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RESUMO



Evolucao da hipertrofia miocardica associada a gestacio em mulheres

hipertensas apos seis meses do parto

Fundamento: A hipertensao arterial sistémica (HAS) é um dos principais fatores de
risco para o desenvolvimento de doenca cardiovascular. Quando a mulher
hipertensa engravida, ocorre uma nova condicdo hemodinamica, com adicdo da
situacdo de sobrecarga cronica de pressdo a situacdo de sobrecarga cronica de
volume. Essa nova condicdo hemodinamica pode propiciar maior hipertrofia
miocdrdica (HVE), sendo que sua evolucdo apds o parto ainda é pouco estudada na
literatura. Suspeita-se que as mulheres hipertensas que apresentaram HVE durante
gestacdo mantenham essa alteracdo cardiaca apds o parto. Objetivos: Avaliar a
hipertrofia miocdrdica em mulheres hipertensas no terceiro trimestre da gestacao
e apos seis meses do parto e estabelecer quais varidveis clinicas estdo associadas
com risco aumentado de hipertrofia miocardica. Métodos: Estudo prospectivo
longitudinal incluindo 41 mulheres gestantes com idade gestacional acima de 35
semanas e com diagnodstico prévio de HAS, acompanhadas no Ambulatério de Pré-
Natal de Hipertensdo Arterial do Servico de Obstetricia do Hospital das Clinicas da
Faculdade de Medicina de Botucatu - UNESP. Foram submetidas as avaliacoes clinica
e ecocardiografica em dois momentos, periodo gestacional e periodo de seis meses
ap6s o parto. A HVE foi definida para indice de massa do ventriculo esquerdo
indexada pela altura (IMVE) > 45g/m>’. Andlise estatistica: regressdo logistica
multivariada com as exposicdes mais fortemente associadas com a manutencédo da
HVE na andlise univariada. Nivel de significancia p<0,05. Resultados: A média de
idade foi de 29 + 6,2 anos; a idade gestacional média de 36,7+1,18 semanas e com
nuimero médio de 1+1,3 gestacdes. A maioria das mulheres era branca (85,4 %).
Antes da gestacdo 23 (59%) mulheres utilizaram medicacdes anti-hipertensivas e
28 (71,8%) utilizaram durante a gestacdo. No final da gestacdo, todas as mulheres
apresentaram HVE, e 79% mantiveram HVE apds seis meses do parto. Na andlise
multivariada, as exposicdes significantemente associadas com a manutencao da HVE
foram: aumento da pressdo arterial sistdlica (PAS) no final da gestacdo, com
OR=1,16 (1,03-1,30); p=0,013 e aumento da PAS aos seis meses apds o parto em
relacio ao momento final da gestacdo, com OR=229 (1,8-294); p=0,016.
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Conclusdes: Em gestantes hipertensas, a frequéncia de HVE no final da gestacdo

O

elevada, e a frequéncia de reversdo desta hipertrofia apds seis meses do parto,
muito baixa. O aumento da pressdo arterial sistélica aos seis meses apds o parto
estd associado com a manutencdo da hipertrofia. Estes resultados justificam o
seguimento destas mulheres jovens e assintomdticas com cardiologista, pois a
hipertrofia miocardica mantida impde o diagndstico de estdgio B proposto pela
classificacio da American Heart Association (AHA) de insuficiéncia cardiaca, com

risco de evolucdo para disfuncédo ventricular sintomatica.

Palavras-chave: remodelacdo ventricular, gestacdo, funcdo ventricular,

sobrecarga de pressdo, ecocardiografia
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ABSTRACT



Evolution of myocardial hypertrophy associated with pregnancy in

hypertensive women six months postpartum

Background: Systemic arterial hypertension (SAH) is one of the principal risk
factors for developing cardiovascular disease. When a hypertensive woman
becomes pregnant, a new hemodynamic condition is installed, with addition from
chronic pressure overload to chronic volume overload. This new hemodynamic
condition can provides greater myocardial hypertrophy (LVH), whose postpartum
evolution has been little studied in the literature. It is suspected that hypertensive
women who presented LVH during pregnancy maintain this cardiac alteration after
delivery. Objectives: To evaluate myocardial hypertrophy in hypertensive women
in the third trimester of pregnancy and six months after delivery and to establish
which clinical variables are associated with elevated risk of myocardial hypertrophy.
Methods: Prospective longitudinal study including 41 pregnant women beyond 35
gestational weeks and with previous SAH diagnosis, monitored at the Hypertension
Clinic of the Obstetrics Unit of the Botucatu School of Medicine - UNESP. They were
submitted to clinical and echocardiographic evaluation at two moments, the
gestational period and six months postpartum. LVH was defined for the left
ventricular mass index as (LVMI) > 45g/m?*’. Statistical analysis: multivariate
logistic regression with the exposures most strongly associated with maintenance
of hypertrophy in univariate analysis. Significance level: p<0.05. Results: The mean
age was 29+6.2 years; mean gestacional age was 36.7+1.18 weeks; with mean
number of 1+1.3 pregnancies. The majority of the women were white (85.4%).
Before pregnancy 23 (59%) women used anti-hypertensive drugs and 28 (71.8%)
used during pregnancy. At the end of gestation, all the women presented
myocardial hypertrophy, and 79% maintained hypertrophy six months
postpartum. In multivariate analysis, the exposures significantly associated with
hypertrophy maintenance were: systolic blood pressure (SBP) at the end of
gestation, with OR=1.16 (1.03-1.30); p=0.013 and SBP increase at six months
postpartum in relation to the end of gestation, with OR= 22.9 (1.8-294); p=0.016.
Conclusions: In hypertensive pregnant, the LVH frequency is elevated at the end of
pregnancy, and the recovery frequency of this hypertrophy, at six months follow-
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up after delivery, is very low. The increase of systolic blood pressure six months
postpartum was associated with the maintenance of hypertrophy. These results
warrant follow-up of these young and asymptomatic women by a cardiologist, since
maintained myocardial hypertrophy imposes a diagnosis of stage B proposed by
the American Heart Associaton (AHA) classification of heart failure, with risk of

