da morte materna,
€ o descolamento prematuro de placenta (DPP) . Abdella et al (1984)
verificaram que a incidéncia de descolamento prematuro de

placenta em mulheres hipertensas foi cerca de cinco vezes maior que

a da populagdo geral de gestantes. E, dentre as hipertensas, esta

13



complicagdo foi mais fregliente nas mulheres com eclémpsia. A
coagulagdo intravascular disseminada e a insuficiéncia renal,
complicagBes potencialmente fatais, foram as associagdes mais

verificadas no DPP.

Sob o ponto de vista do concepto, a andlise da mortalidade
perinatal, decorrente da hipertensio arterial materna, mostra, como
fatores intermediarios, a prematuridade e suas complicagdes, o
retarde do crescimento intrauterino e o sofrimento fetal derivados

da hipdéxia crdnica ou andxia aguda, como ocorre no DPP.

A prematuridade decorrente dos transtornos hipertensivos atinge, em
nosso meio, cifras superiores a 30% (Cunha et al, 1981; Zugaib et
al, 1986; Kahhale et al, 1991; Taborda et al, 1991), seguida da
presengca de retardo de crescimento intrauterino, com incidéncia
aproximada de 15%. O sofrimento fetal, avaliado através do indice
de Apgar ao 12 e 52 minutos de vida, n3o tem sido relatado por
muitos autores. Kahhale et al, (1991) descrevem incidéncia de 13%,

enquanto Taborda et al (1991) encontraram incidéncia de 26.7%.

Ainda que alguns autores sustentem a hipétese de que a hipertenséao
arterial provoca trabalho de parto prematuroc espontaneo (Neutra,
1975; Galery, 1985), motivado por malor irritabilidade da fibra
muscular uterina, a grande maioria considera a prematuridade como

conseqliéncia de interrupgdo terapéutica da gestagdo, para

14



salvaguardar os interessses maternos ou fetais, frente as

complicagdes mais severas da hipertensio.

Outro fator gue contribui para maior mortalidade perinatal é o
retardo de crescimento intrauterino, justificado por alteracdes
vasculares no leito placentério, quer por conversio inadequada da
artéria espiralada em artérias Gtero-placentdrias, verificadas na
hipertensdo “pura" da gravidez, quer pela maior resisténcia
vascular da artéria radial nas situag¢des de hipertensio crdnica.
Estas condigoes favorecem a redugdo do fluxo sangiiineo
uteroplacentario e acarretam aporte reduzide de nutrientes e
oxigénio, tanto para o desenvolvimento da placenta (insuficiéncia
placentaria), quanto para o feto, resultando em retardo de

crescimento (Fox, 1988).

Alguns pesquisadores s6 admitem a presenca de baixo peso fetal
quando a hipertensdo arterial & severa (Hendricks & Brenner, 1971).
Outros admitem esta condigdo gquando ocorre associacdo da

hipertensdo com proteinf@ria signifiecativa (WHO, 1987).

Em certo grupo de mulheres, com hipertensio arterial severa e
proteiniria significativa, o peso do recém-nascido & adeguado para
idade gestacional, e alguns autores atribuem a presenca do retardo
de crescimento ao periodo gestacional em que se manifesta o
processo hipertensivo (Long et al, 1980; Lin et al, 1982; Sibai et

al, 1983).
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Recentemente, est& se investigando o retardo de crescimento intra
Qtero como secunddrio &s alteragdes da hemodin&mica materna,
medidas pela dopplerfluxometria. Estes estudos sugerem gue mulheres
com hipertensdo arterial com elevada resisténcia vascular
periférica apresentam maior risco de retardo de crescimento
intrauterino ou de &bito fetal intra dtero (Easterling et al,

1991} .

A reduzida perfusdo de oxigénio para o espaco interviloso pode
resultar em sofrimento fetal anteparto ou intraparto {(Slomka &
Phelan, 1981; Lenox et al, 1990; Acien et al, 1990). Esta situacao
€ agravada na presenga de hipertensio arterial severa, motivando

maiores indices de cesarea por indicacdo fetal (Lenox et al, 13%0).

A insuficiéncia placentdria predispde, ainda, a maior risco de
infartos e descolamento prematuro de placenta {Naeye & Friedman,
1979) os quais contribuem para a mortalidade por hipéxia fetal

crdnica e aguda,

Diante das graves complicagdes que podem decorrer dos transtornos
hipertensivos para a satde da mulher e de seu filho, o seguimento
da gestante com transtorno hipertensive tem sido feito, nio
enfatizando o possivel diagndstico etioldgico, mas sim o clinico,
através da abordagem dos niveis alterados da pressédo arterial, dos
sintomas (neuroldgicos, hepaticos, renais), dos controles

laboratoriais (nivel de proteintria, hemoconcentragao,
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plaquetopenia, elevag¢do de enzimas hepéticas, indicios de
insuficiéncia renal), alterag¢des todas gue sinalizam para a

gravidade da doenga e o comprometimento do bem-estar fetal.

Uma adequada assisténcia pré-natal que busque minimizar os efeitos
deletérios da hipertensdo arterial deve ser o primeiro passo no
acompanhamento dessas mulheres, uma vez gue a verdadeira etiologia
da pré-eclampsia permanece desconhecida, o tratamento para os

estados hipertensivos na gravidez & empirico, e a cura definitiva

s acontece com o parto.

Apesa£ de existirem miltiplos métodos descritos na literatura para
predizer ou prevenir a hipertensdo arterial na gravidez, o
interesse & muito mais académico, com pouca aplicagdo c¢linica, ja
que os resultados ainda n8o tém suficiente precisdo, além de
evidente gue todo método, para ser Qtil, deverad ser aplicado
durante o pré-natal. Desse modo, parece que a assisté&ncia pré-natal
minuciosa e especializada permanece como a melhor forma de controle

das complicag¢des (Zuspan, 1978; Neme & Mathias, 1982; Horvath et

al, 1985; Sibai et al, 1986; WHO, 1987 e outros).

A este respeito, Bryans (1966) considerou que a eclampsia seria
sempre resultado de longa exposicdo, negligéncia e progressio
gradual da pré-eclémpsia. Na opinido de Zuspan (1978), a melhoria
nos cuidados obstétricos previne, virtualmente, todos os casos de

eclampsia. Outros porém, como Moller & Lindmark (1986) e Sibai
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(1988) , consideram que cerca de um terco dos casos de eclampsia ndo
pode ser evitado, apesar de adequada assisténcia pré-natal e

obstétrica.

Horvath et al, em 1985, em estudo comparativo de seguimento de
mulheres com hipertensao precoce na gravidez, descreveram melhoria
nos resultados maternos e perinatais gquando ¢ sequimento materno
foi realizado em centro especializado, com equipe multidisciplinar.
O progndstico também fol tdo melhor se o seguimento foi iniciado
tao logo a doenga se instalou, do que gquando esta mesma assisténcia

se iniciou tardiamente.

0 tratamente clinico e obstétricoe da mulher com transtorno
hipertensivo objetiva o término da gravidez com o menor trauma para
a mde e para o feto, o nascimento de crianga com grande perspectiva
de sobrevida e de bhom desempenho intelectual, e o conpleto
restabelecimento da safide materna. A literatura, no entanto,
desconhece os limites a partir dos quais a manutengdo da gravidez

passa a ferir estas assertivas.

A precocidade da manifestagdo do proéesso hipertensive na
gestagao, ou o maior tempo de exposigic da mulher e do feto a

este processo, talvez exercga influéncia negativa sobre o resultado
materno e perinatal, independentemente da boa assisténcia

obstétrica.
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Ja em 1954, Taylor et al referiam dque o prolongamento da gravidez
com pré-eclampsia aumentava o dano no sistema vascular materno,
resultando em maiores niveis presséricos, maior risco de morte

fetal e de eclampsia.

Sibai et al, em 1985, demonstraram que a tentativa de prolongar a
gestagdao para melhorar o progndstico neonatal, na presenca de
pré-eclémpsia grave, manifestando-se precocemente, resultou enm
maior morbidade materna, com risco de wvida, por descolamento
prematuro de placenta, plaguetopenia, coagulagdce intravascular
disseminada e sindrome HELLP, com hematoma hepatico. A sobrevida
intraitero ndo melhorou com esta conduta, peloc grau avancado de
insuficiéncia placentéria, combinada & severidade da doenga
materna, resultando em alta incidéncia de retardo de crescimento
intrauterino e mortalidade perinatal (Goodlin, 1976; Martin &
Tupper, 1979; Weinstein, 1982; Benedetti et al, 1982; ©Lin et al,

1982; Moore & Redman, 1983}.

Estes resultados foram encontrados, entretanto, na ocoerréncia de
doenga severa. Existem, na literatura, poucos trabalhos que
analisam os resultados da gravidez, com diagnéstico de hipertensio
iniciada em diferentes periodos gestacionais e que também comparam

os resultados maternos e perinatais entre as diferentes fases.

Ihle et al (1987), observaram maiores complica¢des maternas, como

exacerbagio da pressao arterial, maiores indices de proteintGria e
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coagulopatia materna, além de incid&ncia aumentada de retardo de
crescimento intrauterino e mortalidade perinatal, quando a
manifestagdo da hipertensdo ocorreu previamente a 372 semana
comparada a manifestagdo mais tardia da doenga. Estes autores
concluiram que a manifestagdo precoce do processo hipertensivo esta
relacionada & doengca renal subclinica. Lin et al (1982),
avallaram, també&m, com confirmagao do diagnéstico etioldégico
através de bidpsia renal, que os altos niveis de proteinCiria, bem
como ¢ aumento na incidéncia de retardo de crescimento
intrauterino, estiveram diretamente relacionados ao tempo de
exposigdo da mulher e do feto a hipertensdo arterial, com pressio

diastélica igual ou superior a 90 mm Hg.

Ndo parece claro, nos estudos anteriores, se a manifestagao precoce
do processo hipértensivo por si s6 define um mau progndstico
materno e perinatal imediato, talvez condicionado pela patologia
renal de base, que se torna manifesta na gravidez, ou se o
importante & o malior tempo de exposigdao da mulher aos danos do
sistema vascular causado pela hipertensdo, considerando gue a
precocidade da hipertensdoc j& condiciona, obrigatoriamente, a maioxr

duracgio da doenga.

A identificagdo do valor progndstico destas duas variaveis adquire
importdncia a medida que seu c¢onhecimento permitird melhor
orientagdo 4s condutas durante o seguimento pré-natal. Por exemplo,

se for identificado um limite de duragdo da hipertensio acima do
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qual o prognéstico materno-fetal piora significativamente,
resultaria evidente a necessidade de nio ultrapassar esse periodo,
interrompendo oportunamente a gestacio. Se, de inicio, fosse apenas
a idade gestacional que se associasse ao prognéstico, independente
da duragdco do quadro, a conduta seria apenas a de acentuar os
cuidados quanto mais precocemente se fizesse o diagnéstico da

hipertensido na gravidez.

