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RESUMO

Introducao: A hipertensao arterial é a mais importante causa de morte materna no estado de
Santa Catarina e nos principais centros urbanos de nosso pais.

Objetivo: Analisar a efetividade de um protocolo de tratamento para gestantes com distdrbios
hipertensivos na forma grave.

Método: Realizamos um estudo descritivo e retrospectivo de 357 gestantes com disturbios
hipertensivos na forma grave, internadas na Maternidade Carmela Dutra, Florianépolis, SC,
no periodo de fevereiro de 1991 a fevereiro de 2002. O protocolo de tratamento incluiu
internacdo hospitalar com repouso no leito, dieta, medicacdo anti-hipertensiva como alfa-
metildopa e hidralazina, e a utiliza¢do do sulfato de magnésio no esquema de Pritchard.
Resultados: Observamos uma média de idade materna de 28,1 + 7,5 anos e o predominio de
primigestas (43,1%). Sinais premonitérios de eclampsia foram o principal motivo de
internacdo, observado em 41,2% das pacientes. Em 23,5% dos casos constatou-se pré-
eclampsia sobreposta a hipertensdo cronica, e a eclampsia ocorreu em 22 gestantes (6,2%). A
operagdo cesariana ocorreu em 84,0% das vezes. A média de prolongamento da gestacdo foi
de 10,0 + 18,1 dias. A média da idade gestacional ao nascimento foi de 36,2 + 3,7 semanas,
sendo 28,4% dos recém-nascidos pequenos para a idade gestacional (PIG), e 8,9% grandes
para a idade gestacional (GIG). A mortalidade perinatal foi de 8,92%, e a mortalidade materna
foi de 0,28%.

Conclusao: O protocolo de tratamento utilizado no presente estudo € efetivo para a condugdo

de gestantes com distirbios hipertensivos da forma grave.
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ABSTRACT

Introduction: Arterial hypertension is the most important cause of maternal death in state of
Santa Catarina and main urban centers in our country.

Objective: Our purpose was to analyse the effectiveness of a manegement protocol to
pregnant women with severe hypertension disorders.

Study Design: We carried out a retrospective and descriptive study of 357 pregnant women
with severe hypertension disorders, hospitalized at Carmela Dutra Maternity, in Florianépolis,
SC, from February 1991 to February 2002. The protocol included maternal hospitalization,
bed rest, antihypertensive drugs as methyldopa and hydralazine, and magnesium sulfate on
the Pritchard’s scheme.

Results: We observed a mean maternal age of 28,1 + 7,5 years, and the predominance of first
primigravidas (43,1%). Warning signs of eclampsia were the main reason for hospitalization,
observed in 41,2% of the patients. In 23,5% of the cases was preeclampsia superimposed
upon chronic hypertension. Eclampsia occurred in 22 subjects (6,2%). Cesarean section
occurred in 84,0% of the cases. The mean prolongation of pregnancy was 10,0 + 18,1 days.
The mean gestacional age at delivery was 36,2 + 3,7 weeks. 28,4% of the newborns were
small for gestacional age (SGA), and 8,9% were considered large for gestacional age (LGA).
Perinatal death was observed in 8,92% of the cases and maternal death in 0,28%.

Conclusion: The present treatment protocol is effective for management of severe

hypertension disorders in pregnancy.



1 INTRODUCAO

Desordem hipertensiva ¢ uma das complicacdes médicas mais comuns na gestacao,
sua incidéncia nos Estados Unidos é de 6% a 8%, sendo a segunda maior causa de
mortalidade materna, respondendo por quase 15% de todos os ébitos maternos, e contribui
significativamente para a morbidade e perinatal.1

A pré-eclampsia € ndo s6 a mais comum e perigosa complicacdo para a mae e o feto,
mas também imprevisivel no aparecimento e progressao, e incurdvel, exceto pelo término da
gestagﬁ.o.2

Nos grandes centros urbanos do nosso pais, a hipertensdo arterial é o fator mais

3,4,5,6,7, 8 p
””” No estado do Parand, no

importante por morte materna de causa obstétrica direta.
ano de 1992, a hipertensdo foi responsavel por 20,59% do total dos 6bitos maternos e por
38,89% dos 6bitos maternos obstétricos diretos.* No municipio de Sdo Paulo, durante o ano
de 1996, foi a principal causa de 6bito materno, com 18,06% do total dos 6bitos.® No estado
do Rio Grande do Sul, a hipertenséo € a causa mais freqiiente de morte materna, o que tem se
mantido constante ao longo do tempo: 31,5% em 1978 para 29,5% em 1988.> No municipio
de Campinas, SP, durante o periodo de 1985 a 1991, a hipertensao arterial foi responsavel por
31% dos 6bitos maternos.” No estado de Sio Paulo, no periodo de 1991 a 1995, a maior causa
de morte materna foi a hipertensdo arterial, com 21,9%10; 0 mesmo aconteceu na cidade do
Rio de Janeiro, no periodo de 1993 a 1996, com taxas de 18,2%"", e em Recife, nos anos de
1992 e 1993, com 23,8%.°

No estado de Santa Catarina, a hipertensdo arterial também ocupa o primeiro lugar
entre as causas de morte materna, com taxas que variam de 26,1%, em 199312, a 28,57%, em
2001."

Além disso, a hipertensdo arterial € responsdvel por uma grande parcela da
morbidade e mortalidade perinatal devido a graus diversos de prematuridade e asfixia. Nos
Estados Unidos, cerca de 5,5% a 13% de todos os nascimentos prematuros foram associados a
quadros de hipertensdo materna.'* Nos quadros clinicos de pré-eclampsia grave e eclampsia,
as taxas de prematuridade podem atingir até 80%." Entre nés, Taborda et al.'® encontraram

taxas de prematuridade de 32,01% nos disttirbios hipertensivos da gestacao.



Ressalta-se ainda o custo social dos anos de vida perdidos por mulheres, em sua
maioria jovens com menos de 30 anos de idade, conforme apresentado nos relatos de Braga et
al.4, com 58,82%, Pazero et al.ﬁ, com 58,56%, Aguiar et al.”, com 66,7%, e Andradaw, com
47,6% de Obitos maternos nessa faixa etaria.

O custo para o sistema de satide do pais, que arca com internag¢des de gestantes de
longa permanéncia e alto custo, além das internacdes dos recém-nascidos prematuros em
unidades de terapia intensiva neonatais por longos periodos, deve ser levado em consideracao
quando da abordagem do tema hipertensdo e gravidez.

O diagnéstico precoce e preciso e o tratamento adequado sdao fundamentais para que
possamos alterar para melhor os resultados maternos e perinatais. Os objetivos do manejo das
gestacdes complicadas por hipertensdo arterial devem estar voltados para proteger a mée dos
efeitos deletérios da hipertensdo, especialmente da hemorragia cerebral, para minimizar a
prematuridade, para manter uma perfusio uteroplacentaria adequada, reduzindo a hipdxia, o
crescimento intra-uterino restrito (CIUR) e o 6bito perinatal, além de promover a completa
restauracdo da satide materna.'®

Embora ndo exista consenso, o National High Blood Pressure Education Program
(2000)"” recomenda modificacio da classificagio adotada pelo American College of
Obstetricians and Gynecologists (ACOG)™, para os quadros de hipertensdo arterial na
gravidez: 1) hipertensdo cronica; 2) pré-eclampsia/eclampsia; 3) pré-eclampsia sobreposta a
hipertensdo cronica; 4) hipertensdo gestacional.

O Comité de Terminologia do ACOG define a hipertensido na gravidez como uma
pressdo arterial sistélica (PAS) > 140 milimetros de mercirio (mm Hg) ou uma pressdo
arterial diastélica (PAD) > 90 mm Hg, observadas em duas ocasides distantes seis horas uma
da outra, sendo medidas com a paciente na posi¢do sentada, com o brago na horizontal e a
artéria braquial ao nivel do coracdo, aferindo-se a PAD pelo quinto ruido de Korotkoff.?

A hipertensdo cronica ¢ definida como aquela que estd presente e observavel antes da
gravidez ou antes da vigésima semana de gestacdo em niveis iguais ou maiores que 140 x 90
mm Hg, ou ainda aquela hipertensdo observada pela primeira vez na gestacdo e que nido se
resolve p(’)s—parto.19

A pré-eclampsia/eclampsia é uma condicdo especifica da gravidez e usualmente
ocorre apds a vigésima semana de gestacdo (ou mais precocemente associada com doenga

trofobléstica gestacional ou hidropsia fetal). E determinada por elevag¢io na pressio sanguinea



acompanhada por proteindria. Elevacdo da pressdo sanguinea gestacional € definida como
uma pressdo sistolica maior que 140 mm Hg ou diastélica maior que 90 mm Hg em uma
mulher normotensa antes da vigésima semana de gestacdo. Proteindria é definida como
excrecdo urindria de 0,3 gramas de proteina ou mais em 24 horas; habitualmente € um sinal
tardio no curso da pré-eclampsia. Em auséncia de proteinuria a doenga € altamente suspeita
quando a elevacdo da pressdo sanguinea é acompanhada de sintomas de cefaléia, borramento
de visdo, dor abdominal, ou com testes laboratoriais alterados, especificamente, baixa
contagem de plaquetas e enzimas hepdticas elevadas. Aumento de 30 mm Hg na PAS ou de
15 mm Hg na PAD podem ser considerados como diagndstico de pré-eclampsia, se
proteindria e hiperuricemia (dcido drico > 6 miligramas/decilitro) também estiverem
presentes.'’

Os critérios para a classificagdo de pré-eclampsia grave incluem a presenca de um ou
mais dos seguintes sinais ou sintomas'*?': 1) PAS > 160 mm Hg ou PAD > 110 mm Hg; 2)
proteindria de 2 gramas/litro ou mais em 24horas (++ ou +++ em exame qualitativo); 3)
elevacdo da creatinina sérica (> 1,2 miligramas/decilitro); 4) contagem de plaquetas menor
que 100.000/mm’; 5) elevacido das enzimas hepiticas, ou das bilirrubinas, 6) dor epigdstrica
persistente, 7) cefaléia persistente, 8) escotomas ou outra forma de distirbio visual; e 9)
oliguria.

Eclampsia é a ocorréncia de convulsdes numa mulher com pré-eclampsia que nio
pode ser atribuida a outra causa."”

Pré-eclampsia sobreposta a hipertensdo cronica é diagnosticada nas seguintes
situacdes; 1) em mulheres com hipertensdao e sem proteindria antes de 20 semanas de
gestacdo; 2) em mulheres com hipertensdo e proteindria antes de 20 semanas de gestagéo; 3)
elevacdo subita da proteintiria; 4) aumento subito na pressdo arterial em mulher com
hipertensdo previamente bem controlada; 5) trombocitopenia (plaquetas < 100.000/mm>) 6)
enzimas hepdticas alteradas.'**

Hipertensdo Gestacional € a elevacdo da pressdo arterial detectada pela primeira vez
ap6s a metade da gravidez, sem proteindria. Algumas vezes pode representar a fase pré-
proteindrica da pré-eclampsia ou a recorréncia de uma hipertensdo essencial na metade da
gravidez. Se a pré-eclampsia ndo se desenvolve e a pressdo arterial retorna ao normal em até
12 semanas ap0s o parto, o diagndstico de hipertensdo transitdria deve ser considerado.” No

entanto, mais freqiientemente, ¢ uma manifestacdo de hipertensdo essencial que se instalara



algum tempo depois da gestagio.” A hipertensdo transitéria possui um alto indice de
recorréncia (até 88%) em gestacdes subseqiientes e, provavelmente, é causa de erro no
diagnéstico de pré-eclampsia em multiparas. Obviamente, € um diagndstico retrospectivo e,
se alguma divida existir, a paciente deve ser tratada como portadora de pré-eclampsia.'’

Considerada como uma variante da pré-eclampsia grave, a sindrome HELLP
(Hemolisis, Elevated Liver enzimes, Low Platelet count), descrita por Weinstein24, em 1982,
ocorre em cerca de 10% das gestantes e reflete um agravamento do quadro clinico, com uma
maior morbidade e mortalidade materna e perinatal.