progression to symptomatic ventricular dysfunction.

Key words: ventricular remodeling, pregnancy, ventricular function, pressure

overload, echocardiography
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1. INTRODUCAO



A hipertensdo arterial sistémica (HAS), independentemente do sexo,
representa um dos principais fatores de risco para o desenvolvimento de doenca
cardiovascular, tendo especial importancia devido a sua alta prevaléncia em
diferentes populagdes, incluindo o Brasil**.

Nas mulheres, a HAS pode estar associada a gestacdo. Nessa condicao
especifica, o quadro hipertensivo pode ser decorrente da gravidez ou se tratar de
doenca prévia. Nesse ultimo caso, recebe a denominacdo de hipertenséo arterial
cronica (HAQ).

Quando o coracdo é submetido a sobrecarga cronica de pressao,
ocorre hipertrofia miocardica dita patoldgica, e representa um dos principais
mecanismos de adaptacdo, pois o espessamento da parede muscular tem o efeito
de normalizar o estresse sistolico ventricular, possibilitando a ejecdo normal,
apesar da sobrecarga hemodinamica®. Porém, a hipertrofia miocdrdica constitui-se
em fator independente de risco de morte subita, infarto do miocardio, insuficiéncia
cardiaca, acidente vascular cerebral e insuficiéncia renal cronica. Pacientes
hipertensos e com hipertrofia miocardica tém risco cardiovascular aumentado,
independentemente do nivel da pressédo arterial®. Esse risco parece estar associado
a ativacdo neuro-humoral.

Ao contrdrio das sobrecargas cronicas de pressdo que apresentam
hipertrofia miocdrdica patoldgica, a gestacdo impde ao organismo materno uma
sobrecarga cronica de volume’. Durante a gravidez, ocorre aumento da volemia e
do débito cardiaco, queda da resisténcia vascular periférica e da pressao arterial.
Ha ativacdo do sistema renina-angiotensina e aumento dos niveis plasmdticos de
aldosterona®. Essas alteracdes hemodinamicas e neuro-hormonais podem se
acompanhar de hipertrofia, que embora seja fisioldgica, e, teoricamente, sem
impacto na funcao ventricular, existindo ainda controvérsia sobre essa questao’*2.

Quando a mulher hipertensa engravida, instala-se uma nova condicao
hemodinamica caracterizada pela adicdo da situacdo de sobrecarga cronica de
pressdo a situacdo de sobrecarga cronica de volume®. Portanto, o ventriculo
adaptado a condicdo de maior pressdo passa a modificar-se no sentido de acomodar
maior volume. Essa nova condicdo hemodinamica propicia desenvolvimento de

maior hipertrofia miocardica.
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A gestacdo propicia alteracdes hemodinamicas que reduzem a pressao
arterial e facilitam a ejecdo ventricular. Devido essas modificacdes, as gestantes
previamente hipertensas apresentam reducdo dos niveis pressoricos durante a
gestacdo. Provavelmente, essa seja a principal causa de haver poucas informacdes
na literatura sobre a adaptacédo cardiaca nestas mulheres. Em geral, sdao mulheres
oligossintomdticas, do ponto de vista cardiovascular ou, quando apresentam
sintomas, estes sdo confundidos com as queixas habituais das gestantes
normotensas.

Em nosso servico, avaliamos 193 mulheres, sendo 48 normotensas
ndo-gestantes, 47 normotensas gestantes, 41 hipertensas nao-gestantes e 57
hipertensas gestantes e observamos que a hipertensdo aumentou o risco de
hipertrofia miocdrdica em 25 vezes entre ndo-gestantes e 20 vezes entre gestantes.
A gestacdo esteve associada com um aumento de 9 vezes no risco de hipertrofia
entre normotensas. E as mulheres hipertensas tiveram um risco aumentado de
hipertrofia em quatro vezes durante a gestacdo sem associacdo com maior risco de
disfuncéo ventricular sistdlica ou diastélica®.