0 presente estudo pretende contribuir, por meio da andlise da
associagdo da idade gestacional no diagnéstico da hipertensdo e a
duragdo da mesma, para a resposta da questdo apresentada acima, com
os resultados maternos e perinatais, controlande os efeitos das

varidveis independentes (idade gestacional ao inicio e duragio da

hipertensdo) entre si.

Acredita-se gue esta anilise possa trazer mais informagdes que
permitam aprimorar o acompanhamento clinico da mulher com

transtorno hipertensivo na gravidez.
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OBJETIVOS



2. Objetivos

2.1. Geral

Avaliar a influéncia da idade gestacional na época do diagndstico
da hipertensdo arterial e do periodo transcorride até o parto, como
indicadores de morbimortalidade materna e perinatal, em gestantes

normotensas no inicio do pré-natal.

2.2. Especificos

2.2.1. Comparar os resultados maternos imediatos, segundo a fase
da gestagdo em gue, pela primeira vez, se registrou a

hipertensio arterial.

2.2.2, Comparar os resultados maternos imediatos, conforme a

duragdc da hipertens@o arterial até o parto.

2.2.3. Comparar os resultados perinatais imediatos, segundo a

fase da gestagaoc em gue, pela primeira vez, se registrou a

hipertensio arterial.

2.2.4. Comparar og resultados perinatais imediatos, conforme a

duragdo da hipertensdo arterial até o parto.
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2.2.5.

2.2.6'

Avaliar a influéncia de fatores como: idade, paridade,
intervalo interpartal, antecedentes mérbidos, peso materno
pré gestacional, gemelaridade, local da assisténcia pré-
natal, éobre a época de manifestagdio da hipertensio

arterial.

Avaliar a influéncia dos mesmos fatores acima sobre a

duragac da hipertensido arterial.
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CASUISTICA E METODOS



3. Casuistica e Métodos

Selecionou-se, dentre os 15.000 partos consecutivos ocorridos no
DTG/CAISM/UNICAMP, no periodo de abril de 1986 a novembro de 1991,
as pacientes com diagnéstico de hipertensdo arterial, a partir da

vigésima semana de idade gestacional.

3.1. Critérios de Inclusio

Foram incluidas gestantes que realizaram pré-natal nos diversos
ambulatérios do DTG/CAISM/UNICAMP, na rede basica, ou em cidades
da regido, com as seguintes caracteristicas, na ocasido da primeira
consulta de pré-natal:
- data da filtima menstruag¢io conhecida e configvel ou avaliada,
ultrassonograficamente, no primeiro trimestre da'gestagéo;
- idade gestacional menor ou igual a 16 semanas;
— pressdo arterial sistélica menor ou jgual a 130 mmHg e/ou
pressao arterial diastdlica menor ou igual a 80 mmHg ;

- ndo estar fazendo uso de medicagéao anti-hipertensiva.
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3.2, Critérios de exclusao

Apds aplicados os critérios de inclusfio ainda, foram excluidos do
estudo os casos com:

- idade gestacional somitica do recém nascido, avaliada pelo

método de Capurro (1978) discordante de tempo de amenorréia em

mais ou menos duas semanas.

3.3. Casuistica

Inicialmente, identificaram-se 1468 gestantes hipertensas, o que

correspondeu & incidéncia de 9,8% do total de partos no periodo.

A casulstica foi formada por 267 mulheres conm hipertensdo, que
cumpriram os critérios de inclusdo estabelecidos, e pelos 274
produtos da concepgdo dessas mesmas mulheres (7 gestagdes

gemelares) .

3.4. Desenho do estudo

Constituiu-se em estudo clinico de coorte de gestantes

hipertensas, onde dados maternos e perinatais foram coletados,

prospectivamente.

25



3.5. Defini¢des pertinentes

- Diagnéstico de hipertensio: por critério clinico, com presenca de

pressao arterial sistélica maior ou igual a 140 mmHg e pressio
diastdlica maior ou igual a 90 mnHg em, pelo menos, duas
consultas de pré-natal. Ou ainda, pelo acréscimo de 30 mmHg na
pressdo sistélica e/ou 15 mmHg na pressio diastélica, a partir

dos niveis obtidos na primeira consulta.

- Padroniza¢io de medida da pressio arterial: nos ambulatérios do

CAISM/UNICAMP, a tomada & feita com a paciente em decibito
lateral esquerdo, apds 5 minutos de repouso, com o
esfigmomandmetro no brago direito. A pressio arterial diastdlica
€& dada pelo 52 som de Korotkoff. N3o se pode afirmar que, com as
mulheres provenientes dos demais servicos da rede basica e da
regido, foram tomados os mesmos cuidados na forma de medir a
pressdo arterial. No entanto, todas, independentemente do servigo
de origem, ao serem admitidas no CAISM/UNICAMP, tiveram a pressio

arterial tomada conforme se descreve acima.
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- Seguimento e tratamento :todas as gestantes incluidas na pesquisa,

realizaram exames clinicos e laboratoriais, segundo o protocolo
estabelecido no DTG/CAISM/UNICAMP para os casos de hipertensio
arterial na gravidez. As drogas anti-hipertensivas padronizadas
foram a alfametildopa, a hidralazina e o sulfato de magnésio para

a pré-eclampsia grave e a eclémpsia.
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4. Definicdo de Varidveis

4.1. Varidveis independentes

- idade gestacional ao diagnéstico (IGD) : dias de amenorréia
quando se registrou o primeiro aumento na pressdo arterial.
Tais dias foram contados a partir da data da dltima

menstruacdo, ou estimados por exame ultrassonografico.

Para a andlise univariada foram estabelecidos trés grupos:
. até 196 dias ou 28 zemanas de amenorréia;
- de 197 a 252 dias ou de 28.1 semanas e um dia a 36 semanas
de amenorréia;

- apds 252 dias ou 36.1 semanas e um dia de amenorréia.

Para algumas varidveis dependentes, pPelo nimero reduzido de
casos, foram estabelecidos dois grupos:
- até 252 dias ou 36 semanas;

- apds 252 dias ou 36 semanas e um dia de amenorréia
- duragdo da hipertensiao arterial: periodo transcorrido desde a

ocorréncia do primeiro aumento da pressdo arterial até o parto,

contado em dias.
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Para

a andlise univariada, foram estabelecidas dois grupos (o ponto

de corte foi baseado nos dados de freqliéncia da variivel e

cons

Para
diag

vari

4.2.

1.2.

Para

iderando a mediana).
. menor ou iqual a 30 dias;

. maior que 30 dias.

a andlise multivariada, tanto a idade gestacional ao
noéstico como a duracio da hipertensao_foram consideradas como

dveis continuas.

Varidveis dependentes

1. Variaveis dependentes maternas

nivel miximo de pressdo arterial: considerou-se o maior nivel
de pressdo arterial sistélica e diastélica, durante as diversas
consultas de pré-natal, independente do tratamento realizado,
Para esta variavel ndo se considerou a pressio arterial no
momento da admiss3o da mulher para parto. Analisou-se,

separadamente, as pressdes arteriais sistélica e diastélica.

a andlise por regressio logistica ou regressdo linear

maltipla, esta varidvel tambdm foi considerada como variavel

independente.
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- nivel de pressio arterial na admissdo para o parto: considerou-
se o nivel de pressdo arterial sistélica e diastélica, no
momento da admissdo da mwulher para o parto. Analisou-se,
separadamente, as pressdes arteriais sistoélica (PAS parto) e

diastdlica (PAD parto).

- forma de inicio de trabalho de parto: considerou-se a forma
como se iniciou o trabalho de parte e, admitiu-se duas
categorias:

- espontdneo: guando a gestante, ao ser admitida para a sala de
pré-parto, apresentava contratilidade uterina caracteristica
de trabalho de parto;

. terapéutico: quando a paciente, sem estar em trabalho de
parto, apresentava indicagdo para resolucido da gravidez, seja

por indugao ocitécica ou por cesédrea eletiva.

- forma de término do parto: maneira como se ultimou o parto.
Admitiu-se duas categorias:
. vaginal: parto normal espontineoc ou férceps;

. ceslrea: parto por via abdominal.
= trabalho de parto prematuro (TPP): considerou-se a pPresenca de

diagndéstico clinico de trabalho de parto, anterior is trinta e

sete semanas de amenorréia.
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- morbidade : considerou-se a presenc¢a de estado mdrbido materno
no periode pré-natal, intra-parto ou puerpério imediato. Uma
mesma paciente poderia apresentar, portanto mais de uma forma

de morbidade.

Admitiu-se gquatro categorias:

. descolamento prematuro da placenta: presenga de codgulo
retro-placentario, diagnosticado ou confirmado no intra e
pés~parto;

. eclémpsia: presenga de crise convulsiva generalizada durante
a gravidez, parto ou puerpéric imediato, na ausédncia de
epilepsia ou de outros distlrbios convulsivos;

. sindrome "HELLP": confirmado laboratorialmente, pela presenca
de plaquetopenia, elevagdo de enzimas hepaticas e hemdlise;

. sem nenhuma destas complicacgdes.

- tempo de internagdo da mulher: considerou-se o tempo (em dias)
de permanéncia da mulher, no CAISM, a partir da internacdo e

até a sua alta.

4.2.2. Variaveis dependentes perinatais

- sofrimento fetal: ao diagndstico de sofrimento fetal obtido a
partir da monitorizagdo da freqiiéncia cardiaca fetal, por
cardiotocografia; pela presenga de oligoamnio clinico e/ou

ecogriafico; pelo aspecto do liguido amnidético com presenca de
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mecdnio espesso ou antigo, e pelo indice de Apgar ao 12 minuto

de vida menor dgue 7.

Admitiu-se trés categorias:
. sofrimento fetal crénico (SFC): definido para os casos com
cardiotocografia basal de repouso com desaceleragdo, prova de
Pose positiva ou suspeita, oligodmnio clinico e/ou
ecografico, no periodo pré-parto, e pela presenga de mecdnio

antigo no liquido amniético durante o parto;

- sofrimento fetal agudo (SFA): definido, no trabalho de
parto, pela presenca de DIP II ou bradicardia sustentada na
monitorizagdo cardiaca fetal; presenca de liquido amniético
com mecdnio espesso e indice de Apgar ao 19 minuto de vida

menor gue 7;

. sem sofrimento: na ausé&ncia das situa¢des anteriores.

- idade gestacional pedidtrica: considerou-se a duragdo da

gravidez calculado pelo m&todo de Capurro (1978) para nativivos

de 32 a 42 semanas, e pela amenorréia bPara os demais casos.
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- peso do recém-nascido: considerou-se o peso expresso em gramas,

medido em balanga antropométrica, logo apds o nascimento.

Admitiu-se duas categorias:
. menor de 2500 g.;

. 2500 g. ou mais.