As gestantes portadoras de hipertensdo arterial com PAD abaixo de 110 mm Hg, em

1.» Por

uso ou ndo de medicacdo anti-hipertensiva, sdo candidatas ao controle ambulatoria
outro lado, a ocorréncia de niveis pressdricos iguais ou superiores a 160 x 110 mm Hg, ou
com presenca de sinais premonitérios de ecldmpsia (cefaléia, escotomas, epigastralgia,
confusdo mental), independentemente dos niveis de pressdo arterial, exige hospitalizacio
imediata da paciente.26

A pré-eclampsia, complicagdo exclusiva da gestacdo humana, segue ao longo do
tempo sem uma resposta capaz de explicar por que a probabilidade de seu aparecimento é
maior em mulheres expostas pela primeira vez ao vilo corial; ou naquelas cuja massa
placentdria é muito volumosa, como nas gestacdes multiplas, isoimunizacio Rh e mola
hidatiforme; ou nas portadoras de doenga vascular prévia a gravidez; ou, ainda, naquelas que
apresentam predisposi¢do genética, uma vez que a incidéncia de pré-eclampsia em gestantes
cujas maes ou irmas apresentaram a doenca € significativamente maior que na populagdo em
geral.27

Permanece também obscuro o fato da maior incidéncia nas mulheres de cor negra,
nos extremos da vida reprodutiva, nas gestantes obesas ou naquelas que ganharam excesso de
peso na gravidez.

Na gestacdo normal, para que haja um adequado suprimento sanguineo para sustentar
o crescimento uterino e o produto da concepg¢do, ocorre uma profunda alteracio na circulacio
uterina. As artérias espiraladas que suprem a placenta dilatam-se por remodelagdo de sua
parede, podendo atingir didmetro 30 vezes maior que aquele pré- gestacional.28

Entre a 10* ¢ a 16* semana de gestagdo ocorre a primeira onda de penetragdo
trofoblastica; a parede muscular e o endotélio da porcdo decidual das artérias espiraladas sdo

substituidos por trofoblasto. Uma segunda onda de invasdo trofobléstica acontece entre 16 e
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22 semanas, e prolonga-se para a por¢io miometrial das artérias espiraladas.”® *° Como
resultado dessa invasdo, os vasos perdem a camada muscular, tornam-se dilatados e perdem a
capacidade de contracdo, tornando-se vasos de baixa resisténcia e alta capacitincia.

Na pré-eclampsia as células trofobldsticas ndo atenuam nem abolem a camada
musculoesquelética da parede vascular durante o seu desenvolvimento. Essa falha é mais
provavel em conseqiiéncia de um erro imunologicamente induzido nos receptores da
superficie celular do trofoblasto. Os vasos acometidos, em geral os segmentos terminais das
artérias espiraladas uterinas, sdo incapazes de se vasodilatar, o que resulta em fluxo sanguineo

3L, 32, e tornam-se mais sensiveis a agentes vasoconstritores.’’ Uma

placentdrio diminuido
segunda lesdo, denominada ‘“aterose aguda”, composta de lesdo da parede vascular, oclusdo
das artérias espiraladas por agregacio plaquetaria e depdsito de fibrina e lip(’)fagos33 , contribui
para uma maior reducgdo do fluxo uteroplacentario.

Foi proposto por Campbell et al.** um método biofisico de mensuragio da velocidade
de fluxo sanguineo no interior dos vasos, realizado pelo ultra-som (Dopplervelocimetria), que
poderia ser utilizado para avaliar as pacientes com risco para pré-eclampsia em um periodo
tdo precoce quanto 18 semanas de gestacdo. A defici€ncia da invasdo trofobléstica além de 24
ou 26 semanas estd associada com o desencadeamento de pré-eclampsia no seguimento da
gravidez e se traduz, na Dopplervelocimetria, como persisténcia da incisura diastdlica na
artéria uterina, unilateral ou bilateral, o que demonstra elevacdo da resisténcia a montante,
podendo o método ser utilizado como um fator preditivo para o aparecimento de pré-
eclampsia algumas semanas mais tarde.”

Nao se conhece com exatiddo quais fatores podem estar presentes ou ausentes para
resultar em pobre invasdo vascular pelo trofoblasto, e o conseqiiente desencadeamento da pré-
eclampsia. Algumas observacdes apontam para um envolvimento genético e imunoldgico,
com base no efeito protetor da multiparidade, que, no entanto, pode ser perdido com a
mudanga de paternidade.36 O cardter familiar da doenca tem sugerido que um gene recessivo
da mulher explicaria sua maior incidéncia nas maes e filhas de mulheres afetadas.””*®

Alguns autores sugerem que essa falha ocorra porque as maes sdo portadoras do
antigeno HLA DR4* % outros concluem que a pobre invasdo trofobléstica ocorra quando a
histocompatibilidade entre mae e feto estd aumentada.*! No entanto, outros autores niao

encontraram diferencas na histocompatibilidade ou na freqiiéncia de antigenos HLA

: PR o A 42 , 43
particular, demonstraveis na pré-eclampsia.”” Um trabalho recente de Dizon-Townson et al.
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associou pré-eclampsia grave a resisténcia a proteina C ativada, devido a mutacio do fator V
de Leiden.

Como conseqiiéncia da reducdo da perfusdo trofoblastica, ocorre a produgdo de uma
toxina ativadora da célula endotelial, que passa a ser submetida a um regime de injdria, e,
entdo, as células endoteliais ndo s6 perdem a capacidade para suas fun¢des normais, mas
também expressam novas fungdes. Elas comecam a produzir vasoconstritores como
endotelina*, procoagulantes como fator VI e mitogénicos, como fator de crescimento
derivado de plaquetas46, que também é um vasoconstritor. Essas altera¢des na fun¢do normal
do endotélio s@o respostas proprias da injiria endotelial.

Evidéncias morfoldgicas, funcionais e bioquimicas da lesdao endotelial na pré-
eclampsia tém sido demonstradas. Mudangas morfolégicas como a endoteliose capilar
glomerular nos rins*’, a lesdo no endotélio das artérias espiraladas31 e a necrose periportal no
figado™ sdo sugestivas do dano endotelial na pré-eclampsia. Evidéncia funcional da alteracio
da permeabilidade da célula endotelial é o aumento da velocidade de desaparecimento do
corante azul de Evans do compartimento vascular na pré-eclampsia®, enquanto proteintria e
edema generalizado seriam sinais clinicos dessa alteracdo da permeabilidade endotelial.
Achados bioquimicos incluem um acréscimo na relacdo entre tromboxane A, (TXA;) e
prostaciclina (PGI), por reduzir a producdo endotelial de PGI,, situacdo que resulta em
vasoconstri¢io e agregacdo plaquetdria®’, e também em elevacdo dos niveis plasmaticos de
substancias normalmente localizadas na membrana da célula endotelial, como o antigeno do

51,52, 53,

fator VIII e a fibronectina . e elevacdo da atividade mitogénica no sangue’* >

que estdo
presentes semanas antes do aparecimento da doenga clinica.

A alterac@o no balango da relagdo TXA,/PGI,, com predominio do tromboxane, foi o
ponto de partida para os estudos clinicos nos quais baixas doses de aspirina foram utilizadas
para modificar ou alterar a relacdo das prostaglandinas e, assim, reduzir a incidéncia de pré-
eclampsia. *°

A les@o das células endoteliais, decorrente da pré-eclampsia, ativa a cascata de
coagulacdo e promove tanto a vasoconstricdo como a coagulacdo ao nivel dos sistemas
cardiovascular, renal, hepdtico, hematopoiético e nervoso central. As manifestagdes
neuroldgicas secunddrias a hipertensdo induzida pela gravidez sdo decorrentes da isquemia
devido ao vasoespasmo difuso, que pode levar as hemorragias cortical e subcortical, edema

. 57
cerebral e hematoma intracerebral.
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De modo varidvel, a pré-eclampsia também afeta a hemodindmica e o volume
cardiovascular, com um padrio representado por baixo indice cardiaco, alta resist€ncia
vascular sistémica e pressdes de enchimento normais, com reducio do volume circulante.”® >

A pré-eclampsia é uma sindrome complexa que envolve potencialmente todos os
sistemas organicos, sendo a hipertensdo apenas uma de suas manifestac;f)es.60

A luz dos conhecimentos atuais, pode-se relacionar eventos importantes na
fisiopatologia da pré-eclampsia, a partir da invasdo trofobldstica incompleta nas artérias
espiraladas, que resulta em pobre perfusdo do trofobasto, tendo com conseqiiéncia a producio
de toxina, que agride a célula endotelial. Entre as repercussdes decorrentes dessa agressao,
destacam-se: o aumento da sensibilidade aos agentes presséricos”’ 61 resultando em
vasoespasmo generalizado; a lesdo das células endoteliais®; o aumento da permeabilidade
capilar, com redu¢do de volume plasme’ltico63 ; a alteracdo da funcédo tubular proximal renal®;
e a ativacdo da cascata de coagulacdo®, alteracdes estas que antecedem o aparecimento da
hipertensio arterial na pré-eclampsia.

A base primdria, imunoldgica, genética e bioquimica da pré-ecldmpsia permanece
especulativa.

Como conseqiiéncia das alteracdes ocorridas na pré-eclampsia, principalmente o
vasoespasmo generalizado e alteracdes endoteliais, havera repercussdes nos diversos 6rgaos e
sistemas, que sdo proporcionais a gravidade e ao tempo de evolugdo da doenga, e nem sempre
correspondem ao grau de elevacdo dos niveis pressoricos. Assim € que podemos encontrar
gestantes com quadros clinicos graves evoluindo para eclampsia com niveis pressoricos
inferiores a 140 x 90 mm Hg.66

Diante da incidéncia, complexidade e severidade da hipertensdo arterial na gravidez
e de suas implicagdes clinicas, que podem ser evitadas ou minimizadas com um
acompanhamento e tratamento correto, o presente estudo observa e descreve as principais

varidveis encontradas nas pacientes acometidas por essa doenga, uma vez que € uma das

principais causas de morbi-mortalidade materna e perinatal.



2 OBJETIVO

Analisar a efetividade do protocolo de tratamento de gestantes com distirbios
hipertensivos da forma grave (pré-eclampsia, eclampsia, pré-eclampsia sobreposta a

hipertensdo cronica e eclampsia) na Maternidade Carmela Dutra, Floriandpolis, SC.



3 METODOS

3.1 Amostra

Realizou-se a andlise de 357 prontudrios médicos de gestantes com pré-eclampsia
grave, eclampsia, e pré-eclampsia sobreposta a hipertensdo cronica, de acordo com a
classificagdo do ACGO, atendidas e internadas na Unidade de Gestacdo de Alto Risco da
Maternidade Carmela Dutra (MCD), Floriandpolis, Santa Catarina, no periodo de fevereiro de
1991 a fevereiro de 2002.

Também foram estudados todos os 370 recém-nascidos (RNs) dessas pacientes,
nascidos na mesma maternidade, no mesmo periodo. O nimero de RNs foi maior que o

numero de gestantes hipertensas devido a 13 gestagcdes gemelares.
Critérios de inclusao

Foram seguidos os seguintes critérios para a internagdo das pacientes:

a) pressdo arterial diastélica maior ou igual a 110 mm Hg (5° som de Korotkoff);

b) queixas consideradas como sinais premonitérios de eclampsia, representadas por
manifestagdes cerebrais (cefaléia, torpor, obnubilacdo mental), visuais (escotomas, turvacao
da visdo ou amaurose), gastrointestinais (dor epigdstrica ou no hipocdndrio direito e vOmitos)
e renais (oliguria);

¢) quadro de crise convulsiva ou com histéria de convulsdo recente;

d) trabalho de parto com cifras pressoricas elevadas (PAD > 110 mm Hg) e/ou com
sinais premonitérios de eclampsia.