- adequagiao do peso do recém-nascido para idade gestacional:
utilizou-se a classificagdo do peso do recém-nascido para idade

gestacional, segundo a curva de Lubchenco (1972) expressa em

percentil.

Admitiu-se, para andlise, trés categorias:
. mMenor gque o 102 percentil;
. do 102 ao 902 percentil;

. além de 902 percentil.

- Apgaxr de 52 minuto: considerou-se o Indice de vitalidade do

recém-nascido, medido através da escala de pontuagdo, de Apgar

(1953) .
Admitiu-se, para andlise, duas categorias:

. menor dgue 7;

. de 7 a 10.
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- morbidade do recém-nascido: correspondeu ao estado wmérbido do
recém-nascido, diagnosticado a partir do nascimento e até sua

alta.

Admitju-se guatro categorias:
. auséncia de morbidade;
- distdrbios respiratérios (SDR): diagnéstico de membrana
hialina, taguipnéia transitéria, crises de apnéia;
. policitemia;

. hiperbilirrubinemia.

- condigdes de alta do recém-nascido:
Admitiu~se duas categorias:
- vivos: recém-nascidos que tiveram alta em boas condigdes
clinicas ou enfermos;
- mortes perinatais: natimortos e mortes neonatais ocorridas

até 28 dias de vida extra-uterina.

- tempo de internagio do recém-nascido: considerou-se o tempo de

permanéncia do recém-nascido desde o nascimento e até a alta.

4.3, Varidveis de controle

- idade: considerocu~se a idade referida prela mulher, em anos

completos, no momento da admissio pPara o parto.
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- paridade: considerou~se o nfimero de partos anteriores,

referidos pela mulher, independente da vitalidade dos

recém-nascidos.

Admitiu-se, para andlise, duas categorias
. sem parto anterior;

. Com um ou nais partos.

- intervalo interpartal:; considerou-se o intervalo entre o parto

da gravidez atual e o Gltimo, referido pela mulher e contado em

meses.

Admitiu-se, para andlise, duas categorias:

. até 48 meses;

maior 48 meses,

- local da assisténcia pré-natal: correspondeu ao local onde a
paciente realizou o seguimento pré-natal.
Considerou-se trés categorias:
nos ambulatdrios CAISM/UNICAMP;

. Nos postos de salde;

. nos consultérios particulares.

Agrupou-se, para anélise:

. nos ambulatdédrios CAISM/UNICAMP;

. outros,
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- antecedentes mérbideos maternos: considerou-sze presenca de
estado mérbido, referido pela mulher, prévio & gravidez. Assim,

a mesma paciente poderia apresentar mais de uma morbidade.

Admitiu-se quatro categorias:
. diabetes: gestacional ou insulino-dependente;
. hipertens&do: crénica ou nas gestacdes anteriores;
. cardiopatia: de qualquer etiologia;

. sem nenhum destes antecedentes.

- gemelaridade: considerou-se sua presenga na gravidez atual.

- peso materno ou peso habitual: considerou-se peso da mulher
anterior & gestagdo, referido por ela e expresso em guilogramas

completos.

Admitiu-se trés categorias:

. até 50 kg;
. 51 - 60 kg;
. além 60 kg.

4.4. Instrumento

Realizou-se, prospectivamente, a coleta dos dados nas fichas
pré-codificadas utilizadas pelo Setor de Obstetricia (F.0.), que
sdo preenchidas sistematicamente pelos internos e residentes do

Setor, desde a internagdo da mulher até a alta. As F.O. contém
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varidveis de pré-parto, parto e puerpério. Estas fichas sdo,
posteriormente, revisadas e corrigidas por um docente e, logo
digitadas (Anexo I). Os dados perinatais foram coletados a partir
de fichas pré-codificadas do Setor de Neonatologia (F. Neo.). Estas
fichas, também, sio preenchidas, revisadas, corrigidas e
digitadas, como as F.O. (Anexo II). A partir destes
procedimentos, transcreveu-se, apenas, os_dados necessarios para a
analise em ficha pré-codificada, elaborada e preenchida pelo autor

deste estudo. (Anexo III).

4.5. Processamento de dados

-

Fez-se, manualmente, uma revisdo quanto & consisténcia dos dados,
das fichas contendo as varidveis para o estudo destas pacientes.
Depois disto, elas foram introduzidas em arquivo de dados, em
programa SPSS-PC. Apds a digitagdo, também este arquivo foi
revisado quanto & consisténcia, sendo confrontado com as fichas do
estudo. E em caso de inconsisténcia em algumas varidveis, foram

revistas as fichas obstétricas e neonatais.
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4.6. Andlise dos dados

Para as varidveis dependentes quantitativas, analisou-se a
distribuigdo percentual, comparando-se a média e o erro padrdo pelo
teste t de Student, ou pelo teste F de Snedecor, quando existiam
trés classes. Para as varidveis dependentes qualitativas utilizou-
se o teste Qui-quadrado (X2). Esta mesma andlise foli feita para as

variaveis de controle.

Avaliou-se a interagdo de varidveis independentes na sua associacgio
as variaveis dependentes, utilizando-se a andlise por regressio
logistica (Cox, 1970) quando se incluiam variéveis dicotémicas e,
por regressao linear maltipla, gquando se incluiam apenas as

variveis continuas.

Calculou-se o tamanho amostral para os niveis de significincia a«
0,05, A (proporgdc populacional e proporgdo amostral) 0,04 para P

0,10.

Considerou-se como 5% (p< 0,05) o limite de significacgio
estatistica. Nas tabelas, s6 se indicam as diferengas que

resultaram estatisticamente significativas.
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4.7 Aspectos éticos

Este estudo nioc envolveu nenhum tipo de manipulagdo de gestantes ou
de seus recém-nascidos. Respeitou-~se o sigilo da fonte de

informagdo, identificando-se cada casec, somente pelo nGmero de sua

ficha.
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5. Resultados

0s resultados apresentam-se divididos em 4 sub-capitulos.
Apresentar—-se-&, inicialmente, a associagdo das variéveis de
controle com a idade gestacional ao diagnbéstico e com a duragdo da
hipertensdo arterial. Virdo, a seguir, as correlagdes das variaveis
dependentes maternas gualitativas, com a época do diagndstico e a
duragio da hipertensdo. Continuando, ser& apresentada a associagéo
das varidveis dependentes maternas quantitativas com a idade
gestacional ao diagnéstico e com o tempo de hipertensdo. 0
terceiro sub-capitule compreenderd as mesmas correlagdes com as
variaveis dependentes perinatais. E, por dltimo, a andlise
multivariada por regressdo logistica e regress@o linear miltipla
dos fatores que mais se relacionaram aos resultados maternos e

perinatais.

5.1. Influéncia das varidveis de controle sobre a idade gestacional ao

diagnéstico e a durac¢do da hipertensio arterial.

A época de aparecimento da hipertensac arterial e sua duracdo ndo
se correlacionaram com a idade materna, ainda que, tenha havido
maior tendéncia da hipertensao apresentar-se mais precocemente em
mulheres acima de 30 anos em relagdo as de até 19 anos. A
distribuigdoc das mulheres de acordo com o peso prévio d gravidez,
ndo apresentou diferenga estatisticamente significativa segundo as

varidveis independentes (Tabela 1).

40



TABELA 1

Distribui¢io percentual da IGD e duracio da hipertensiio arterial, segundo

a idade e o peso da mulher

Idade (anos) Peso (Kg)
Varifveis <19 20 a 29 =30 <50 51 a 60 >60
IGD
Até 196 10 13 15 14 12 14
1897 a 252 44 44 41 41 45 42
253 ou mais 46 43 44 45 43 44
Duracgao
{dias)
Até 30 60 60 61 64 61 56
31 ou mais 40 40 39 36 39 44
{N) 48 139 80 84 103 80
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TABELA 2
Distribui¢o percentual da IGD e duracdo da hipertensio arterial, segundo

a paridade e o intervalo interpartal

Paridade I.interpartal (meses)

Variaveis 0 >1 <48 >48
IGD

Até 196 14 12 8 16
197 a 252 37 50 51 19
253 ou mais 49 38 41 35
Durag¢do (dias)

Até 30 65 56 61 52
31 ou mais 35 44 39 48
(N) 141 126 61 65

0 numéro de mulheres sem parto anterior e com paridade 1 ou mais

foi mais ou menos homogéneo. A distribuigdo das mulheres, segundo
a idade gestacional ao diagnéstico e a duragido da hipertensao
arterial, ndo mostrou difereng¢a estatisticamente significativa. ©
mesmo ocorreu para o5 grupos de intervalo interpartal considerados.
Todavia, a percentagem de inicio precoce da hipertensio entre
mulheres com intervalo maior que 48 meses fol duas vezes maior que
entre as gestantes com intervalo gestacional menor, e proéximo ao

observado entre nuliparas (Tabela 2).
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TABELA 3

Distribuigdo percentual do antecedente de hipertensio,

segundo a IGD e duracéo da hipertensio

Antecedente de hipertensio

Variaveis Sim Nao
IGD

Até 196 34 10!
197 a 252 43 43

252 ou mais 23 47

Duragao (dias)

Até 30 31 652
31 ou mais 69 35
(N)* 35 228

* Excluidos 4 casos ignorados; (1)p= 0,0001

(2)p= 0,0003

0 grupo de mulheres com antecedente de hipertensio apresentou, com
mais freqiiéncia, elevagido precoce da pressdo arterial nesta
gravidez, além de maior duragdc e estas diferencas foram

estatisticamente significativas (Tabela 3).
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TABELA 4
Distribui¢do percentual dos antecedentes de cardiopatia, diabetes e presenca

de gemelaridade, segundo a IGD e a duracfio da hipertensdo arterial

Cardiopatiax* Diabetes* Gemelaridade
Variaveis Sim  Nio Sim Nio Sim Nao
IGD
Até 252 20 551! 50 57 57 56
253 ou mais 10 45 50 43 43 44
Duracao
(dias)
Até 30 70 60 75 60 71 60
31 ou mais 30 40 25 40 29 40
(N)* 10 253 4 259 7 260

* Excluidos 4 casos ignorados; (1) p= 0.02

O antecedente de cardiopatia se correlacionou positivamente com o
aparecimento da hipertensidc arterial prévia A 362 semana. Esta
diferenca foi estatisticamente significativa. Ndo houve, contudo,
assoclagdo significativa com a duragdo. A presen¢a de gestacgio
gemelar e o antecedente de diabetes ndo interferiram com a época de

manifestacgdo da hipertensdo, nem tampouco com a duragao'(Tabela 4y,
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TABELA 5

Distribuicdo percentual do local de assisténcia pré-natal,

segundo a IGD e duragio da hipertensio

Local de Assisténcia Pré-Natal

Variaveis UNICAMP outros
IGD

Até 196 10 15
197 a 252 40 45
252 ou mais 50 40

Duragdc (dias)

Até 30 66 57
31 ou mais 34 43
(N)* 100 158

* Excluidos 9 casos ignorados

Houve tendéncia a manifestagSo mais precoce da hipertensdo e a
maior duragdo da doenga, no grupo de mulheres que realizou
assisténcia pré-natal em outros servigos, embora estas diferengas

ndo tenham sido estatisticamente significativas (Tabela 5).
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5.2. Correla¢io da idade gestacional 2 época do diagndstico e duracio da

hipertensio arterial com as varidveis dependentes maternas.