A aferi¢do da pressdo arterial foi repetida apds 20 minutos de repouso das pacientes,

em decubito lateral esquerdo.
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Critérios de exclusao

Auséncia de dados no prontudrio médico que permitissem a caracterizagdo da doenga
hipertensiva, ou o conjunto de dados que impedissem a andlise parcial dos resultados

maternos e perinatais.

3.2 Procedimentos

O presente trabalho é um estudo descritivo e retrospectivo.

Os dados obtidos por meio da pesquisa em prontudrios médicos, provenientes do
Servico de Arquivo Médico e Estatistico (SAME) da Maternidade Carmela Dutra,
Florianodpolis, Santa Catarina, foram transcritos para um protocolo de pesquisa (Apéndice 1).

O protocolo incluiu as seguintes varidveis maternas com referéncia a:

a)idade;

b) nimero de gestacdes;

c) paridade;

d) quadro clinico na internacio;

e) pressdo arterial na internagao;

f) idade gestacional pela data da dltima menstruacdo (DUM) e pelo exame de ultra-
som;

g) tratamento utilizado;

h)doencgas associadas;

1) histéria prévia de pré-eclampsia/eclampsia;

j) ocorréncia de eclampsia;

k)indicacdo da interrup¢do da gestagdo; e

) dados sobre a alta hospitalar.
Protocolo de tratamento das pacientes em avaliacao
As pacientes tratadas em regime de hospitalizacdo permaneceram em repouso no

leito, em dectbito lateral esquerdo, com dieta hiperprotéica e normossddica (exceto as

pacientes hipertensas cronicas, que recebiam dieta hipossddica).
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Na ocorréncia de crises hipertensivas, com pressdo arterial diast6lica = 110 mm Hg,
administravam-se 5 mg de hidralazina endovenosa como droga de primeira escolha. Seu uso
era repetido na dose de 10 mg a cada vinte minutos, com a finalidade de manter a pressdo
arterial diastélica (PAD) entre 90 e 100 mm Hg. Na falta de hidralazina, utilizaram-se 10 mg
de nifedipina sublingual (droga de segunda escolha), repetida a cada 20 minutos, quando
necessdria, para atingirem-se os niveis pressoricos diastdlicos desejados.

As gestantes que permaneciam com cifras tensionais elevadas, ou sintomaticas, apds
24 horas de repouso, iniciaram com medicacdo oral anti-hipertensiva. A terapia
medicamentosa incluia: alfa-metildopa 750 miligramas (mg)/dia e hidralazina 100 mg/dia. A
dose de alfa-metildopa era ajustada de acordo com a evolugdo da paciente e a variagdo dos
niveis pressoricos, a cada dois ou trés dias, até um total de 2 gramas por dia.

Na crise convulsiva ou na presenca de sinais premonitérios de eclampsia, foi
utilizado o sulfato de magnésio (MgSO4 7H20), de acordo com o esquema proposto por Jack
Pritchard®”:

a) dose de ataque: 20 centimetros cubicos (cm3) de MgSOs+ 7H20 a 20%
endovenoso, lentamente (3 minutos), adicionado a 20 cm’ de MgS0O4+ 7TH20 a 50%
intramuscular (IM) profundo, sendo 10 cm’ em cada naddega (total de 14 gramas); e

b) dose de manutengdo: 10 cm’ de MgSO4 TH20 a 50% intramuscular, sendo 5
cm’ em cada niddega, de 4 em 4 horas (cada nova dose € aplicada somente se a diurese estiver
maior ou igual a 25 cm’/hora, os reflexos patelares estiverem preservados e a freqii€ncia
respiratéria maior ou igual a 16 movimentos respiratérios por minuto). O tratamento é
mantido até 24 horas apds o parto, ou por 24 horas, quando utilizado para pacientes com
sinais premonitérios de eclélmpsia.67

A rotina laboratorial solicitada na internagdo incluia os seguintes exames:
hemograma com contagem de plaquetas, creatinina, uréia, 4cido durico, transaminase
glutdmico- oxalacética (TGO), transaminase glutamico-pirdvica (TGP), &4cido drico,
bilirrubinas (total, direta e indireta), proteinas totais e fracdes, parcial de urina, proteindria de
24 horas, fosfatase alcalina, glicemia de jejum. Alguns dos exames eram repetidos

semanalmente ou em intervalos menores, de acordo com a evolugao clinica das pacientes.
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Avaliacio fetal

A partir da 32" semana de idade gestacional, iniciou-se a avaliagdo da vitalidade por
meio do perfil biofisico fetal (PBF), método proposto por Manning et al.%®® em 1981. Esse
método permite estudar o bem-estar fetal a partir de um conjunto de pardmetros observados
por um tempo de até 30 minutos, que sdo pontuados até o total de 10 pontos. Cada item,
quando normal, recebe 2 pontos e, quando anormal ndo soma pontos (zero):

a) cardiotocografia basal anteparto: ocorréncia de pelo menos 2 episddios de

aceleracdo da freqiiéncia cardiaca fetal (FCF), maiores que 15 batimentos por minuto (BPM),
por no minimo 15 segundos, associados & movimentacéo fetal.
Ao exame de ultra-som observam-se:

b) movimentos fetais: a0 menos 3 movimentos de tronco/membros;

¢) movimentos respiratdrios fetais: a0 menos uma salva de movimentos respiratérios;

d) tonus fetal: ao menos um episddio de extensdo das extremidades dos membros ou
do tronco com retorno a posicdo original. A abertura e o fechamento das maos, boca e
manuten¢do da atitude fetal devem ser considerados como normal; e

e) volume do liquido amnidtico: a0 menos um bols@o de liquido amniético que mecga,

no minimo, 2 centimetros em 2 planos perpendiculares.

Com escores menores que 6 do total de 10, indicou-se a interrup¢ao da gestacao por
comprometimento da vitalidade fetal. O PBF era repetido semanalmente ou a intervalos de até
48 horas, de acordo com a evolucio clinica individualizada para cada caso.

A avalia¢do da maturidade pulmonar fetal foi realizada semanalmente a partir da 32°
semana, com o do teste de Clements, idealizado por esse autor e descrito em 1972.% O teste
baseia-se na propriedade de os fosfolipedes que compdem o surfactante pulmonar e que estdo
presentes no liquido amniético formarem espuma estavel em presenca de etanol (Quadro 1).
O liquido amniético colhido por puncio transabdominal guiada por ultra-som ndo poderia ser
utilizado se contaminado por sangue ou mecdnio em razdo de apresentar resultado falso

positivo por alteracdo da tensdo superficial.
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QUADRO 1 - Teste de Clements

Solucio salina
Tubo de ensaio Liquido amniético Etanol a 95%
isotonica
Tubo 1 1,00 cm® - 1,00 cm®
Tubo 2 0,75 cm® 0,25 cm® 1,00 cm’
Tubo 3 0,50 cm’ 0,50 cm® 1,00 cm®
Tubo 4 0,25 cm® 0,75 cm® 1,00 cm®
Tubo 5 0,20 cm® 0,80 cm® 1,00 cm®

Os tubos de ensaio de vidro de 14 x 100 mm limpos com éter eram fechados com
rolhas de borracha limpa, agitados vigorosamente por 15 segundos e deixados em repouso
verticalmente no porta-tubos. A leitura era realizada ap6s 15 minutos.

Interpretag@o dos resultados (conforme Clements et al.%®):

a) negativo: auséncia de espuma em todos os tubos (imaturidade pulmonar, 90% dos

neonatos desenvolverdo sindrome de desconforto respiratdrio grave);

b)_positivo: presenca de espuma estdvel até o tubo 3 (maturidade pulmonar, nenhum
neonato desenvolverd desconforto respiratério); e

c)_intermedidrio: presenga de espuma apenas nos tubos 1 e 2 (maturidade pulmonar
incompleta, ocorréncia de desconforto respiratério leve ou moderado em 60% dos casos).

A comprovagdo de que na diluicdo a 50% (tubo 3) a maturidade pulmonar esta
estabelecida nos fez simplificar o teste com a execucdo dos tubos 1, 2 e 3, como adotado
também por outro servigo.70

Betametazona na dose de 6 mg por via IM a cada 12 horas por 2 dias consecutivos
(dose total de 24 mg), repetindo-se duas doses de 6 mg IM a cada 12 horas, com intervalo de
7 dias, foi utilizada em todas as pacientes com idade gestacional menor que 34 semanas que
apresentavam teste de Clements negativo. Os efeitos benéficos (reducdo da sindrome de
desconforto respiratério, diminui¢do da incidéncia de hemorragia intraventricular e da
enterocolite necrotizante no RN) ocorrem j4 a partir de 24 horas da administracdo da primeira

dose, atingindo efeito terapéutico maximo entre 48 e 72 horas.”" 2
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Interrupcao da gestacao

A interrup¢do da gestacdo foi indicada de acordo com os seguintes parametros:
deterioracdo das funcdes organicas maternas (sindrome HELLP, comprometimento da funcido
renal e/ou hepdtica), eclampsia, maturidade pulmonar estabelecida (Teste de Clements
intermedidrio ou positivo), vitalidade fetal comprometida (avaliada pelo do PBF), trabalho de
parto espontdneo, 6bito fetal intra-uterino, descolamento prematuro de placenta ou outras
ocorréncias obstétricas (placenta prévia, amniorrexe prematura com idade gestacional = 34

semanas).

Avaliacao do recém-nascido

Constavam também no protocolo dados sobre o neonato referentes a:

a)idade gestacional e peso ao nascer;

b)idade gestacional calculada pelo método do Capurro somatico (Anexo 1);

¢) relagdo peso/idade gestacional de acordo com o grifico de Battaglia e Lubchenco’
(Anexo 2);

d)indice de Apgar do 1° e 5° minuto (Anexo 3);

e) evolugdo no bergdrio;

f) tempo de internacio; e

g) condi¢des de alta hospitalar ou ocorréncia de 6bito.

Em relacdo ao indice de Apgar, foram considerados vigorosos os recém-nascidos
(RNs) com indice de 7 a 10; asfixiados moderados com indice de 4 a 6; e asfixiados graves
com indice menor ou igual a 3.

Quanto a relagcdo peso/idade gestacional, classificaram-se os RNs em: pequeno para
idade gestacional (PIG) se o peso estivesse abaixo do percentil 10; adequado para idade
gestacional (AIG) se o peso estivesse entre o percentil 10 e o 90, e grande para idade

gestacional (GIG) se o peso estivesse acima do percentil 90, para cada idade gestacional.”
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3.3 Analise Estatistica

Os dados foram analisados nos programas computacionais Excel e Epi-Info versio
6.04.° Para a descri¢@o dos resultados foram utilizados: médias, desvios padrdo e proporcoes.

Foram calculados as medidas de associacdo, o risco relativo (RR) e os respectivos
intervalos de confianca (ICysq,).

Foi testada associacdo entre as varidveis de interesse através do teste Qui-quadrado e
do teste exato de Fisher. O teste exato de Fisher foi utilizado sempre que, em alguma casela
da tabela de contingéncia, o valor esperado fosse menor do que 5.

Foi admitida significancia estatistica quando o valor de p foi menor ou igual a 0,05,

ou seja, p < 5%.



4 RESULTADOS

TABELA 1 - Distribuicdo das gestantes com hipertensio arterial segundo a idade*.
Floriané6polis, 1991-2002.

Idade (anos) Nuamero Yo % acumulada

15-19 56 15,7 15,7
20 - 24 83 232 38,9
25-29 66 18,5 57,4
30-34 66 18,5 75,9
35-39 58 16,2 92,1
40 - 44 27 7,6 99,7
45 - 49 1 0,3 100,0
Total 357 100,0

* Idade média (DP) = 28,1 (7,5) anos.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra

TABELA 2 - Distribuicdo das gestantes com hipertensdo arterial segundo a
paridade*. Floriandpolis, 1991-2002.

Paridade Nimero % % acumulada
I 154 43,1 43,1

II 97 27,2 70,3

I 52 14,6 84,9

v 25 7,0 91,9

>V 29 8,1 100,0

Total 357 100,0

* Paridade média (DP) = 2,2 (1,6) filhos.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra
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TABELA 3 - Distribuicdo das gestantes com hipertensdo arterial segundo o motivo
da internacdo. Florian6polis, 1991-2002.

Motivo da Internaciao Niimero %
Sinais premonitérios de eclampsia 147 41,2
Pressdo arterial diastdlica > 110 mm Hg 135 37,8
Trabalho de parto 34 9,5
Crise convulsiva 11 3,1
Sangramento vaginal 6 1,7
Outros 24 6,7
Total 357 100,0

Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra

TABELA 4 - Distribui¢do das gestantes com hipertensdo arterial segundo o nivel
pressorico diastdlico* na internagdo. Floriandpolis, 1991-2002.

Nivel pressorico

diastélico (mm Hg) Nimero % % acumulada

< 80 8 2.2 20
80 |90 32 9.0 12
90 | 100 63 17.6 28.8
100 | 110 91 25,5 54,3
110 } 120 79 22,1 76,4
120 } 130 50 14,0 90,4
130 | 140 15 40 94.6
2 140 15 4.2 98.8
Ignorado 4 12

Total 357 100,0

* Pressdo diastdlica média (DP) = 104, 2 (16,5) mm Hg.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra
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TABELA 5 - Distribui¢do das gestantes com hipertensdo arterial segundo a idade
gestacional* calculada na internagdo a partir da data da ultima
menstruacdo. Floriandpolis, 1991-2002.

Idade gestacional (semanas) Nimero % % acumulada

<25 13 3,6 3,6

26 — 28 20 5,6 9,2

29 -31 49 13,7 22,9
32-34 66 18,5 41,4
35-37 94 26,3 67,7
38-42 75 21,0 88,7

>42 4 1,2 89,9
Ignorado 36 10,1

Total 357 100,0

* Idade gestacional média (DP) = 34,6 (4,4) semanas.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra

TABELA 6 - Distribuicdo das gestantes com hipertensado arterial segundo o tempo
de internagdo* até a interrupcdo da gestagcdo, em dias. Floriandpolis,

1991-2002.

Tempo (dias) Nimero % % acumulada
No dia 74 20,7 20,7
1-3 106 29,7 50,4
4-6 46 12,9 63,3
7-13 48 13,4 76,7
14 -20 26 7,3 84,0
21-27 19 53 89,3
28 - 34 12 3,4 92,7
=35 26 7,3 100,0
Total 357 100,0

* Tempo médio de internagdo (DP) = 10,0 (18,1) dias.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra
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TABELA 7 - Distribui¢do das gestantes com hipertensdo arterial segundo a dose de
alfa-metildopa* no dia da interrupcdo da gestacdo. Floriandpolis,

1991-2002.
Dose da alfa-metildopa na interrupc¢ao (mg/dia) Niimero Y0
<750 134 64,4
1.000 33 15,9
1.500 28 13,5
2.000 13 6,2
Total** 208 100,0

* Dose média de alfa-metildopa (DP) = 921,2 (464,4) mg/dia.
** 149 (41,74%) pacientes ndo fizeram uso de alfa-metildopa.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra

TABELA 8 - Distribui¢do das gestantes com hipertensdo arterial segundo presenga
de pré-eclampsia e pré-eclampsia sobreposta a hipertensdo cronica
(HC). Florianépolis, 1991-2002.

Classificacao Numero %
Pré-eclampsia 273 76,5
Pré-eclampsia sobreposta a HC 84 23,5
Total 357 100,0

Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra
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TABELA 9 - Distribuicdo das gestantes com hipertensdo arterial segundo a
indicacdo da interrup¢do da gestacdo. Floriandpolis, 1991-2002.

Indicacao da interrupcao da gestacao Niimero %
Deterioragdo das fungdes organicas maternas® 109 30,5
Maturidade pulmonar fetal estabelecida 84 23.5
Vitalidade fetal comprometida 70 19,6
Trabalho de parto espontineo 61 17,1
Obito fetal 17 4,8
Descolamento prematuro da placenta 8 2.2
Placenta prévia 3 0,9
Amniorrexe prematura 5 1,4
Total 357 100,0

Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra
*Eclémpsia = 14, Sindrome HELLP = 5.

TABELA 10 - Distribuicdo das gestantes com Sindrome HELLP segundo suas
principais caracteristicas. Florian6polis, 1991-2002.

1G (DUM) Bilirrubinas Plaquetas totais
TGO (UM 3

(semanas) totais (mg/dl) (mm®)
Paciente 1 31,4 1,40 760 25.000
Paciente 2 36,5 3,38 730 56.000
Paciente 3 37,1 2,14 120 29.000
Paciente 4 31,1 7,70 848 65.000
Paciente 5 36,0 5,39 1.053 94.000

Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra
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TABELA 11 - Distribui¢do das gestantes com hipertensdo arterial segundo a via de
parto. Floriandpolis, 1991-2002.

Via de parto Nimero %
Cesariana 300 84,0
Vaginal 57 16,0
Total 357 100,0

Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra

TABELA 12 - Distribuicio dos recém-nascidos das gestantes com hipertensdo
arterial segundo a idade gestacional* calculada pela data da dltima
menstruagdo (DUM), ecografia e Capurro somatico. Florian6polis,

1991-2002.
DUM Ecografia Capurro
Idade gestacional (semanas) N° (%) N (%) N° (%)
<25 3(0,8) 4 (1,1) 2 (0,5)
26 — 28 10 (2,7) 16 (4,3) 4 (1,1)
29 -31 37 (10,0) 28 (7,6) 21 (5,7)
32-34 52 (14,0) 48 (13,0) 47 (12,7)
35-37 97 (26,2) 99 (26,8) 131 (35.,4)
38 -42 111 (30,1) 86 (23,2) 132 (35,7)
>42 8(2,2) 3(0,8) 0 (0,0)
Ignorado 52 (14,0) 86 (23,2) 33(8,9)
Total** 370 (100,0) 370 (100,0) 370 (100,0)

* Idade gestacional média (DP): DUM = 36,2 (3,7) semanas; Ecografia = 35,6 (3,4) semanas; e
Capurro = 36,7 (2,9) semanas.

** 13 gestagOes gemelares.

Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra
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TABELA 13 - Distribuicdo dos recém-nascidos das gestantes com hipertensdo
arterial segundo o peso ao nascer*. Floriandpolis, 1991-2002.

Peso ao nascer (gramas) Numero Yo % acumulada
<999 25 6,8 6,8
1.000 — 1.499 35 9,5 16,3
1.500 — 1.999 52 14,0 30,3
2.000 —2.499 55 14,9 45,2
2.500 -2.999 64 17,3 62,5
3.000 —3.499 70 18,9 81,4
3.500 - 3.999 36 9,7 91,1
>4.000 20 5,4 96,5
Ignorado** 13 3,5
Total®** 370 100,0

*Peso médio ao nascer (DP) = 2.502,4 (950,6) gramas.

*#*](0 natimortos

*#%13 gestacOes gemelares.

Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra

TABELA 14 - Distribuicdo dos recém-nascidos das gestantes com hipertensdo
arterial segundo o peso ao nascer pela curva de Battaglia e
Lubchenco. Florianépolis, 1991-2002.

Classificacao Niimero %
Pequeno para idade gestacional 105 28.4
Adequado para idade gestacional 220 59.5
Grande para idade gestacional 33 8.9
Ignorado* 12 3.2
Total** 370 100,0

*10 natimortos
** 13 gestagdes gemelares.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra
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TABELA 15 - Distribuicdo dos recém-nascidos das gestantes com hipertensdo
arterial segundo o Apgar* do 1° minuto e do 5° minuto.
Florianépolis, 1991-2002.

Apgar 1° minuto N*® (%) 5% minuto N° (%)
Zero 1(0,3) 1(0,3)
<3 26 (7,5) 3(0,9)
4-6 46 (13,2) 13 (3,7)
=7 263 (75,6) 319 91,7)
Ignorado 12 (3,4) 12 (3,4)
Total** 348 (100,0) 348 (100,0)

* Apgar médio (DP): 1° minuto = 6,9 (2,6); 5° minuto =8,0 (2,3).
** 13 gestagdes gemelares; 22 natimortos.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra

TABELA 16 - Distribuicdo da mortalidade perinatal das gestantes com hipertensdo
arterial. Florian6polis, 1991-2002.

Natimorto

Neomorto Total**
Pré-admissao Poés-admissao ota
N© % N° % N° % N° %
6 18,2 16%* 48,5 11 33,3 33 100,0
* 1 gemelar.

** Mortalidade perinatal = 8,92%.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra



29

TABELA 17 - Distribui¢do das gestantes com hipertensdo arterial segundo a
ocorréncia de eclampsia. Floriandpolis, 1991-2002.

Eclampsia Nuamero %
Nio 335 93,8
Sim 22 6,2
Total 357 100,0

Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra

TABELA 18 - Distribui¢do das gestantes com hipertensdo arterial segundo o
momento da evolugdo para eclampsia. Florianopolis, 1991-2002.

Evolucao para eclampsia Numero %
Quadro ja instalado na admissao 8 36,4
Durante o periodo de internagdo* 14 63,6
Total 22 100,0

*4 eclampsias puerperais
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra
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TABELA 19 — Distribuicdo das gestantes com eclampsia segundo o nimero de
crises convulsivas ap6s administracdo de sulfato de magnésio,
conforme o esquema de Pritchard*. Florianépolis, 1991-2002.

Niimero de crises pos-sulfato Niimero %
Nenhuma 18 81,7
1 2 9,1
2 1 4,6
3 1 4,6
Total 22 100,0

*esquema de Pritchard foi utilizado em 68 gestantes: 30 com sinais premonitdrios,
16 com PAD > 110 mm Hg e 22 eclampsias
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra

TABELA 20 — Distribui¢cdo das gestantes com hipertensao arterial segundo o tempo
decorrido entre a ultima crise convulsiva € o momento do
nascimento*. Florian6polis, 1991-2002.

Tempo (horas) Nimero %
< 1 hora 2 11,1
1-3 5 27,8
4-6 1 5,6
-9 2 11,1
> 10 8 44,4
Total** 22 100,0

* Tempo médio (DP) = 9,2 (11,4) horas.
** 4 pacientes apresentaram eclampsia puerperal.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra
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TABELA 21 - Distribuicdo das gestantes com hipertensdo arterial segundo o
antecedente de pré-eclampsia/eclampsia em gestagdes anteriores.
Florianopolis, 1991-2002.

Antecedente de pré-eclampsia/eclampsia Niimero %
Nao 132 65
Sim** 71 34
Total* 203 100,0

* 154 (43,1%) pacientes primiparas.
** Antecedente de eclampsia = 7 casos.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra

TABELA 22 - Distribui¢cdo das pacientes com hipertensdo arterial segundo a dose
final* de alfa-metildopa na alta hospitalar. Florianépolis, 1991-
2002.

Dose de alfa-meltildopa na alta hopitalar

(mg/dia) Nuamero %
500 22 12,3
750 69 38,6
1.000 36 20,1
1.500 34 19,0
2.000 18 10,0
Total** 179 100,0

* Dose final média de alfa-metildopa (DP) = 1.037,7 (450,1) mg/dia.
** 178 (49,9%) pacientes tiveram altas hospitalares sem prescri¢do de alfa-metildopa.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra
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TABELA 23 - Distribui¢do das gestantes com hipertensdo arterial segundo a
associacdo* de eclampsia e varidveis de interesse. Florian6polis,

1991-2001.
Eclampsia
Sim Nao
N (%) NE (%) RR (ICys9,) p*
Pressao Arterial Diastolica na
Admissao
> 110 mm Hg 13 (8,2) 146 (91,8) 1,76 (0,77 — 4,02) 0,17
<110 mm Hg 9 (4,6) 185 (95,4)
Histoéria prévia de HAS**
Sim 224 82 (97,6) 0,32 (0,08 — 1,36) 0,10
Nio 20 (7,3) 253 (92,7)
Via de Parto
Cesariana 19 (6,3) 281 (93,7) 1,20 (0,37 - 3,93) 0,76
Vaginal 3(5,3) 54 (94,7)
Obito perinatal
Sim 1@3,0) 32 (97,0) 0,46 (0,06 —3,33) 0,43
Nio 22 (6,5) 315 (93,5)

*teste Qui-quadradro e teste exato de Fisher.
**HAS = hipertensdo arterial sistémica
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra
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TABELA 24 - Distribui¢@o das gestantes segundo a associagdo* do tipo de gestacdo
e varidveis de interesse. Florianépolis, 1991-2001.