Os niveis de pressdo arterial sistdlica e diastdlica se mostraran,
durante as diversas consultas pré-natal, tanto mais elevados quanto
mais precocemente se manifestou a hipertensdo na gravidez. Tais
diferengas foram estatisticamente significativas. Ndo houve
correlacao estatistica entre a duracgdo da hipertensdo e os niveis
tensionais {(Tabelas 6 e 7). As mesnmas observagdes puderam ser
feitas quanto aos niveis pressdricos da mulher na admissdo para o

parto (Tabelas 8 e 9).
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TABELA 6

Média de pressiio arterial sistélica méxima, durante o pré natal, segundo a

IGD e duragfio da hipertensio

Média
Variaveis PAS maxima E.P, N P
IGD <0,001
Até 196 155, 6 3,3 35
197 a 252 152.,6 1,7 115
253 ou mais 145,0 1,2 117
Duragao
{dias)
Até 30 148,3 1,2 162
31 ou mais 151,8 1,9 105
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TABELA 7

Média de pressdo arterial diastélica méxima, durante o pré natal, segundo

a IGD e duracdo da hipertensio

Média
Varidveis PAD maxima E.P. N P
IGD 0,01
Até 196 103,0 2,2 | 35
197 a 252 01,0 1,1 115
253 ou mais 97,2 1,0 117
Duragao
(dias)
Até 30 98,5 0,9 162
31 ou mais i¢1,3 1,3 105
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TABELA 8

Média de pressdo arterial sistélica, na internagiio para parto, segundo IGD

e duracao da hipertensao

Média
Variaveis PAS parto E.P. N P
IGD 0,01
Até 196 154,8 3,1 35
197 a 252 152,8 2,0 115
253 ou mais 146,2 1,7 117
Duragiao
(dias)
Até 30 150,3 1,6 162
31 ou mais 150,1 2,0 105
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TABELA 9

Média de pressiio arterial diastélica, na internag¢do para parto, segundo a

IGD e duragﬁo da hipertensio

Média
Variavies PAD parto E.P. N p
IGD 0,008
Até 196 101,11 2,7 35
197 a 252 97,0 1,4 115
253 ou mais 93,1 1,2 117
Duragdo
{dias)
Até 30 95,2 1,2 162
31 ou mais 96,8 1,6 105
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TABELA 10

Distribui¢do percentual da forma de inicio e de término do parto, segundo

a IGD e duraciio da hipertensdo

IGD Duragdo (dias)
Variaveis <196 197 a 252 >252 <30 >30
Inicio
Esponténeo 20! 32 47 40 33
Terapéutico 80 68 53 60 67
Término
Vaginal 46 43 56 48 50
Cesérea 54 57 44 52 50
(N) 35 115 117 162 105

(1)p= 0,005

O grupo de mulheres com diagnéstico de hipertensdo arterial antes
de 28 semanas de amenorréia, apresentou freqiidncia guase duas
vezes major de indicagdo de parto terapéutico que o grupo com
hipertensdo  apds a 368 semana, e esta diferencga foi
estatisticamente significativa. Apesar da maior frequéncia de parto
terapéutico, o parto cesirea nao apresentou diferencga

estatisticamente significativa nos diversos grupos (Takela 10).
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Apesar de a percentagem com morbidade materna ter sido mais de
guatro vezes maior no grupo em que a hipertensio se manifestou
precocemente na gravidez que no grupo de inicio tardio, esta
diferenga ndo foil estatisticamente significativa. A presenca de TPP
ocorreu em namero muito reduzido de casos e n3do se identificou
diferenga estatisticamente significativa entre os grupos de idade
gestacional ao diagndéstico, nem com a duragdo da doenga (Tabelas 11

e 12).
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TABELA 11

Distribuiciio percentual da morbidade materna, segundo a IGD e duracio

da hipertensao

IGD Duracgao (dias)
Morbidade <196 197 a 252 >252 £30 >30
Sim 11 9 3 7 5
Nao 89 91 97 83 995
(N) 35 115 117 162 105
TABELA 12

Distribuicio percentual do TPP, segundo a IGD e

duracdo da hipertensio

IGD Duragdo (dias)
PP 5252 >252 <30 >30
Sim 3 2 2 3
Nao 97 a8 98 97
(N) 150 117 162 105
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TABELA 13

Média de dias de internacio da mulher, segundo IGD e duracio da

hipertensiao
Média
Variaveis de dias E.P. N P
1GD 0,001
Até 196 5,4 0,7 35
197 a 252 4,3 0,2 115
253 ou mais 3,6 0,2 117
Duragéao
{(3ias)
Até 30 4,1 0,2 162
31 ou mais 4,2 0,3 105

As mulheres com manifestacdo precoce da hipertensdc apresentaranm
maior tempo de internagdo, com diferengas estatisticamente
significativas. A duragdoc da hipertensdo ndo se correlacionou ao

tenpo de internagdo da mulher (Tabela 13).
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TABFLA 14

Indicadores de morbidade materna significativamente correlacionados 2

IGD da hipertensio arterial

IGD

Varidveis <196 197 a 252 >252 p

Média PAS maxima 155, 6 152, 6 145, 0 <0,001
Média PAD maxima 103,0 101,0 97,2 0,01
Média PAS parto 154,8 152,8 146,2 0,01
Média PAD parto 101,1 97,0 93,0 0,008
Parto terapéutico (%) 80,0 67,8 53,0 0,005
Média de internacio 5,4 4,3 3,6 0,001

A Tabela 14 resume as varidveis dependentes maternas gue estiveram
significativamente associadas & é&poca de manifestagdo da

hipertensdo arterial na gravidez.
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3.3 Correlagio da idade gestacional 4 época do diagnéstico e a duraciio da

hipertensdo arterial com as varidveis dependentes perinatais

Aproximadamente 70% das mulheres com hipertensdo prévia a 362
semana de gravidez apresentaram parto prematuro e esta proporcéo
foi tanto maior quanto mais precoce a manifestacgdo da hipertenséo.
A presenga de SDR fol maior guanto mais precocemente se iniciou a
hipertensdo durante a gravidez. Ndo houve asssoclagdo com outras
morbidades neonatais, nem entre a duragioc da hipertensic e as

varidveis neonatais analisadas (Tabela 15).
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TABELA 15

Distribui¢do percentual da idade gestacional pediitrica e da morbidade do

RN, segundo IGD e duragiio da hipertensao

IGD Duracédo (dias)
Variaveis <196 197 a 252 >252 <30 >30
IG pedi&trica
Até 258 43 27 1! 20 13
259 ou mais 57 73 99 80 87
(N) 35 119 120 167 107
Morbidade S8DR
Sim 26 12 22 10 8
Nao 74 88 98 90 92
Outras
Sim 52 61 54 61 51
Nao 48 39 46 39 49
(N)* 31 116 120 163 104

* Excluidos 7 natimortos; (1) p <0,00001; (2) p =0,00005
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TABELA 16
Distribui¢io percentual do peso do RN e da adequacio do peso, segundo a

IGD e duracgio da hipertensio

IGD Duragdo (dias)
Variaveis <196 197 a 252 >252 <30 >30
Peso
Até 2499 49 45 8! 28 30
2500 ou mais 51 55 92 72 70
Adeguacgao
Até 10 28 32 102 21 23
10 a 90 69 65 83 74 73
91 ou mais 3 3 7 5 4
(N) 35 119 120 167 107

(1) p <0,00001; (2) p =0,0009

Ocorrendo precocemente na gravidez, a hipertensdo arterial
correlaciou-se da maior propor¢do de recém nascidos de baixo peso e
com retardo de crescimento intrauterino, apresentando altos niveils
de significacdo estatistica. Ndo houve, porém, associagdo entre
estas varié&vels neonatais e a duragdc da hipertenséd durante a

gravidez (Tabela 16).
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Apenas a presenga de sofrimento fetal cfénico ou ante-parto se
correlacionou positivamente & hipertensdo arterial prévia a 362
semana de gestagdo. Ndo houve assoclacgdc de sofrimento fetal agudo
e indice de Apgar ao 5¢ nminuto menor que 6 com a precocidade ao

inicio da hipertensdo. Também, nenhuma destas variaveis mostrou

associagdo com duragdo da hipertensfdo (Tabela 17 e 18).

TABELA 17

Distribuigio percentual de sofrimento fetal agudo e crénico, segundo IGD e

duracdo da hipertensao

IGD Duragdo (dias)
Varigveis <196 197 a 252 >252 <30 >30
SFA
Sim 23 31 26 28 28
Ndo 77 69 74 72 72
SFC
Sim 26 14 51 10 13
N&o 74 86 95 90 87
(N)* 31 116 120 163 104

* Excluides 7 natimortos; (1) p=0,002
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TABELA 18

Distribui¢do percentual do indice de Apgar ao 5° minuto

de vida, segundo IGD e duracio da hipertensio

IGD Duragdo (dias)
Apgar 52 minuto <252 >252 <30 >30
Até o 4 2 3 3
7 ou mais 96 98 97 a7
(N)* 147 120 163 104

* Excluidos 7 natimortos
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As Tabelas 19 e 20 apresentam as médias de idade gestacional
pedidtrica e de peso do recém-nascido, respectivamente, e confirman
a relagdco entre a maior prematuridade e o menor peso do RN, e a

maior precocidade do inicio do processo hipertensivo, senm

associagdo d duragdo da hipertenséo.