Tipo de gestacao
Gemelar Unica
NE (%) NE (%) RR (ICys4) p*
Idade gestacional
< 37 semanas 6 (4,0) 143 (96,0) 0,951(0,31 - 2,64) 0,86
> 37 semanas 7(4,4) 151 (95,6)
Idade gestacional
< 35 semanas 44,1 94 (95,9) 0,95 (0,30 — 3,00) 0,93
> 35 semanas 9 4,3) 200 (95,7)
PIG
Sim 15 (14,3) 90 (85,7) 3,29 (1,56 -6,91) 0,001
Nio 11 4,4) 242 (95,6)
GIG
Sim 0(0,0) 33 (100,0) - 0,09
Nio 26 (8,0) 299 (92,0)
Via de parto
Cesariana 10 (3,3) 290 (96,7) 0,63 (0,18 —2,23) 0,48
Vaginal 3(5,3) 54 (94,7)
Eclampsia
Sim 1 (4,6) 21 (95,4) 1,27 (0,17 - 9,32) 0,82
Nio 12 (3,6) 323 (96,4)
DPP
Sim 0 (0,0) 8 (100,0) - 0,74
Nio 13 (3,7) 336 (96,3)
Obito intra-uterino
Sim 29,1 20 (90,9) 1,32 (0,33 -5,22) 0,47
Nio 24 (6,9) 324 (93,1)
Obito neonatal
Sim 0 (0,0) 11 (100,0) - 0,44
Nio 26 (7,2) 333 (92,8)

*Teste Qui-quadradro ou teste exato de Fisher.
Fonte: Servico de Arquivo Médico e Estatistico, Maternidade Carmela Dutra



5 DISCUSSAO

A pré-eclampsia € uma entidade clinica comum na gestacdo associada a

71

. - .1 . - .
complicacdes maternas e fetais.” Alguns fatores de risco estdo relacionados com o

desenvolvimento dessa doenca. Entre eles, deve-se considerar: idade, paridade, obesidade,
hipertensdo arterial sistémica e presenca de Diabetes mellitus gestacional.>

Em relacdo a idade, a literatura sugere os extremos da idade reprodutiva como um
dos fatores de risco para pré—eclﬁmpsia.zl’ "0 risco isolado da baixa idade materna nio tem
sido consistentemente demonstrado, provavelmente pelo fato de pacientes jovens, na maioria
das vezes, serem primigestas’’, o que é um fator de confusio na analise dos dados. Por outro
lado, nas mulheres de idade avancada existe um risco evidente para pré-eclampsia e para a
hipertensio arterial sistémica.*® ™

A idade avancada parece aumentar o risco para doengas hipertensivas na gravidez,
quando esté associada 2 primeira gestagdo.”’ Sugere-se que o fato estaria relacionado a uma
resposta materna inadequada a antigenos fetais derivados do pai, sendo um dos mecanismos
responsdveis pelo desenvolvimento da pré-eclampsia.*! "

A gravidez com um novo parceiro aumenta o risco da pré-eclampsia em multiparas,
uma vez que o relacionamento sexual com um mesmo parceiro por um longo periodo
desencadearia uma resposta imunolégica da mulher contra o esperma, protegendo-a em

gestacdes posteriores.

N

o

Embora existam variacdes nos dados oferecidos por diversos autores no tocante

(€N

idade em que a pré-eclampsia apresenta maior incidéncia, a faixa etdria abaixo dos 30 anos
predominante. Ramos et al.” apresentam média e desvio padrdao (DP) de 26,7 + 8,7 anos;
Witlin et al.*’, 23,7 + 6,2 anos; Ferrazzani et al.*', 28,9 + 5,8 anos; e Ravagnanizani et al.®?
mostram incidéncia de 31,2% em gestantes com menos de 19 anos e de 62,5% abaixo dos 25
anos.

Analisando-se os 357 prontudrios do presente estudo, observou-se uma variacio de
idade entre 15 e 46 anos, com média e (DP) de 28,1 + 7,5 anos, e 38,9% dos casos ocorreram

abaixo dos 25 anos de idade (Tabela 1). Os dados apresentados sdo compardveis com oS
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de média mais elevada demonstrada na literatura consultada, e na faixa etaria inferior aos 25
anos nossos resultados estdo abaixo do referido pela literatura.

Quanto a paridade, sabe-se que as primigestas sdo 6 a 8 vezes mais susceptiveis a
pré-eclampsia do que as multiparas®', podendo chegar a 85% do total de casos. Para Xiong et

al.®, as nuliparas responderam por 74,7% dos casos; para Schiff et al.®

, por 74,2%; para
Gofton et al.*>, por 66,7%; para Ravagnanizani et al.*?, as primigestas responderam por 75%
dos casos de pré-eclampsia; e para Ferrazzani et al.gl, 66,1%.

Encontramos dados numéricos inferiores aqueles observados na literatura
consultada: as primigestas corresponderam a 43,1% dos casos de desordens hipertensivas,
conforme pode ser observado na Tabela 2. A média e o DP encontrados foram de 2,21 + 1,63
filhos.

Os achados acima demonstram que as gestantes do nosso grupo de estudo t€ém mais
idade e maior paridade que o habitualmente verificado pela literatura pertinente.

Os motivos de internacdo hospitalar nos casos de pré-eclampsia grave, além dos
niveis de PAD > 110 mm Hg, sdo pouco referidos pelos autores. Witlin et al.* ddo conta que
a cefaléia esteve presente em 45,6% dos seus casos; os disturbios visuais, em 21,7%, e a dor
epigastrica, em 24%, podendo uma paciente apresentar mais de um sintoma.

Os niveis da PAD na internacio no estudo de Sibai et al.*® em gestacdes de 28 a 32
semanas foram de 110 + 5,4 mm Hge 112 + 4,2 mm Hg para os grupos submetidos a conduta
ativa (n = 46) e expectante (n = 49), respectivamente. Ramos et al.”’ referem dados de PAD
na internacdo de 108 + 20,3 mm Hg no grupo que foi selecionado para receber sulfato de
magnésio profilaticamente (n = 353) e de 102 + 17,4 mm Hg no grupo que ndo recebeu
medicagdo profilatica (n = 136). Em ambos os trabalhos as diferengas de PAD entre os grupos
ndo tiveram significancia estatistica.

Neste estudo, a média da PAD na internagdo foi de 104 + 16,5 mm Hg, e apenas
45,66% das pacientes apresentavam niveis de PAD > 110 mm Hg (Tabela 4), o que
representou 37,8% das causas das hospitalizagdes, sendo o motivo principal das internac¢des a
presenca de sinais premonitérios de eclampsia (cefaléia, distirbios visuais, dor epigdstrica,
confusido mental), com 41,2%, conforme pode ser observado na Tabela 3. A ocorréncia de
niveis pressoricos superiores a 180 x 110 mm Hg leva a suspeita de uma hipertensao arterial

o ~ 4 Ao 87,88
prévia, agravada ou ndo por pré-eclampsia.
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O nudmero de gestagdes no grupo estudado variou de uma a 12 gestacdes, sendo essa
ultima encontrada em apenas uma paciente, que era portadora da Sindrome de Anticorpo
Antifosfolipide. Essa sindrome estd associada ao risco aumentado para recorréncia de pré-
eclampsia nas futuras gestacdes®, além de também estar relacionada a abortos de repeti¢do e
trombose, embora Branch et al.” acreditem que a presenca de anticorpos antifosfolipides
positivos durante a gestacdo representou pequeno valor progndstico para o risco de
recorréncia de pré-eclampsia em mulheres com histdria prévia da doenga.

A idade gestacional em que as pacientes necessitam internagdo por apresentarem
quadro clinico de pré-eclampsia grave ou eclampsia varia amplamente na literatura, desde 22
até 43 semanas. Sibai et al."’, analisando um grupo exclusivo de 109 gestantes com pré-
eclampsia grave, de idade gestacional menor que 27 semanas, adotaram tratamento
conservador para 54, cuja média de idade gestacional era de 26,1 + 0,9 semanas, e
conseguiram um prolongamento de 4 a 28 dias, média de 13 + 8,1 dias. Barton et al.”!
acompanharam 72 gestantes, de um grupo de 748, que desenvolveram pré-eclampsia grave,
obtiveram uma média na internagéo hospitalar de 31,8 + 3,1 semanas, e uma idade gestacional
ao nascimento de 36,5 + 2,4 semanas, com média de 19 dias de prolongamento da gravidez.
Para Sibai et algz, em outra andlise de 200 pacientes com pré-eclampsia, de 26 a 36 semanas,
foi de 33,4 + 2,7 semanas a média de idade na internacdo, e o tempo de hospitalizacio antes
do parto foi de 12,6 + 7,9 dias, sendo a idade gestacional ao nascimento de 36,7 + 2,5
semanas. Sibai et al.86, em outra série, com gestantes entre 28 e 32 semanas, obtiveram uma
média de idade ao nascimento de 32,9 + 1,5 semanas, e prolongacdo da gravidez de 15,4 + 6,6
dias, no grupo de 49 pacientes em que a conduta expectante foi adotada. Odendaal et al.”?
obtiveram prolongamento médio da gestacdo de 7,1 dias, tratando conservadoramente
pacientes com idade gestacional entre 28 e 34 semanas.

A idade gestacional das pacientes estudadas foi calculada no dia da internagdo, a
partir da data da dltima menstruacdo (DUM). A menor idade gestacional foi de 19,6 semanas,
a maior foi de 43 semanas, e a idade gestacional média foi de 34,6 + 4,4 semanas (Tabela 5),
compativel com o apresentado pelos autores.'” ¥ O tempo de internacdo até a interrupgao
da gestacdo variou de um até 86 dias, com uma média de 10,0 + 18,1 dias (Tabela 6), e a
idade gestacional ao nascimento foi de 36,2 + 3,7 semanas, 0 que também estd na média

apresentada pela literatura consultada.
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O uso de drogas anti-hipertensivas na gestacdo tem por finalidade reduzir a
morbidade e a mortalidade materna pelo descolamento prematuro de placenta (DPP), o edema
agudo de pulmio e a insuficiéncia renal. Objetiva, também, impedir a evolu¢do do quadro
clinico para sindrome HELLP e eclampsia, e, principalmente, evitar a hemorragia cerebral,
que € a causa mais importante de 6bito materno e que acontece, na maior parte das vezes,

4,95, 96 o
949596 Outro objetivo do uso

quando os niveis da PAD sdo iguais ou superiores a 110 mm Hg.
de drogas é postergar a gravidez, melhorando os resultados perinatais.

Niveis pressoricos iguais ou maiores que 160 x 110 mm Hg devem ser tratados com
a utilizacdo de drogas anti-hipertensivas, embora esses medicamentos tenham um potencial de
efeitos adversos tanto na mae quanto no feto ou neonato. Para os dois dltimos, alguns dos
efeitos adversos podem ndo ser evidentes até que atinjam a infincia. Além disso, podem
comprometer o feto tanto indiretamente, diminuindo o fluxo uteroplacentirio, quanto
diretamente, influenciando na circulacio cardiovascular fetal ou umbilical.*®

A alfa-metildopa é a droga mais utilizada no tratamento da hipertensio na gravidez
em todo o mundo, sendo o tnico anti-hipertensivo cujo uso de longo prazo tem seus efeitos
bem conhecidos sobre a mie e o feto.”> *”- 77

Como a alfa-metildopa reduz a pressdo sanguinea por uma estimulacdo dos
receptores alfa2, ela diminui a resisténcia vascular periférica sem causar mudangas
significativas no trabalho cardiaco, mantendo o fluxo renal. Terapia de curto prazo no terceiro
trimestre da gravidez ndo afeta a hemodinimica placentdria ou fetal.™ °" *® Os efeitos
colaterais mais freqiientes com o uso dessa droga s@o: boca seca, congestdo nasal, depressio e
hipotensdo postural. Apesar do relato de reducdo da circunferéncia craniana dos recém-
nascidos, Redman et al.”® e Cockburn et al.”® demonstraram que as habilidades fisicas e
mentais, comportamento, visdo, audi¢cdo e nivel intelectual de criangas expostas a alfa-
metildopa intra-itero eram normais até os sete anos € meio de idade.