TABELA 19

Meédia de idade gestacional pedidtrica, segundo a IGD e a duracio da

hipertensio
Média
Variaveis IG pediatrica E.P. N p
IGD <0,001
Até 196 254,0 5,2 35
197 a 252 267,4 1,6 119
253 ou mais 281,5 | 0,7 120
Duragao
{dias)
Até 30 272,2 1,5 167
31 ou mais 271,4 i,7 107
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TABELA 20

Média de peso do RN, segundo a IGD e a duracio da hipertensao

Média
Variaveis de peso E.P. N P
IGD <0, 001
Até 196 _ 2330,0 176,8 35
197 a 252 2633,0 68,1 119
253 ou mais 3180,8 44,5 120
Duragdo
(dias)
Até 30 2847,1 60,2 167
31 ou mais 2815,1 71,6 107
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TABELA 21

Média de tempo de internacio do RN, segundo IGD e duragic da

hipertensio
Média
Varidveis de internacdo E.P. N P
IGD <0, 001
Até 196 13,6 3,3 35
197 a 252 9,2 0,9 119
253 ou mais 4,4 0,2 120
Duracgdo
(dias)
Até 30 7,2 0,7 167
31 ou mais 8,4 1,2 107

* excluidos 7 natimortos

0 maior tempo de internagdo do RN foi diretamente proporcional i
época de manifestagdo da hipertensdo arterial e ndo & duracgdo da

mesma (Tabela 21).
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TABELA 22

Distribui¢do percentual na condigdo de alta do RN, segundo a IGD e

duragdo da hipertensio

IGD Duracdo (dias)
Condigdo na alta <196 197 a 252 >252 <30 <30
Morto 20 5 0! 5 5
Vivo 80 95 100 95 95

(1) p=0,00001

A mortalidade perinatal esteve presente apenas gquando a mulher
apresentou hipertensdo prévia a 362 semana de gravidez, sendo
quatro vezes maior no grupo de mulheres com hipertensio arterial
até 28 semanas que entre aquelas em que o inicio da hipertensio

aconteceu da 288 a 362 gemana de gestagdo (Tabela 22).
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TABELA 23

Indicadores de morbimortalidade perinatal significativamente

correlacionados & IGD da hipertensdo arterial

IGD

Varidveis <196 197 a 252 >252 p
Prematuro (%) 42,9 26,9 0,8 <0,00001
Baixo peso (%) | 48,6 44,5 7,5 <0,00001
PIG (%) 28,6 31,9 10,0 0,0009
SFC (%) ' 25,8 13,8 5,0 0,002
SDR (%) 25,8 12,1 1,7 0,00005
Médi-a de internacao 13,6 9,2 4,4 <0,001
Mortalidade perinatai (%) 20,0 5,4 0 0,00001

A Tabela 23 resume as associagdes entre morbimortalidade perinatal
e a época de manifestagdo da doenga materna, e dque resultaram

estatisticamente significativas.
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Tabela 24

Caracteristicas maternas pre - gestacionais e gestacionais para os casos

de natimortalidade

ld Parjduade Aut.Morbldox 16 - PA isicial 16 - Ph mnxins 16 - PA parto Parte Paso (g) Obaervagoos
Sem -~ malg Sew. mallg Ses. mnlig

43 S10A3P0 m—— 12 - 110/80 35 - Ho/110 3% - 1307100 PN 2190 ———

5 GAC1A2 LA 15 - 110470 29 - 1&5/14D 30 - 165/110 PC 135713 PP & SifIlig tta

1 GIFOAD —— 14 - 130780 35 - H0A110 35 - 1110 PC 2000 BPP

21 CIFOAD Cardispatia 12 - 100470 . 26 - E70/{G0 27 - 130790 [ 3 0750 ———

27 G1POAD m——— 10 - 130480 27 - z00/120 27 - 2007820 PA 055t Angucaful

k1] GIPOAZ F.A. + cardiopatin 14 - 1i0/80 M - 16D/ 135 32 - 1604115 FA 1200 ———

kI GICIAS L, ¥ = 110460 34 = 1604100 36 - 140450 RC 1370 ————

6 ldunde pgoztuclossl PP = piucanta pravis comtro tota)

A Tabela 24 resume o0s casos de natimortalidade, segundo as caracteristicas

maternas pre-geslacionais e da evolucao pre-natal.
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Tabela 25

Caracteristicas maternas pre - gestaclonsais

de mortie neonatal

e gestacionais para os casos

Id Faridade Ant. 16 - PA Iniclai iG - PA maxisn 1G - Fh purte Partos Pese 7 Cunsn da morte
morkide Sea - mndg Jom. mafg Sed. salig [ndicagaa Adaquagae

40 GAPIAD ——— 13 - 120460 33 - 1304110 M- 1704510 PC/EFC 1410/P16 Sied. disaorflca
24 GLPOAD -—— 11 - 90s60 29 - 1704120 29 - 1707120 FCARATERNA 16204F 1% Promaturidads
F3] GiFOAD Ll 10 - 100/30 29 - 140490 29 = 140790 PCISFL GasG/PIE Preaat. /Sepzis
42 GZPOAY m——- 16 - 120770 21 - 1607100 37 - 1607100 PCANATERNA JedD/AIG Sepsis

23 G5PML a4 16 - 120430 3 - 1907140 M - 2007130 PASTPF 000/ 16 Pruat. /sepais
32 G4P3C2 KA. 12 =~ 120780 24 - 1507100 30 - 170/120 FCALRTERNA 0820/F 16 Presaturidade

i = ldade gastacicsal

A Tabela 25 resume os casos de morte neonatal,

maternas

nascido.

pre-gestacionais,

indicacao

segundo as caracteristicas

de partio e causa da morte do recemn
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5.4, Correlagdo dos fatores que mais se associaram aos resultados maternos

e perinatais desfavoraveis, por andlise multivariada

Para a anllise multivariada, adotou-se dois modelos.

No primeiro modelo, estudou-se a associacido entre a idade
gestacional ac diagnéstico e a duragdo da hipertensao (variaveis
independentes) e as varidveis dependentes maternas e perinatais
controladas pela idade, peso da mulher prévio & gravidez, paridade,
intervalo intefpartal, antecedentes mérbidos pessoais, gestacgio

miltipla e local da assisténcia pré-natal (variaveis de controle).,

No segundo, os niveis méximos de pressdo arterial e a pressio
arterial na internagdo para parto foram incorporados as vari&veis
independentes na regressio das varidveis dependentes perinatais e

das demais varidveis dependentes maternas.
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TABELA 26

Varidveis dependentes maternas associadas a2 IGD da

hipertensdo arterial (modelo um)

Variaveis P r
PAS maxima 0,0001 - 0,2650
PAD maxima <0,0001 - 0,2532
PAS parto 0,01 - 0,1853
PAD parto 0,003 - 0,2023
Parto terapéutico 0,01 - 0,1098
Dias de internacgido c,003 - 0,2106

Na analise wmultivariada, gque incluiu todas as variiveis de
controle, mantiveram-se as mesmas associagdes entre idade
gestacional no inicio da hipertensao e as vari&veis dependentes

maternas ja identificadas na andlise univariada. (Tabela 26).
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TABELA 27

Varidveis dependentes maternas associadas aos niveis de pressio arterial

(modelo dois)

Variaveis V. dependentes P
PAS maxima majior tempo de internacido <0,0001
PAS ao parto eclampsia 0,035
PAD ao parto cesirea 0,0025
parto terapéutico 0,002

A severidade da hipertensdo se correlacionou com a indicagdo de
parto terapéutico, parto cesarea, e ao maior tempo de internacgéao

materna (Tabela 27).
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TABELA 28
Varidveis dependentes perinatais associadas 4 IGD da hipertensdo

{(modelo um)

Varidveis p r
Idade gestacional pediatrica <0,0001 0,5075
Peso <0, 0001 00,4218
PIG 00,0002 - 00,2217
Apgar 5¢ minuto <0, 0001 - 0,5096
SDR 00,0001 - 00,3122
Hiperbilirrubinemia 0,03 00,0818
Dias de internacdo <0, 0001 - 0,3384
Mortalidade perinatal 0,0002 - 00,3539

A andlise multivariada confirmou as associa¢des entre a menor idade
gestacional aco diagnéstico e as varidveis neonatais, iJa
identificadas na andlise univariada, como @& o caso da idade
gestacional pedidtrica, peso de RN, freqiiéncia de PIG, porcentagem
de RN com SDR, dias de internagd3oco e mortalidade perinatal.
Desapareceu a associagdo encontrada na andlise univariada con
sofrimento fetal crénico, mas apareceram outras como Iindice de
Apgar ao 52 minuto de vida e incidéncia de hiperkilirrubinemia. O
antecedente de cardiopatia se associou, ainda, a menor indice de
Apgar ao 52 minuto de vida (Tabela 28).
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TABELA 29

Varidveis dependentes perinatais associadas aos niveis de

pressdo arterial (modelo dois)

Variaveis V. dependentes p

PAS maxima SFC <0, 0001
Apgar 5% minuto 0,02

PAD maxima PIG 0,0001

0Os altos niveis tensionais durante a gravidez conduziram & maior

freqiiéncia de sofrimento fetal crénico, menor indice de Apgar ao 5¢

minuto de vida, além de maior incidéncia de PIG. (Tabela 29).
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DISCUSSAO



6. Discussao

Cs resultados mostraram gque o inicio precoce do processo
hipertensivo foi o principal responsidvel pelos resultados
perinatais desfavoraveis, e fator de importéncia no progndstico de

evolugio da doenga materna.

Ao contrario do gue se imaginava, o maior tempo em que a mulher
permaneceu hipertensa ndo se correlacionou & maior gravidade da

doenga, nem tampouco pouco acs resultados perinatais desfavoraveis.

£ evidente que, ao se avaliar as gestagdes de mulheres com
transtorno hipertensivo, necessario se faz observar que na génese
destes resultados, estdo implicados muitos fatores que vio desde o
nivel sécio-econdmico-cultural, as condigdes de assisténcia
médico-hospitalar, até os fatores envolvidos com a manipulagdo da

doenga, que passam desde o diagnéstico até o tratamento.

A populagdo de mulheres que freqlientam a Maternidade do CAISM &, na
grande maioria, de baixa condigdo sbécio-econdmica. Portanto,
diversos fatores que poderiam interferir nos resultados nos parecem
relativamente homogéneos. Por outro lado, a andlise multivariada
permitiu controlar possiveis diferengas ao incluir as variaveis
assisténcia pré-natal e peso materno prévio & gestagio, as guais,

por estarem associadas ao nivel social, contribuiram para reduzir
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eventuais diferencas no nivel sécio econdmico, gue poderiam

confundir os resultados.

A amostra foi selecionada do grupo total de mulheres, com
transtorno hipertensivo, que deram & luz em nossa Maternidade no
periocdo referido previamente. Do nlimero inicial de 1468 mulheres
hipertensas, apenas 267 puderam ser incluidas neste estudo, o que
representou 18.2% dos casos totais de hipertensdo. Este achado
suscitou algumas inquietacgdes, A primeira foi a constatagdo de que
a cobertura pré-natal ainda permanece precdria, mesmo em centros
mais desenvolvidos pois, embora tenha atingido 88% das mulheres
hipertensas, 36% do grupo total de mulheres s& iniciaram pré-natal
apés a 163 semana de gravidez. Estes dados confirmam um estudo
sobre a assisténcia pré-natal ne Estado de Sdo Paulo, que mostrou
fregquéncia de 30 a 35% de gestantes com inicio tardio ou auséncia
de cobertura pré-natal, PAISM (1988). Em segundo lugar, evidenciou
a dificuldade para a realizagio de estudos clinicos em hipertensao
na gravidez, 3j& gque a populagdo, de maneira geral, apesar de
acreditar na importancia da assisténcia pré-natal, deixa esta
preocupa¢do para a segunda metade da gravidez. Isto dificulta a
classificag¢iio clinica dos estados hipertensivos, quando a mulher
desconhece seus niveis pressdricos pré-gestacionais, o que &
relativamente comum entre as mulheres de baixo nivel s6cio-cultural
e coincidente com a populagido estudada. Apesar disso, o calculo

estatistico para o tamanho amostral considerou suficiente o nimero
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de casos para a andlise de todas as variaveis propostas, embora os
resultados, provavelmente, teriam sido piores se o grupo total

tivesse sido incluido.