1'100

Leather et a ¢ Redman et al.”® associaram hidralazina oral a alfa-metildopa e

encontraram maior prolongamento da gestacdo, menor nimero de 6bitos perinatais € menor
perda no meio da gestagdo nos grupos tratados, comparados aos grupos néo tratados.
O uso de inibidores da enzima conversora de angiotensina estd contra-indicado

durante a gravidez, por serem drogas associadas a retardo no crescimento fetal, oligodramnio,

1

~ A A 10 .
malformagdes congénitas, faléncia renal neonatal e morte neonatal.~ Existe pouca

A . 25,96
experiéncia com o uso dos bloqueadores de canal de célcio em longo prazo. 9
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No presente estudo, 208 gestantes (58,3%) necessitaram utilizar droga anti-hipertensiva
para manter os niveis de PAD abaixo de 110 mm Hg; a maior parte delas (64,4%) utilizou
alfa-metildopa em doses de até 750 mg/dia; as demais (41,7%) mantiveram-se clinicamente
estdveis apenas com repouso no leito em dectbito lateral esquerdo, dieta hiperprotéica e
normossédica para as pré-eclampsias, e hiperprotéica e hipossddica para aquelas que eram
portadoras de pré-eclampsia sobreposta a hipertensio cronica. A andlise estatistica descritiva
desses dados revelou a média e DP de 921,2 + 464,4 mg/dia (Tabela 7).

A hidralazina é um vasodilatador artério-seletivo, relaxante direto da musculatura
lisa arterial, de efeito fugaz, que tem como atributo incrementar a perfusao uteroplacenta’uria.102
Seu efeito hipotensor é médximo nas pacientes portadoras de pré-eclampsia quando
comparadas as hipertensas cronicas.'” Tem sido a droga de eleicdo por via intravenosa (IV)
para o tratamento da crise hipertensiva, sendo a medica¢c@o mais utilizada nos Estados Unidos
da América® e provavelmente em todo o mundo. E também a droga anti-hipertensiva mais
antiga de uso regular na pratica clinica, com uma longa histéria de efetividade e perfil
aceitdvel de efeitos colaterais.'?> 1% 1%

Quando da utilizacdo da alfa-metildopa, independentemente da dose, associou-se
hidralazina oral, na dose de 100 mg/dia, dividida em 2 tomadas, a todas as pacientes.

Na crise hipertensiva, especialmente na gestante portadora de sintomas
premonitdérios de eclampsia, em que o risco de hemorragia intracraniana € elevado, a
hidralazina ¢é utilizada na dose de 5 mg IV, seguida de doses de 5 ou 10 mg a intervalos de 15
ou 20 minutos, até que haja uma resposta satisfatoria, reduzindo a PAD para 90 a 100 mm
Hg.67 A redugdo da pressdo arterial até niveis normais pode comprometer a perfusio
uteroplacentdria, induzindo ao sofrimento fetal agudo.

Pritchard et al.®” demonstraram néo haver evidéncia de hemorragia intracraniana nas
91 gestantes nas quais a hidralazina IV foi usada, comparadas com 144 casos prévios a sua
utilizacao.

Na presente casuistica, um total de 221 pacientes fez uso de hidralazina endovenosa;
155 delas utilizaram a droga no momento da internacdo, e 66 em algum periodo durante a
internacdo. Nenhuma delas apresentou quadro clinico suspeito de hemorragia intracraniana.

A pré-eclampsia ocorre em 25% das pacientes com hipertensdo arterial crénica ou

106 107
1.

doenca renal. ™ Em nosso meio, Zugaib e Kahhale "’ estimam em quase 75% a ocorréncia de

hipertensao cronica nas sindromes hipertensivas na gravidez.
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De acordo com a literatura, a incidéncia de pré-eclampsia sobreposta varia de 10% a
25% em pacientes com hipertensdo cronica.' > %

No estudo em tela, constatou-se a incidéncia de pré-eclampsia sobreposta a
hipertensdo cronica em 23,5% das gestantes, e a pré-eclampsia pura em 76,5% das gestantes
(Tabela 8). Deve ser considerado o fato de que este estudo trata apenas das formas graves de
hipertensdo na gravidez, e que necessitaram hospitalizagdo. Eram, no mais das vezes,
pacientes oriundas de diversas localidades, que foram atendidas pela primeira vez na
Maternidade Carmela Dutra, diferentemente do encontrado na maioria dos estudos, nos quais
as pacientes ja eram acompanhadas durante o pré-natal no préprio servico.

O objetivo do manejo da gravida com pré-eclampsia é alcancar a idade gestacional
mais proxima do termo sem que isso signifique riscos ao feto e a gestante.88

A escolha entre a interrup¢do imediata da gestagdo e a conduta expectante deve ser
individualizada, levando-se em consideracdo a idade gestacional, a gravidade da doenga e o
estado materno e fetal.”> '

Em gestagdes pré-termo, deve-se considerar a escolha da conduta expectante quando
a maturidade pulmonar fetal ainda ndo foi atingida ou quando os riscos da prematuridade sio
extremos.™ '%® Por outro lado, em gestantes com idade gestacional superior a 36 semanas ou
com maturidade fetal comprovada, assim como nos casos de eclampsia, estd indicada a
interrup¢io da gestacdo.'”®

Duas condigdes justificam a interrup¢io da prenhez: a primeira de natureza materna,
pelo agravamento do quadro clinico e deterioragdo das funcdes orgénicas, que se aplica,
principalmente, aos casos de pré-eclampsia sobreposta aos processos hipertensivos cronicos, a
presenca de sindrome HELLP e aos casos de eclampsia; a segunda, no decurso de pré-
eclampsia, diz respeito a vitalidade do concepto.87

As principais indicagdes para interrupcdo da gestagdo no estudo de Schiff et al®
foram: a sindrome HELLP (18,1%), o comprometimento fetal (12,1%) e o DPP (7,5%). Para
Newman et al.'”, as principais indicagdes foram: a sindrome HELLP (17,5%), o
comprometimento fetal (12,9%), o DPP (3,8%) e a eclampsia (2,9%) .

No que se refere a interrupgao da gestagdo, nosso estudo demonstrou que a principal

indicagcdo foi a deterioracdo das funcdes orginicas maternas, que ocorreu em 30,5% dos

casos; a maturidade pulmonar fetal identificada pelo teste de Clements em 84 casos (23,5%)
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definiu o término da gestacdo, independentemente das condig¢bes clinicas maternas; e o
comprometimento da vitalidade fetal foi responsavel por 19,6% das indicagdes (Tabela 9).

A sindrome HELLP ¢ caracterizada por: hemdlise com presencga de esquizdcitos no
sangue periférico [bilirrubinas totais (BT) > 1,2 miligramas/decilitro], elevacdo das enzimas
hepdticas [transaminase glutdmico-oxalacética (TGO) > 70 Unidades/litro (U/]),
desidrogenase latica (DHL) > 600 U/I] e plaquetopenia (plaquetas < 100.000/mm?).>* 0% 110
Essa sindrome acomete de 4% a 12% das gestantes com pré-eclampsia ou eclémpsia87,
podendo chegar a 20% nas pré-eclampsias graves no segundo trimestre da gravidez.ls’ % No
trabalho de Newman et al.'” a sindrome HELLP esteve presente em 17,5%, no de Schiff et
al.* em 18,1%, e no de Sibai et al."> em 20%. A sindrome HELLP causa um aumento das
taxas de morbidade e mortalidade materna e perinatal, principalmente se ocorrer no segundo
trimestre da gestagﬁo.go’ "9 Ela estd associada 2 coagulagdo intravascular disseminada (CIVD)
em 8% dos casos.''* !

Entre as causas de deterioragcdo das funcdes orginicas maternas, a sindrome HELLP
completa ocorreu em 5 gestantes (1,4%). Todas apresentavam anemia hemolitica, com
presenca de esquizdcitos no sangue periférico. Os dados principais estdo expostos na Tabela
10. A paciente identificada como caso 4 apresentou CIVD e 6bito fetal. A incidéncia de
sindrome HELLP, nesta amostra, foi menor do que habitualmente apresentado por outros
autores'™ ¥ 8 1% 5 que pode refletir o acerto das medidas adotadas no protocolo em
avaliacdo.

O descolamento prematuro de placenta (DPP), outra complicacéo relacionada com os
quadros hipertensivos, tem uma incidéncia que varia de 1,8% para Gofton et al.® a3,8% para
Newman et al.mg, 5,6% para Sibai et al.ls, 7,4% para Witkin et al.go, até 7,5% para Schiff et
al®

O observado neste estudo mostra incidéncia de DPP de 2,2% (Tabela 9), sendo

menor do que aquela referida pela maioria dos autores > 8 #4109

para pacientes portadoras de
pré-eclampsia/eclampsia, refletindo que o manuseio clinico adotado na MCD foi apropriado.
A gravidade do quadro clinico materno e o comprometimento da vitalidade fetal
determinam, muitas vezes, a necessidade de interrup¢do da gravidez numa gestag@o pré-termo
com colo uterino inapropriado para a inducdo do trabalho de parto. Nessas situagdes, ocorre

com relativa freqiiéncia falha de inducdo ou, ainda, sofrimento fetal agudo, conseqiiente a



41

placentas de baixa reserva, em razdo dos infartos placentdrios resultantes da vasoconstricao
determinada pelo quadro hipertensivo, elevando as taxas de cesariana nesta situaco.

As taxas de operacdo cesariana nas sindromes hipertensivas variam conforme os
autores: para Witlin et al.**, a média foi de 55%, enquanto para Gofton et al.** (em estudo que
tratava exclusivamente de gestacdes a termo e inclufa outras formas de hipertensio que ndo s6
a forma grave) a taxa foi de 32,1%. Sibai et al."” apresentam taxas de 85% em grupo de
gestantes tratadas com manejo agressivo e de 73% em grupo de manejo expectante. Xiong et
al.''"” também demonstraram uma alta taxa de cesariana (73,3%) em gestantes com pré-
eclampsia grave num estudo realizado na China. Porém, em outro estudo, realizado no
Canadd e coordenado pelo mesmo aut0r83, a taxa de cesariana foi de 38,1%. Entre nos,
Viggiano et al.'"® verificaram incidéncia de 75%, Uberti et al.“4, de 68,86% e Ravagnanizani
etal.”’, de 81,2%.

Nas pacientes analisadas neste trabalho, o parto cesareo ocorreu em 84,0% dos casos
(Tabela 11). A elevada incidéncia de cesariana, embora semelhante a de alguns autores'™ 82,
parece estar relacionada aos motivos de interrup¢io da gestacdo, que visaram a preservacio
do bem-estar materno e fetal, uma vez que os resultados perinatais foram compardveis ou
melhores do que os da literatura, conforme serd demonstrado quando da discussdo dos dados
referidos na Tabela 15. Além disso, nos paises de Primeiro Mundo, o acesso mais facilitado a
monitorizagao eletronica fetal pode conferir maior seguranca e confiabilidade na condugéo de
trabalhos de parto em gestacdes de alto risco.

A incidéncia de desordens hipertensivas é maior (10% a 30%) nas gestacdes
gemelares em relagdo as gestacdes unicas, e, além disso, a gemelaridade associada a pré-
eclampsia resulta em nimero mais elevado de complicagdes neonatais em relacdo a gestacio
Ginica 115 116117

Em estudo multicéntrico coordenado por Sibai et al.'’