0 diagnéstico de hipertensdo foli clinico, baseado nos niveis de
pressdo arterial sistélica e diastdlica. Considerou-se anormais os
indices de 140/90 mmHg ou mais, além do incrementc de 30 mm Hg na
pressio sistélica e 15 mmHg na pressio diastdlica sobre os niveis
iniciais da gravidez, prévios & 162 semana, para se estabelecer o
diagndstico. Todavia, todas as mulheres apresentaram, pelo menos,
duas medidas de 140/90 mmHg, durante o pré-natal. Tal fato levou &
certeza de dque ndo se incluiu erroneamente, nenhuma mulher
normotensa no estudo. Por outro lado, utilizou-se o limite superior
de 130/80 mmHg para se considerar a mulher comoc normotensa, no
inicio do segundo trimestre. Este valor é concordante com o
estabelecido por Greenhill & Friedman (1974). Entretanto, o valor
de 130/80 mmHg em PAM, corresponde a 96 mmHg, e Page &
Christianson (1976) observaram gue a PAM, no segundo trimestre,
maior ou igual a 90 mmHg, se seguia de maiores complicag¢des, tanto
maternas quanto perinatais, na evolugdo destas gestagdes. Ndo se

considerou a PAM e assim, n3o se tem como avaliar este conceito.

A utilizagdo de informa¢gdes colhida fora de nosso servigo pode ser
considerada uma falha na metodologia, uma vez que a presséo
arterial sofre modifica¢des segundo a técnica de medida e o som de

Korotkoff utilizado para considerar a pressido diastélica.

75



De regra, nos servigos da rede primdria de Campinas e da regido, a
medida da pressdo arterial & realizada com a mulher na posigdo
sentada. Nesta posigdo, por efeito hidrostatico, a pressio arterial
sistdlica e diastéliqa tende a ser maier (10 mmHg), (Wichman et
al, 1984), do que aquela tomada com a mulher em dectbito lateral
esquerdo, como o padronizado em nosso servigo. Para controlar
esta possivel influéncia, incluiu-se o 1local da assisténcia
pré-natal, como varidvel de controle, e ndo houve diferenca
significativa na porcentagem de pacientes com hipertensdo prévia a
282 semana, e entre 28 e 36 semanas nas mulheres provenientes de
outros servigos (14.6% e 44.9%, respectivamente), em relagdo ao
nosso {(10% e 40%). Desse modo, € pouco provavel gque estas
variagdes possam ter interferido nos resultados. Como o quinto som
de Korotkoff (som de desaparecimento) é mais facil de ser
utilizado, tem sido ele esceclhido em todo servigo de satdde que

atende mulheres gravidas.

Como o© objetivo do presente estudo era avaliar a influéncia da
pressdo arterial diagnosticada em diferentes fases da gestacgdo e da
duragdc até o parto, nado se classificou, clinicamente, os
transtornos hipertensivos. E & possivel que, se feito, estar-se-ia
errando em uma porcentagem significativa pols, excetuando 13% (35)
das mulheres, que sabidamente eram hipertensas crénicas, as demais
seriam classificadas como provavel pré-ecl@mpsia. Neste dltimo
grupo, cerca de metade fol constituido por mGltiparas (47.19%) e

aproximadamente 30% das mulheres tinham idade superior a 30 anos.
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Estes dados mostram um grupo heterogéneo, e a literatura tem
reforgade o conceito de que estudos sobre pré-ecldmpsia, gue se
baseiam em diagnéstico clinico, devem ser constituidos apenas de
nuliparas para diminuir a possibilidade de erro no diagndstico e,
conseqglientemente, conclustes errdneas nos resultados (Chesley et

al, 1976; Gleicher et al, 1986).

N3o se considerou, como varidveis, o© uso de medicamentos
anti-hipertensivos e outros tratamentos que foram utilizados
durante a gravidez e no parto. E na andlise da terapia em
hipertensdo, Collins & Wallenburg (1991) utilizando a meta analise
e Fletcher & Bulpitt (1988), apds minuciosa revisdo da literatura,
concluiram gque os ensaios clinicos de diferentes drogas para
terapia anti-~hipertensiva ndo tém mostrado grandes diferengas de
efeito no seguimento materno e fetal. " Nenhum ensaio clinico,
controlado e randomizado para tratamento da pré-eclampsia envolveu
nGmero suficiente de mulheres para medir se a mortalidade perinatal
é reduzida ou aumentada com o uso de determinada droga " (WHO,
1987). Por outro lado, o protocolo de conduta para gravida
hipertensa tem-se mantido bastante homogéneo no servigo durante

todo o periodo estudado.

A idade, os antecedentes mérbidos, © peso da mulher prévio a
gestag¢lo, o intervalo interpartal, também foram utilizados como

variaveis de controle.
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Apenas os antecedentes mdérbidos de hipertensdo arterial e
cardiopatia se correlacionaram com a &poca de aparecimento da
hipertensdo, e o antecedente de hipertensdo crénica também se

associou & maior duragao da doenga.

A constatagdo de dgue cerca de um tergo das mulheres con

antecedentes de hipertensfio arterial se apresentava hipertensa na
altura da 282 semana de gravidez e tiveram maior duragdo da
doenga, é concordante com a literatura, uma vez gue mulheres
hipertensas crénicas podem se manter aparentemente normotensas no

curso da gravidez e, ao final do segundo trimestre, ou precocemente

no terceiro, apresentarem elevacdo na pressdc arterial.

0 antecedente de cardiopatia esteve presente em 10 casos (3.7%)
e também associou-se A precocidade da instalag¢do da doenga, j& que,
em nove dos dez casos, a hipertensdo foi manifestada até a 282
semana de gravidez sem, contudo, prolongar sua duragdo. Se bem gue
ndo tenha sido avaliado o diagndstico etiolégico da cardiopatia, a
literatura tem mostrado gque a hipertens@o arterial na gravidez
tende a ser mais severa na presenga de patologias vasculares
prévias, e a precocidade na manifestagido da doenga, sem incremento

na duragdo, pode ser considerado um fator de maior gravidade.

Para as varidveis consideradas dependentes, os nivels de pressdo
arterial sistdlica e diastdlica, durante a gravidez e no parto,

estiveram intimamente relacionados & época de manifestagdo da
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hipertens@o arterial e se apresentaram tanto mais elevados quanto
menor era a idade gestacional por ocasido do aparecimento da
hipertensio. E estes mesmos niveis provavelmente atuaram como
varidvel intermediiria que explica a associagdo entre a idade

gestacional no. inicio do gquadro hipertensivo e as varidveis

dependentes.

Os resultados mostraram, através da andlise univariada, que a
indicagdo de parto terapéutico se associou significativamente ao
periodo gestacional de instalagdo da hipertensdo, sendo esta a
conduta adotada em 80% dos casos com doenga manifestada até 28
semanas, em 67,8%, guando iniciada de 28 a 36 semanas e, em 53%,
entre aquelas em que a hipertens@o se iniciou apés 36 semanas,
sem, contudo, sofrer influéncia da duragio da doenca. Este achado
leva & hipdtese de gue, gquanto mais precoce a manifestagio da
hipertensdo, pior é evolugdo materna. E esta alta incidéncia de
partos terapéuticos, coincidentes com a precocidade de instalagdo
da doenga materna, vem de encontro aos estudos que evidenciaram
melhora nos resultados maternos com a pronta resolug¢io do parto, na
vigéncia de pré-eclémpsia grave ou eclémpsia, & revelia da idade
gestacional, uma vez que as tentativas de prolongar a gravidez nao
tém conduzido & melhora nas condigdes perinatais e +tendem a
incrementar a morbidade materna (Neme & Behle, 1978, Sibai et al,

1985 e outros). Por outro lado, as precarias condigdes sdcio-
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assistencias, ainda vigentes em nosso meio, contribuem,
dificultando o controle destas mulheres e, indiretamente, elevando

a indicagdo de parto terapéutico.

Embora a manifestacdo precoce da hipertensdo na gravidez tenha se
correlacionado a maiores indices de parto terapé&utico, a realizacgaoc
do parto por cesarea ndc se associou a época de instalagio da
hipertensdo verificada pela andlise univariada. No entanto, foram
os maiores niveis de pressdo arterial diastélica na internacgio,
dentre todas as varidveis independentes e de controle, a Gnica que
se correlacionou ao parto por cesarea, na regressio logistica. Como
o parto & a melhor medida terapé&utica para a gestante com
transtorno hipertensivo, e i;to € consenso na literatura, a via de
parto estard na dependéncia, primordialmente, das condigdes

clinicas maternas, da maturidade e vitalidade fetal, bem como do

estado inicial do colo uterino.

No presente estudo a incidéncia de partc cesirea foi de 51.3% dos
casos, embora elevada em relagdo & relatada pela literatura
internacional, de 20 a 37% (Mutch et al, 1977; Lin et al, 1982;
Lenox et al, 1990), ndo & maior que a de outros autores em nosso

meio (Neme & Behle, 1978; Cunha et al, 1981; Freire et al, 1986).

A elevada incidéncia de parto cesdrea nestas mulheres talvez seja

reflexo da maior dificuldade na assisténcia ao trabalho de parto,

gue deve ser monitorizado pelo risco que apresenta de sofrimento
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fetal, de agravamento do quadro materno e de distdcia funcional.
Outro aspecto que precisa ser lembrado é a auséncia, em nosso meio,
de método eficaz para o preparo do colo uterino prévio a indugdo
ocitbcica. Nos paises de primeiro mundo, o uso de gel de
prostaglandina E2, no fundo de saco vaginal ou intracervical, para
indugdo de parto, 3jaA estd consagrado como método seguro e eficaz,

tanto para a mde, quanto para o feto e neonato (Rayburn, 1989).

Todos estes aspectos tém sido favoréveis a que obstetras
brasileiros sejam mais liberais na indicagdo da cesdrea, chegando
alguns autores, como Corréa (1986), a contraindicar a indugdo de

parto na presenga de estado hipertensivo moderado e/fou grave.

A auséncia de correlagido com trabalho de parto prematuro, que
representou ocorréncia rara neste grupo de mulheres hipertensas
(2%}, & concordante com a literatura, ao considerar gque a

hipertensdo arterial ndo predispde a esta complicagdo (WHO, 1987).