, incluindo 684 gestacdes
gemelares (18,81%) e 2.946 gestacdes unicas, as mulheres com gestacdes gemelares tiveram
taxas mais elevadas de pré-eclampsia; [risco relativo(RR),2.62; intervalo de confianga
95%(1C),2,03-3,38)], de parto pré-termo (51,1% vs 5,9%; p < 0,0001), de DPP (4,7% vs
0,7%; p = 0,7) e de neonatos pequenos para a idade gestacional (RR,2,11; IC,1,02-4,37).

Spellacy et al.''®

, em trabalho comparando 1.253 gestacdes gemelares (19,6%), com 5.119
gestacdes Unicas, também encontraram nas gestacdes gemelares taxas mais elevadas de

hipertensdo; [odds ratio (OR),2,5; (IC),2,1-3,1)], de parto pré-termo (53,5% vs 15,5%;
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OR,3,8; 1C,3,28-4,39), de DPP (OR,3,0; IC,1,9-4,7) e de neonatos PIG, quando comparados
aos de gestagdo tnica (p < 0,001).

Neste estudo, constatamos a presenga de 13 gestagdes gemelares associadas a pré-
eclampsia (3,6%), onde a prematuridade ocorreu em 87,5% dos casos. Desses, 50%
apresentaram idade gestacional entre 35 e 36 semanas. Ndo foi verificada associacdo
estatisticamente significativa de prematuridade, eclampsia, via de parto, DPP e 6bito perinatal
com o tipo de gestag¢do, gemelar ou Unica. Os neonatos de gestagdes gemelares apresentaram
maiores taxas de PIG que os de gestacdes unicas (RR,3,29; IC,1,56-6,91; p = 0,001) (Tabela
24), sendo este o tnico dado concorde com os dos autores supracitados. A ndo-concordancia
dos demais dados pode ser explicada pelo pequeno nimero de gestagdes gemelares desta
casuistica, ainda que a nossa taxa de prematuridade tenha sido mais elevada que a dos autores
(87,5% vs. 51,1%'"7 e 53,5%''®); ou, ainda, a despropor¢do entre gestacdes gemelares e
tinicas (3,64% vs. 18,8%""" ¢ 19,6%''°).

A incidéncia de parto pré-termo (idade gestacional < 37 semanas) nas gestagcdes
complicadas por pré-eclampsia e eclampsia possui uma ampla variagdo na literatura,
dependendo do local do estudo, do perfil da populacio estudada, dos critérios de incluséo e
exclusdo adotados, e do periodo da gestacdo abrangido pelo estudo. Assim é que os nimeros

oferecidos pelos autores variam de 6,7% a 87,9%.18’ 78, 80, 83, 91, 109, 112

1.8 “2, estudando populacdes diferentes, uma em Suzhou, na Chinam,

Xiong et a
abrangendo 16.936 nascimentos no periodo de janeiro de 1989 a dezembro de 1990,
encontraram uma taxa de prematuridade de 6,7%, a média da idade gestacional de 38,7 + 1,9
semanas, a média do peso 3.172,52 + 533,74 gramas, com 11,11% de neonatos PIG e 8,1%
com baixo peso ao nascer (< 2.500 gramas), tendo demonstrado o risco de parto prematuro na
pré-eclampsia grave (OR,1,75; 1C,0,88-3,47), e o risco de baixo peso (OR,2,53; IC,1,19-4,93).

O segundo trabalho de Xiong et al.® , realizado no estado de Alberta, Canada,
compreendendo 92.270 partos no periodo de 1991 a 1996, ocorridos em 35 hospitais,
encontrou uma taxa de prematuridade de 27,5%, com média de idade gestacional de 37,4 +
3,2 semanas, e média de peso de 2.952,4 + 871,9 semanas, risco de baixo peso ao nascer (OR,
4,14; 1C,3,32-5,15) e risco para PIG (OD,2,56; 1C,1,92-3,41). Ainda nesse trabalho, os
autores apresentam um fato novo, qual seja: o risco para fetos GIG foi estatisticamente
estabelecido, 4,7% contra 2,2% da populag¢do normal (OD,1,87; IC,1,31-2,67), colocando em

ddvida o modelo tedrico de hipoperfusao uteroplacentiria na génese da pré-eclampsia.
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Sibai et al”?>, em um grupo de 200 gestantes portadoras de pré-eclampsia,
acompanhadas em regime de tratamento ambulatorial, onde 100 gestantes receberam
nifedipina e outras 100 receberam placebo para o tratamento da hipertensdo, ndo constataram
nenhuma diferenca significativa nos resultados maternos e perinatais entre os dois grupos. O
grupo que recebeu medicacdo apresentou idade gestacional média no parto de 36,1 + 2,8
semanas, ¢ média de peso de 2.403 + 769 gramas; e o grupo placebo apresentou idade
gestacional média no parto de 36,7 + 2,5 semanas , e média de peso de 2.509 + 728 gramas.

Barton et al.”', em um grupo de 748 gestantes, onde 343 tinham pré-eclampsia,
obtiveram uma média de idade de nascimento de 36.5 + 2.4 semanas, a média de peso foi de
2.752 £ 767 gramas, 37,7% dos neonatos tinham peso menor que 2.500 gramas, e 6,1% menor
do que 1.500 gramas, sendo 24,8% de PIG.

Entre os autores nacionais, Ramos et a1.79, em 489 portadoras de pré-eclampsia,
apresentam uma média de idade ao nascer de 34,5 + 6,5 semanas, com 19,54% de PIG,
Taborda et al.'®, em 303 gestacdes complicadas por hipertensdo arterial, no grupo de pré-
eclampsia e eclampsia, tiveram taxa de prematuridade de 41,37% e 37,93% dos recém-
nascidos, com peso < 2.500 gramas. Ravagnanizani et al.** relatam 62,5% de prematuridade e
60,4% com peso inferior a 2.500 gramas.

Nos 370 neonatos da presente amostra, que trata apenas de gestantes portadoras de
pré-eclampsia grave, com ou sem hipertensdo cronica associada, e eclampsia, que requereram
internacdo hospitalar em virtude da gravidade do quadro clinico, a idade gestacional ao
nascimento variou de 25 a 43 semanas, com uma taxa de prematuridade calculada pela DUM
de 53,8% e pelo indice de Capurro somatico (Anexo 1) de 55,4%. A idade gestacional média
foi de 36,2 + 3,7 semanas (Tabela 12), estando em concordancia com os melhores dados
apresentados pelos autores supracitados.

Quanto ao peso do nascimento, houve variacio de 620 a 4.790 gramas, e 25
neonatos (6,8%) apresentavam muito baixo peso (abaixo de 1.000 gramas). O peso médio foi
de 2.502,4 + 950,6 gramas (Tabela 13), estando em concordancia com os dados referidos por
outros autores, e a distribuicdao dos recém-nascidos, segundo a curva de Battaglia e Lubchenco
(Anexo 2), mostrou a existéncia de 28,4% de PIG. Esta taxa € mais alta que a referida pelos
autores, o que pode dever-se ao tipo da amostra e ao alto percentual de baixo peso encontrado
(16,2% < 1.500 gramas vs 6,1% da amostra de Barton et al.9l, com 24,8% de PIG. Em

contrapartida, a incidéncia de GIG foi de 8,9% (Tabela 14), o que pode corroborar os
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resultados de Xiong et al.** Ressalta-se que as gestantes portadoras de doengas associadas,
como diabete, que pode aumentar a média do peso fetal e ser fator predisponente da pré-
eclampsia, ndo foram excluidas da amostra. Dos 33 GIG, em apenas duas gestantes houve a
concomitincia de Diabetes mellitus gestacional.

A vitalidade fetal ao nascimento € universalmente avaliada por uma escala criada
pela Dra. Virginia Apgar, denominada como boletim ou indice de Apgar’* (Anexo 3), e reflete
o estado de higidez ou depressdo do neonato.

No estudo de Viggiano et al.'”®, 33,9% dos nascidos vivos receberam Apgar menor

que 7 no primeiro minuto. Uberti et al.'™

apresentam 6,7% de Apgar inferior a 7 no quinto
minuto. Ravagnanizani et al.* tiveram 36,7% de Apgar inferior a 7 no primeiro minuto e
8,2% no quinto minuto. Na série de Rey“g, o indice de Apgar inferior a 7 no primeiro minuto

1.3 obtiveram valores de 14%. Golfton et al.gs, por sua vez,

foi de 27,1%, enquanto Schiff et a
obtiveram média no quinto minuto de 6,6 + 1,9, e Sibai et al.® , na série de gestacdes menores
que 27 semanas, obtiveram no primeiro minuto média de 4,1 £ 2,5.

Os resultados aqui obtidos e demonstrados na Tabela 15 constataram que 21% dos
nascidos vivos apresentaram Apgar inferior a 7 no primeiro minuto, e apenas 4,6%, no quinto
minuto. O Apgar médio do primeiro minuto foi de 6,9 £ 2,6, e o do quinto minuto, 8,0 £ 2,3.
Esses resultados podem ser compardveis aos melhores encontrados na literatura pesquisada e

~ . 15, 82, 85,113, 118
Sao superiores aos de outros autores "7 "7

, 0 que reflete ndo s6 a adequagdo da conduta
obstétrica na decisdo do momento da interrup¢do e da via de parto (transpélvica ou
abdominal), como também um eficiente atendimento neonatal.

Os obitos perinatais nas gestagdes complicadas por desordens hipertensivas sdo mais
elevados do que nas gestagdes normais, em decorréncia da restricdo imposta pela hipertensao
a perfusdo uteroplacentdria, e as taxas mais elevadas de partos pré-termo espontineo ou
terapéutico devido a complicagdes maternas ou fetais. As taxas variam de acordo com o tipo
de populagdo incluida em cada estudo, a idade gestacional, o protocolo de tratamento e a
qualidade dos servigos de neonatologia envolvidos em cada um.

Ferrazzani et al.®! apresentam 6,3% de morte perinatal em seu estudo, enquanto

Viggiano et al.'”? 1.'6

registraram 11,2%. Taborda et al. ", nos casos de pré-eclampsia, verificaram
uma mortalidade perinatal de 13,79%; Uberti et al.“4, 10,5%; Ravagnanizani et al.82, 10,3%.
Within et al.¥ registraram 6,2%. Em contrapartida, Sibai et al."”, em gestacdes menores que

27 semanas, obtiveram uma taxa de mortalidade perinatal de 23,6%. VanBogaert et al.“g, em
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37 gestagdes complicadas por pré-eclampsia/eclampsia, com 13 casos de sindrome HELLP,
verificaram taxas de 37,5% ou de 27%, se expurgados 4 6bitos fetais com menos de 28
semanas.

Os resultados obtidos na Maternidade Carmela Dutra apontam para uma taxa de
mortalidade perinatal geral de 8,9%, ou de 7,4%, se desconsiderados 6 casos em que o ébito
intra-uterino ja estava estabelecido por ocasido da internacdo (Tabela 16). Esses resultados

82,113,114

mostraram-se melhores que os encontrados pelos autores nacionais , € similares aos de

autores de outros paises'™' "

, principalmente se for levado em consideracdo que o baixo peso
e a prematuridade extrema foram determinantes nos dbitos neonatais desta casuistica, em que
o peso variou de 830 a 1.230 gramas.

Katz et al.lzo, estudando 53 pacientes com eclampsia, obtiveram 7,54% de dbitos

.80, em 40 gestantes com eclampsia, 2,5%. Pritchard et al.67, em 77

perinatais, e Witlin et al
casos de eclampsia, encontraram uma mortalidade perinatal de 7,8%; e Sibai66, em 254
eclampsias, relata 11,8% de mortalidade perinatal.

Nos 22 casos de eclampsia ocorridos nesta série, houve 1 dbito perinatal (4,5%),
correspondendo a 3% do total de obitos (Tabela 23). Esse resultado pode ser considerado
adequado ou até melhor do que aqueles conseguidos em alguns dos estudos listados acima.

A eclampsia contribui com cerca de 50.000 mortes maternas por ano no mundo.'!
Essas taxas sdo mais elevadas nos paises em desenvolvimento, com uma freqiiéncia estimada
de uma em 100 a uma em 1.700 gravidezes.lzz’ 123

Os anticonvulsivantes t€m sido empregados para evitar as convulsdes em mulheres
gravidas com hipertensdo. Os criticos dessa pritica argumentam que um grande nimero de
mulheres deve receber anticonvulsivante para evitar a média de uma convulsdo em cada 75
mulheres de risco.'*

Embora seja rotineiro utilizar anticonvulsivantes para prevenir ou controlar as
convulsdes e evitar convulsdes adicionais, a escolha da droga € controversa. As mais
comumente utilizadas sdo o sulfato de magnésio, o diazepan e a fenitoina. Os resultados do
Eclampsia Trial Collaborative Group'* (1995) sustentam o sulfato de magnésio como droga
de escolha para o tratamento e a profilaxia da eclampsia, por ter-se mostrado superior as
outras duas. A recorréncia de crises convulsivas com o uso do sulfato de magnésio foi de

60/453 casos contra 126/452 casos com o uso de diazepan (RR,0,48), e de 22/388 casos

contra 66/387 casos quando a droga utilizada foi fenitoina (RR,0,33).



46

Pritchard et al.”’ tiveram 12% de recorréncia de convulsio quando utilizaram o
sulfato de magnésio, e Sibai e Ramanathanm, 13%. Obitos maternos ocorreram em 0,4% dos
cas0s.% % Katz et al.m, em 53 casos de eclampsia, verificaram a ocorréncia de convulsdo no
puerpério em 11% dos casos, e a mortalidade perinatal foi de 7,54%. Witlin et al.80, em 445
casos de pré-eclampsia, tiveram 40 casos (8,9%) com evolugdo para eclampsia. Sibai®, em
254 casos, registrou mortalidade materna de 0,4%.

Entre nés, Peracoli et al.'?® verificaram a recorréncia de 19,05% ap6s a utilizagdo do
sulfato de magnésio. Amorim et al.'"®®, em 120 casos de eclampsia, tratados com sulfato de
magnésio, apresentaram uma recorréncia de 10%, com 4,16% de 6bito materno. Ramos et
al.”’, em 489 gestacdes complicadas por hipertensdo arterial, encontraram 22 casos de
eclampsia (4,5%), com 27,3% de recorréncia apds o uso do sulfato de magnésio, e 4 (18,18%)

1.“4, em 237 sindromes hipertensivas na

das eclampsias evoluiram para 6bito. Uberti et a
gestacdo, registraram 18 casos de eclampsia (7,6%), com mortalidade materna de 11,1%.

No presente estudo ocorreram 22 casos de eclampsia (6,2%). Desses, 8 (36,4%) ja
apresentavam o quadro instalado na admissdo, e 14 (63,6%) desenvolveram crise convulsiva
durante o periodo de internacdo (Tabela 18). Quatro ecldmpsias (18,2%) ocorreram no
periodo puerperal, cujo intervalo de tempo entre o parto e a convulsdo variou de 2 horas e 25
minutos, a mais recente, até 121 horas e 45 minutos, a mais tardia.

O esquema de sulfato de magnésio preconizado por Pritchard et al.*’ foi utilizado
em 68 pacientes. Em 30 delas a indicagdo foi a presenca de sinais premonitérios de eclampsia;
em 16 pacientes, a persisténcia de niveis de PAD maiores que 110 mm Hg; e em 22 casos de
eclampsia. Em 4 (18,18%) dos 22 casos de eclampsia houve recorréncia da crise convulsiva
(Tabela 19). Esse percentual encontra-se na média do que foi apresentado pelos autores acima
enumerados.

O tunico 6bito materno deste estudo pertence ao grupo da eclampsia e corresponde a
0,28% do total dos casos estudados, e a 4,54% de morte materna causada por eclampsia. Essa
paciente, que terd seu caso relatado mais adiante, apresentou eclampsia puerperal e ndo seguiu
o protocolo do estudo em virtude de ter sido tratada em outro servico quando ocorreu o
quadro convulsivo. Apesar disso, a mortalidade materna encontrada no estudo foi maior do

que as apresentadas por Pritchard et al.”” e Sibai®, idéntica a de Amorim et al.'*

114
1.

€ menor que

as de Ramos et al.”’ e Uberti et a
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A interrup¢do da gestacdo nos casos de eclampsia deve ser realizada apds a
estabilizacdo hemodinamica e a volta ao estado de consciéncia, como forma de reduzir a
morbidade e a mortalidade materna. O esquema de sulfato de magnésio e o uso de droga
hipotensora devem ser mantidos por um periodo de 24 horas, ou mais, nos casos graves ou de

evolugio arrastada.®® " 18

Esse tempo € varidvel, demandando pelo menos de 4 a 6 horas.

Neste trabalho apenas duas pacientes (11,1%) tiveram a gestac@o interrompida antes
de 1 hora por motivos fetais, e 8 (44,4%) apds 10 horas ou mais (Tabela 20).

Gestantes multiparas com histdria de pré-eclampsia e eclampsia em gestacdo anterior
apresentam uma chance 7 vezes maior de recorréncia do quadro clinico em gestagdes
subseqiientes.21’ 27

Os dados obtidos neste trabalho revelam que 71 multiparas (35%) apresentavam
histéria prévia de pré-eclampsia e 7 delas apresentaram eclampsia em gestagdes anteriores
(Tabela 21).

No puerpério, principalmente nos casos de hipertensdo cronica com pré-eclampsia
sobreposta, existe a necessidade da manutengdo da terapia farmacoldgica anti-hipertensiva. A
maioria das drogas utilizadas com essa finalidade ndo interfere na amamentagdo, uma vez que
apresentam concentracdo muito baixa no leite materno, permitindo, assim, seguranga em seu
uso.”

Nas pacientes estudadas, a alfa-metildopa foi prescrita a 50,7% das mulheres por
ocasido da alta hospitalar, em doses que variaram de 500 a 2.000 gramas/dia, com uma média
de 983 + 445 mg/dia (Tabela 22).

Em diversos estudos, a pré-eclampsia foi a principal causa de morte materna
obstétrica,> * > & 7 8 10 1L 127 A p41ise da UNICEF no Brasil'?® mostra que 60,9% dos obitos
maternos sdo por causas obstétricas diretas, sendo a pré-eclampsia a principal delas, seguida
da hemorragia e da infec¢do puerperal. Em Santa Catarina, no ano de 2001, a hipertensdo foi
também a principal causa de morte materna, respondendo por 28,57% dos 6bitos, seguida pela
infec¢do puerperal e hemorragia, com 9,5% cada uma. 13

A tnica morte materna ocorrida ao longo dos 11 anos contemplados pelo estudo foi
de uma paciente de 23 anos, primigesta, recebida de outra cidade do Estado, por ser portadora
de pré-eclampsia grave e CIUR. Internada e submetida ao protocolo de tratamento,

permaneceu estavel até o 13° dia, quando apresentou quadro de DPP, tendo sido submetida a

operacdo cesariana, com RN de 1.560 gramas (PIG). Permaneceu em antria por 12 horas,
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quando foi transferida para unidade de terapia intensiva de um hospital geral. Recuperou a
diurese e foi mantida com drogas hipotensoras por via oral. No quinto dia de pds-operatdrio
apresentou crise hipertensiva, acompanhada de sinais premonitérios de eclampsia, no tendo
recebido, na ocasifdo, sulfato de magnésio nem hidralazina. Evoluiu com crise convulsiva
seguida de coma profundo, escala de Glascow 3. Apesar de ter sido submetida a craniectomia
para drenagem de extenso hematoma, previamente confirmado por tomografia
computadorizada, permaneceu em estado de coma profundo, tendo o 6bito sido declarado no
quinto dia ap6s a convulsdo.

Com a evolucdo do conhecimento médico ao longo das dultimas décadas, a
mortalidade materna por causas evitdveis, como a hipertensdo arterial, € inaceitdvel. Acdes
preventivas como acompanhamento pré-natal de qualidade a todas as gestantes, campanhas
educativas para gestantes e profissionais da drea da saide, protocolos de tratamento eficazes,
tanto em regime ambulatorial como em regime hospitalar, deveriam ser adotados pela rede
bésica de assisténcia a saide, pelos centros de referéncia para tratamento de gestagdes de alto
risco, pelas maternidades e pelos hospitais gerais.

Celebrar a maternidade e a vida deve ser o objetivo maior para todas as gestantes,
gestores da drea da saide, médicos e todos os outros profissionais envolvidos, direta ou

indiretamente, com a saide materno-infantil.



6 CONCLUSAO

O protocolo de tratamento utilizado no presente estudo € efetivo para a condugdo de

gestantes com disturbios hipertensivos da forma grave.
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APENDICE 1

Protocolo de Levantamento de Dados



Nome: Registro:

Idade: Gesta: Para: Cesdrea: Aborto:
INTERNACAO: QP: Data: PA:
CONDUTA: Medicagio:

Data /
Exames

Plaqueta

Ht/Hb

Uréia

Creatinina

Ac. Urico

TGO

TGP

Bilirrubina
total

Bilirrubina
Indireta

Bilirrubina
Direta

Prot. Total

Albumina

Globulina

Rel. A/G

Parcial de
urina

Prot. 24 hs

Hemograma

Glicemia
jejum

Fosfatase
Alcalina

Idade Gestacional (IG) Internagdo Interrupgédo

DUM

USG

Patologias associadas

Uso de drogas: Fumo:

Histodria prévia Sim Nao

Pré-eclampsia

Eclampsia

Eclampsia Pré-sulfato Pds-sulfato

Numero de convulsdes




Horario da ultima crise:

Horario do nascimento:

Dia de
internagdo

Pico PA

Aumento
dose

Mudancga
da droga

PBF

Teste de
Clements

Interrupcdo: espontianea( ) indicada() PN() Cesarea() Data:

Indicagdo

Neonato:

IG: Capurro Somético: USG: DUM:

Peso ao Nascer APGAR 1'min APGAR 5 min
Posicdo do RN PIG() AIG() GIG()

Alta hospitalar: sem medicagdo()  Com medicagdo( )




ANEXO 1

Capurro Somatico



1. Mamilo:
0- apenas visivel
5- aréola visivel com discreta pigmentacao
10- aréola pigmentada com bordo apenas visivel
15- aréola pigmentada com bordo saliente
2. Textura da pele:
0- muito fina, gelatinosa
5- fina e lisa
10- algo mais grossa, discreta descamagao superficial
15- grossa, marcas superficiais, descamacdo de maos e pés
20- grossa, enrugada, com marcas profundas
3. Forma da orelha:
0- chata, disforme, pavilhdo ndo encurvado
5- pavilhdo parcialmente enrugado na borda
10- pavilhdo parcialmente enrugado na parte superior
10- pavilhéo totalmente encurvado
4. Glandula mamadria:
0- ndo palpavel
5- palpavel, menor que 5 mm
10- entre 5 € 10 mm
15- maior que 10 mm
5. Pregas plantares:
0- sem pregas
5- marcas mal definidas sobre a parte anterior da planta
10- marcas bem definidas sobre a metade anterior e sulco no tergo anterior
15- sulcos na metade anterior da planta

20- sulcos em mais da metade anterior da planta



ANEXO 2

Grafico do peso/ idade gestacional de Battaglia e Lubchenco
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ANEXO 3
Boletim de Apgar



SINAL ESCORE
0 1 2
Freqiiéncia cardiaca Ausente < 100 bpm > 100 bpm
Esforgo respiratério Ausente Lento/irregular Bom/choro forte
Toénus muscular Flacido Alguma flexdo de Movimento ativo
extremidades
Irritabilidade reflexa Ausente Caretas Choro forte
Tosse/espirros
Cor Cianose/palidez Cianose de Rosado
generalizada extremidades