A morbidade materna foi cerca de quatro vezes maior quando a
hipertensdo se manifestou até a 282 semana, intermediaria na
ocorrida entre 28 e 36 semanas, e esteve presente em apenas 2,6%
quando a hipertensdo se iniciou apbés 36 semanas de gestagdo. A
auséncia de diferenga estatistica, na andlise univariada,
provavelmente pode ser explicada pelo reduzido ntmero de casos (6
casos de eclémpsia, 11 casos de DPP e 2 casos de sindrome HELLP).

Contudo, apesar de a grande maioria dos autores ndo estudar os
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resultados mwaternos com relagdo & época de instalagido da
hipertensdo na gravidez, a andlise da literatura mostra evolugio
mais grave da doenga quando esta se manifesta precocemente no
terceiro trimestre. Por exemplo, a andlise da mortalidade materna
decorrente da eclampsia, avaliada por Lopez-Llera et al (1976),
mostrou que, em 58% dos casos que evoluiram para ©6bito, a
eclampsia se manifestou com idade gestacional menor que 35 semanas.
0 descolamento prematuro de placenta, no grupo de gestantes
hipertensas, foi mais freqiiente entre 32 a 35 semanas de gestagio
(Abdella et al, 1984). A presenga de sindrome HELLP, segundo a
maioria dos autores, ocorre com nédia de idade gestacional de 32
a 34 semanas (Pritchard et al 1954; Weinstein, 1982; Aarnoudse et
al, 1986; sSibai et al, 1986). Acredita-se, por isso, que a
ocorréncia precoce da hipertensico na gravidez conduza & maior

norbidade materna.

Em nossa série, a presenga de ecl&mpsia se correlacionou a altos
niveis de pressdo arterial sistélica no momento da internacgdo da
mulher, verificada na andlise de regressido logistica. O mesmo
estudo de Lopez-Llera et al (1976) sobre a mortalidade materna na
eclampsia correlacionou, ndo apenas o nivel elevado de pressio
arterial sistélica e diastélica na eclampsia, como também a
diferenga significativa entre os altos niveis tensionais e a

ocorréncia de dbito materno.
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Todavia, outros autores, como Sibai (1988), nao consideram ¢ nivel
tensional como fator preditivo para eclampsia, aoc descrever que, en
aproxidamente um quinto das mulheres, a eclampsia se manifestou com
pressdo arterial sistélica inferior a 140 mmHg. E provavel que
outras varilveis possam estar interferindo nos resultados
apresentados por estes autores, como, por exemplo, a manifestagdo
da eclampsia em adolescentes, em cuia faixa etaria os niveis
tensionais prévios & gravidez sdo baixos e a pressdo arterial
sistdlica préxima a 140 mmHg pode ser suficiente para desencadear

a convulsado.

0 periodo de internagdo da mulher foi tanto maior quanto mais
precocemente se manifestou a hipertens&o na gravidez, com média de
5.4 dias para o grupo com hipertensdo até 28 semanas de gestacgio e
média de 3.6 dias para o grupo em que a hipertensio aconteceu apds
a 362 semana. Estes resultados vém corroborar a hipdtese de maior
morbidade do guadro materno nas formas precoces da doenga dgue

acarretariam maior tempo de internacgao.

Nao houve, na presente casuistica, nenhuma morte materna e, nisso,
concorda-se com a grande maioria dos autores, ou seja, que a
assisténcia pré-natal precoce e com intervalos regulares ainda é
a melhor maneira de detectar e tratar, em tempo habil, as
complicagdes decorrentes dos transtornos hipertensivos, evitando o

desfecho fatal que é o &6bito materno.
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A melhoria na qualidade da assisténcia s gestantes com transtornos
hipertensivos, além dos recursos destinados a propedéutica do bem
estar fetal e da alta tecnolegia nos cuidados necnatais, tém
contribuido para o decréscimo acentuado da mortalidade perinatal,
nos paises desenvolvidos. Nos paises de terceiro mundo, esta
permanece elevada e poucos sidc os servigos ptblicos com capacidade
para dar assisténcia adequada a recém nascido de alto risco,

prematuros, com retardo de crescimento intrauterino ou anoxiados.

Se bem que a nossa casuistica seja de um hospital universitério,
tem-se, ainda, os resultados precarios no seguimento de gestagdes

com peso fetal estimado inferior a 1000g.

Considerando a asser¢do acima, procurou-se, a0 comparar os
resultados neonatais do presente estudo, confronti~los, quando
possivel, aos encontrados por autores de nosso meio, justificados
por maior homogeneidade entre os recursos destinados aos cuidados

destes recém nascidos.

Esta série representou um grupo de gestantes com adequada
assisténcia pré-natal, de acordo com os critérios estabelecidos
pela WHO. Tal fato retira da morbimortalidade perinatal a varidvel

auséncia ou precaria assisténcia pré-natal, como fator agravante

destes resultados.
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A incidéncia de prematuridade no grupo estudado foi de 17,5%,
indice gque aumentou significativamente, quandc a hipertensio
ocorreu até 28 semanas de gestacgdo, situagido em que aproximadamente
metade (43%) das mulheres teve parto pré-termo. A freqiiéncia de
prematuridade, embora elevada pelas caracteristicas da populacdo do
estudo, foi motivada, principalmente, pela indicagdo de parto
terapéutico e perdas fetais mais freqilentes na hipertensido precoce,
sendo inferior aos indices apresentados por autores de nosso meio
onde a prematuridade esteve entre 23 a 43% das gestagSes com
transtornos hipertensivos (Freire et al, 1986; Cunha et al, 1981;
Taborda et al, 1991) e um pouco mais proxima a de paises de
primeiro mundo, como a Suécia, (13.6% dos casos) apresentada por
Hogsted et al (1988). A menor proporg¢do de prematuro verificada
neste estudo, em relagdo a outras experiéncias de nosso palis,
talvez possa ser justificada, em virtude de ser a nossa casuistica
constitulda por grupo selecionado de mulheres que apresentaram bons
cuidados pré-natais e de inicio precoce.

A prematuridade & variével intermediiria & morbidade neonatal. Em
nossa série, a sindrome do desconforto respiratério esteve presente
em 9.0% dos casos e foi t&o mais fregliente quanto mais precoce foi
a hipertensdc. 0 grupo de mulheres com hipertensiao precoce também
apresentou maior proporgioc de prematuros, o que mostra evidente
correlacgao. A andlise multivariada (modele um) encontrou
associagdo de hiperbilirrubinemia do RN quando a hipertensioc foi

precoce na gravidez. Achados semelhantes de morbidade neonatal, 7%
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de sindrome de desconforto respiratério e 11% de
hiperbilirrubinemia, foram encontrados por Taborda et al (1991),
em 275 recém nascidos de m3es com transtornos hipertensivos na
gravidez, embora nio tenha sido avaliada a época de manifestacdo da

doencga.

A maior morbidade do recém nascido se associa a um evidente aumento
nos cuidados neonatais que, indiretamente, pode ser medido por
maior tempo de intefnagao. E aqui também se verificou que a média
de tempo de internagdo do RN foi tanto maior quanto mais precoce
foi a hipertensSo: 13.6 dias para os recém nascidos de nies com
hipertensio até a 282 semana, versus 4.4 dias, naqueles de mies com

hipertensdo apés as 36 semanas.

O baixo peso ao nascimento esteve presente em 28.8% dos produtos da
concepgdo, atingindo quase 50% guando a hipertensio arterial foi
precoce na gravidez. Estes resultados sio semelhantes aos de
Taborda et al (1991) gque encontraram 26,7% de baixo peso e
superiores aos de Cunha et al (1581) gue encontraram 16,39% de
neonatos com peso inferior a 2500g. Porém, este Gltimo autor

excluiu da andlise os natimortos.

Como o baixo peso ao nascimento nem sempre corresponde ao retardo
de crescimento intrauterino, pois podem estar incluidos prematuros
com peso adequado, utilizou-se a adequagdo do peso ao nascimento

com a idade gestacional e encontrou-se assoclagdo direta entre a
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proporgdo de pequenos para idade gestacional e precocidade da
hipertensdo. A incidéncia de retardo de crescimento, nessa série,
foi de 21.9% (60 casos), incluidos os natimortos, sendo que apenas
10% destes pertenciam ao grupo de mulheres com hipertensdo arterial
apds as 36 semanas de gravidez. Estes dados sdo concordantes aos de
Long at al (1980} e de Thle et al (1984) ao associarem maior
proporgac de retardo de crescimento intrauterino & hipertensio

manifesta prévia 3s 37 semanas de gestacgdo.

Quanto a correlacdo entre o maior tempo de hipertensio e os maiores
indices de baixo peso e de retardo de crescimento, nossos
resultados mostram que a proporgido de baixo peso foi mais ou
menos semelhante nos diferentes tempos da doenga. Esta mesma
observagdo se repetiu para o retardo de crescimento, o que foi
discordante da afirmagdo de Hendricks & Brenner (1971), Long et al
(1980) e de Lin et al (1982) ao atribuirem a maior porcentagem de
retardo de crescimento intrauterino ao maior tempo de exposigio
materna & hipertens@o arterial. Nossa hipétese & que, no dois
primeiros estudos, os autores apenas separaram dois grupos de
mulheres, e chamaram precoce guando o diagnéstico de hipertensdo
fol feito previamente a 37 semanas e tardio, se feito apds este
periodo semn, contudo, estar controlande o tempo propriamente
dito. E, no terceiro caso, para apresentar seus resultados, o autor
considerou o tempo maior gue gquatro semanas, nio deixando claro,

porém, em sua metodologia, a época do diagnéstico da hipertensio.
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Ndo se encontrou, entre os estudos nacionais cifras globais de
retardo de crescimento intrauterinoc e sim condicionadas ac provavel
fator etiolégico da hipertensao na gravidez. Os resultados mostram
0s maiores Iindices de retardo de crescimento na presenga de
hipertens&o crénica com pré-eclémpsia sobreposta. Acredita-se que
estejam, provavelmente neste grupo, as mulheres que manifestam

precocemente a hipertensio na gravidez.

Achado interessante ocorreu ac se analisar a presenca de sofrimento
fetal. Dividiu-se esta varidvel em sofrimento fetal ante-parto e
intra-parto, como foi descrito na metodologia. O sofrimento fetal
ante-parto foi tanto mais freqliente quanto mais precoce foi a
manifestagdo da hipertensdo. Isto sugere ter sido maior o
comprometimento placentério (quanto maior foi a precocidade da
minifestagdo da doenga materna). Tais dados s3o concordantes com os
achados de Neme & Behle (1978) ao atribuirem a redugdo da
mortalidade perinatal & melhoria nos mé&todos propedéuticos para
avaliagdo do bem-estar fetal que favorecem a retirada precoce do
feto comprometido. A andlise por regressio logistica fortalece esta
hipétese ao encontrar correlagdo entre o sofrimento fetal

ante-parto e o antecedente de hipertensfio arterial crénica.

No entanto, ao se analisar o sofrimento fetal intra-parto, nioc se
encontrou associagdo significativa com a época de manifestacio da
doenga. A hipdtese provavel para este achado & gque os testes de

avaliagdo de vitalidade fetal retiram do grupo total os casos conm
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maior comprometimento fetal, levando ao desaparecimento da

diferenga estatistica entre os grupos.

Por outro lado, a andlise da depressdoc neonatal, com indice de
Apgar ao 52 minuto de vida menor ou igual a 6, nic mostrou
diferenga estatistica entre os grupos, possivelmente por ocorréncia
reduzida (3% ou 8 casos). Todavia, a andlise por regressao
logistica associou a precocidade da hipertensio e os altos niveis
de pressio arterial sistélica durante a gravidez ao baixo indice de
Apgar ao 52 minuto de vida. Este achado & concordante ao de Lenox
et al (1990) numa série de 666 casos, em que os autores
selecionaram os grupos, a partir dos niveis tensionais, e
verificaram assoclacdo entre a depress8o neonatal com os niveis

mais severos da doenga materna, independente da duracido da doenga.

A mortalidade perinatal global (incluidos natimortos na internacdo
da mulher em nosso servigo) no grupo estudado foi de 4,7%, sendo
2,5% de natimortalidade e 2,2% de mortalidade neonatal. Esta cifra
& quase duas vezes superior, quando comparada a estudos realizados
en paises de primeiro munde, como, por exemplo, no Canadi, onde
Burrows & Burrows (1992) encontraram, em 1240 mnulheres com
transtorno hipertensivo, 2,7% de mortalidade perinatal, sendo 1,6%
de natimortalidade e 1,1% de mortes neonatais, ressaltando-se que
a mortalidade perinatal foi de apenas 1,0% na gravidez com idade
gestacional malor ou igual a 29 semanas. A realidade do Brasil &

muito diferente e nossas cifras foram menores que as encontradas,
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por outros autores que descrevem indices de mortalidade perinatal
global de 5.2 a 9.7% (Cunha et al, 1981; Zugaib et al, 198e6;

Taborda et al, 1991; Kahhale et al, 1991).

A época de manifestagdc da hipertensio mostrou associagdo
estatisticamente significativa com a mortalidade perinatal, nio
tendo ocorrido nenhuma morte perinatal quando a doenga aconteceu
apds a 363 semana. Os resultados deste estudo sioc concordantes com
outros estudos internacionais, gque também estabelecem a época de
manifestagdo da doenga materna como fator de mau prognéstico

perinatal (Long et al, 1980; Ihle et al, 1984).

A importancia da manifestacio precoce da hipertens3o na gravidez,
como fator de risco de morte perinatal, fica mais evidenciada na
andlise de regressio logistica, onde ela aparece como a finica

varidvel com correlagdo para a natimortalidade e morte neonatal.

0 detalhamento da natimortalidade permite concluir que trés, dos
sete casos que evoluiram para ébitec intrauterino, s3o considerados
evitdveis, pois a gestagdo era maior gue 32 semanas ou o peso fetal
maior que 1200g. Em dois casos, o &bito fetal poderia ter sido
evitado através de assisténcia pré-natal de forma mais vigilante,
a partir da internagdo materna, incluindo propedéutica de
vitalidade e parto terap&utico no momento apropriado. Em outro

caso, o0 atraso na assisténcia hospitalar favoreceu o ébito fetal,

ha presenga de DPP. Os trés outros casos de natimortos
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corresponderam a maiores complicagdes maternas em fase precoce da
gestagao gque favoreceram a morte fetal intradtero, e com
progndstico neonatal reservado, caso tivesse ocorrido o parto nesta
época. O Gltimo caso correspondeu & md~formagio fetal incompativel
com a vida (anencefalia). Este achado denuncia falhas na
assisténcia pré-natal e reforga o conceito langado por Tanaka et al
(1989) de que a boa gualidade do pré-natal nio se mede apenas pelo
nimero de consultas mas, primordialmente, pela presenga de um
programa de assisténcia & gestante integrado & rede hospitalar que

presta assisténcia ac parto.

Por outro lado, a mortalidade neonatal decorreu, na imensa maioria
dos casos, da prematuridade associada ao retardo de crescimento
intrauterino. Este achado evidencia que ainda siao precarias as
nossas condigbes de assisténcia neonatal a este tipo de recém
nascido. No entanto, esta situwacdo coincide com a de outros
autores, em nosso meio, (Cunha et al, 1981; Zugaib et al, 1986;

Taborda et al, 1991; Kahhale et al, 1991).

Em sintese, observou-se que a época de manifestacdo da hipertensio
arterial esteve intimamente associada aos niveis de pressdo
arterial durante a gravidez e ao prognéstico da gestagdo, sendo
mais graves as complicagdes maternas e perinatais quanto mais

precocemente foi a manifestagdo da hipertensio. Também, a
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precocidade da  hipertensSc na gravidez se correlacicnou
positivamente com a decisdo para parto terapéutico e maior tempo de

internagdo da mulher, o que se traduz em maior morbidade materna.

E provavel que a hipertensioc arterial manifestada precocemente na
gravidez reflita patologia de base e nio pré-eclémpsia "pura" da
gravidez. E concorda-se com a hipétese de Ihle et al (1987}, de que
estas mulheres devem ser pesquisadas, quanto ao provavel fator
etiolégico da hipertensdo, através de propedéutica especializada,
como por biépsia renal, no puerpério imediato. A importancia em se
estabelecer o diagndstico diferencial se prende a dois aspectos
distintos: o primeiro, no tratamento adequado da doenga e, o©
segundo, no aconselhamento para futura gravidez, uma vez que este
grupo de mulheres apresenta piores resultados gestacionais tanto,
do ponto de vista materno guanto, perinatal. Todavia, estas
consideragdes s poderdo ser aplicaveis, se o obstetra, que assiste

a gestante ndo julgar gque o acompanhamento da gravidez termina apés

O parto,
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7. Conclusoes

7.1.

Nas gestantes, cuja hipertenséd arterial se manifestou antes
da 28% e entre as 28 e 36 semanas de gravidez, os resultados
nmaterncs e perinatais foram plores quando comparados com 0S
que ocorreram guando a hipertensdo se manifestou apds a 362

semana.

A instalagdo precoce da hipertensio arterial se correlacionou
com niveis pressdricos mais elevados na gestagdo e no parto,
4 maior incidéncia de parto prematuro terapéutico e ao maior
tempo de internagdo materna; além de maior fregiiéncia de
prematuridade, de baixo peso, de retardo de crescimento
intrauterino, de sofrimento fetal crénico, de sindrome de
desconforto respiratério e maior tempo de internacdo do recém-—

nascido e maior mortalidade perinatal.

Os maiores niveis de pressio diastélica se correlacionaram com
maior incidéncia de parto cesirea e de retardo de crescimento

intrauterino.
Os maiores niveis de pressio sistélica se correlacionaram com

a ocorréncia de eclampsia, com menor indice de Apgar no 52

minuto e com sofrimento fetal crénico.
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7'5.

Nao houve correlagdo entre a duragio da hipertensdo arterial

na gravidez com os resultados maternos e perinatais.

As varidveis de controle gque mostraram estar associadas &
manifestagdo precoce da hipertensdo na gravidez foram os
antecedentes de hipertensdo arterial e cardiopatia, tendo o
antecedente de hipertensdo se correlacionado, também, com a
maior duragdo da doenga sem, contude, interferir nos

resultados maternos e perinatais.
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ANEXO III

HIPERTENSAO E GRAVIDEZ

caso: __ __ __ N2 FO __ __ ___ __ Ne F.Neo

Idade: |_ | | 2. N2 partos: | | |

Intervalo Interpartal: | | | |

Antecedentes maternos: a) | | by |_ | e [ | & [_|

TPP: | | 6. Local Pré~Natal: | |

Peso Habitual: | | | 8. puM: |__|_ | |

PA: | 10. PA data aumento: | | | |

Data parto: | | | | i2. PA data parte: __ [/

Data PA maxima: | | | |

Nivel maximo PA: [/

Forma inicio trab. parto: |_ | 16. Forma término parto |__|

Morbidade maternas: a) | _| b) {__| e |__| a) |__|

Tempo de internagao mide: | | | 19. Sofrimento fetal: | |
DADOS DO RN

Peso: | | | | ] 21. Altura: | | | 22, pCc: | | |

Perc.: |__ | i 24. Apgar 1e: | | | 25. Aapgar 5¢: |_ | |

capurro: |_| | | (dias}

Morbidade do RN: a) | ! by |_| e |__| a4 |__|

condigdes do RN alta: ] | 29. Tempo intermagdo RN:|{__|_ | |

Gémeos? | |



ANEXOS IV

classificagdo dos distirbios hipertensivos na gravidez:
A. Hipertensio e/ou proteinlGria gestacional (hipertensdo e/ou
proteiniria se desenvolvendo durante a gravidez, parto ou puerpério
imediato, em mulher previamente normotensa e nao proteinGrica)

Al Hipertensao gestacional

A2 Proteintria gestacional

A3 Hipertensio e proteiniria gestacional (pré-ecléanpsia)

B. Hipertensio crénica essencial ou doenga renal crénica
(hipertensdo e/ou proteiniria na gravidez em mulher com hipertenséo
crénica ou doenga renal crénica diagnosticada antes, durante ou
depois da gravidez)

Bl Hipertensao crénica (sem proteinGria)

B2 Doenca renal crénica (proteiniria com ou sem hipertensé&o)

B3 Hipertensdo crénica com pré ecldmpsia superposta
(proteintria se desenvolvendo precocemente na gravidez em mulher

com conhecida hipertensdo crdénica)

C. Hipertensdo e/ou proteinlGria ndo classificadas

Cl1 Inicio de pré-natal apés 140 dias de amenorréia na mulher
sem conhecimento de hipertensdo arterial crénica ou doenga renal
crénica prévia

c2 Durante a gravidez, parto ou puerpério imediato onde as

informagdes sdo insuficientes para uma classificagao



D. Eclampsia (ocorréncia de convulsdes generalizadas durante a
gravidez, parto ou dentro de sete dias de puerpério, e nao causadas
por epilepsia ou outros transtornos convulsivos).
Reclassifica¢éo no puerpério:
1. Se a hipertensdo e/ou proteinliria desaparecem

A. Hipertensdo gestacional (senm proteintria)

B. Proteinidria gestacional (sem hipertensdo)

¢. Pré-eclampsia

2. Se a hipertensdo e/ou proteintria persistem ou outro teste
confirme o diagnéstico
A. Hipertensfo crénica (sem proteindria)

B. Doenca renal crdnica (proteintria com ou sem hipertens&o)

3. Hipertensdo crdnica com pré-eclampsia superposta.