Nesse estudo, as avaliacdes foram efetuadas no terceiro trimestre da
gestacdo, sendo esse periodo de intensa ativacdo neuro-humoral, apresentando
maior potencial para desenvolver hipertrofia concéntrica mais acentuada, apesar
de estarem em condicdo clinica de sobrecarga fisiolégica de volume™*.

A literatura é escassa em informacdes sobre a evolucdo da hipertrofia
cardiaca seis meses ou mais apds o parto, quando as alteracées hemodinamicas
proprias da gestacdo ja foram revertidas'®, permanecendo o padrdao hemodinamico

proprio da hipertensao arterial sistémica.
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7. CONCLUSOES



As mulheres hipertensas gestantes apresentam frequéncia elevada de
hipertrofia miocardica no final da gestacdo, e a frequéncia de reversdo desta
hipertrofia ap6s seis meses do parto é muito baixa.

O aumento da pressdo arterial sistélica aos seis meses apés o parto

esta associado com a manutencéo da hipertrofia.

7. CONCLUSOES 30



9. REFERENCIAS



10.

De Simone G, Roman MJ, Koren MJ, Mensah GA, Ganau A, Devereux RB. Stroke
volume/pulse pressure ratio and cardiovascular risk in arterial hypertension.

Hypertension. 1999;33(3):800-805.

Rizzo V, di Maio F, Petretto F, Marziali M, Bianco G, Barilla F, et al. Ambulatory
pulse pressure, left ventricular hypertrophy and function in arterial

hypertension. Echocardiography. 2004;21(1):11-16.

Avezum A, Piegas LS, Pereira JC. Risk factors associated with acute myocardial
infarction in the Sdo Paulo metropolitan region. A developed region in a

developing country. Arq Bras Cardiol. 2005;84(3):206-213.

Conceicdo TV, Gomes F A, Tauil PL, Rosa TT. Blood pressure levels and their
association with cardiovascular risk factors among employees of the University

of Brasilia, a Brazilian public university. Arq Bras Cardiol. 2006;86(1):26-31.

Lorell BH, Carabello BA. Left ventricular hypertrophy: pathogenesis, detection,
and prognosis. Circulation. 2000;102(4):470-479.

Frohlich ED. The heart in hypertension: a 1991 overview. Hypertension. 1991;
18(5 SuppD):11162-68.

Oats JN, Broughton PF, Symonds EM, Craven DJ. A prospective study of plasma
angiotensin-converting enzyme in normotensive primigravidae and their

infants. Br ] Obstet Gynaecol. 1981;88(12):1204-1210.

Brown MA, Sinosich MJ, Saunders DM, Gallery ED. Potassium regulation and
progesterone-aldosterone interrelationships in  human pregnancy: a

prospective study. Am J Obstet Gynaecol. 1986;155(2):349-353.

Simmons LA, Gillin AG, Jeremy RW. Structural and functional changes in left
ventricle during normotensive and preeclamptic pregnancy. Am J Physiol Heart

Circ Physiol. 2002;283(4):H1627-1633.

Geva T, Mauer MB, Striker L, Kirshon B, Pivarnik JM. Effects of physiologic load
of pregnancy on left ventricular contractility and remodeling. Am Heart J.

1997;133(1):53-59.

9. REFERENCIAS 34



11. Moran AM, Colan SD, Mauer MB, Geva T. Adaptive mechanisms of left
ventricular diastolic function to the physiologic load of pregnancy. Clin Cardiol

2002;25(3):124-131.

12. Schannwell CM, Zimmermann T, Schneppenheim M, Plehn G, Marx R, Strauer
BE. Left ventricular hypertrophy and diastolic dysfunction in healthy pregnant
women. Cardiology 2002;97(2):73-78.

13. Capeless EL, Clapp JF. Cardiovascular changes in early phase of pregnancy. Am
J Obstet Gynecol. 1989;161(6):1449-1453.

14. Zanati Bazan SG, Borges VTM, Martin LC, Magalhdes CG, Hueb JC, de Arruda
Silveira LV, et al. Disproportionate pregnancy-induced myocardial hypertrophy
in women with essential hypertension. Am J Hypertens. 2013;26(6):816-821.

15. Tsiaras S, Poppas A. Cardiac disease in pregnancy: value of echocardiography.

Curr Cardiol Rep. 2010;12(3):250-256.

16. 72 Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial. Arq Bras Cardiol.
2016;107(3Supl.3):1-83.

17. Lang RM, Bierig M, Devereux RB, Flachskampf FA, Foster E, Pellikka PA, et al.
Recommendations for chamber quantification: a report from the American
Society of Echocardiography's Guidelines and Standards Committee and the
Chamber Quantification Writing Group, developed in conjunction with the
European Association of Echocardiography, a branch of the European Society

of Cardiology. ] Am Soc Echocardiogr. 2005;18(12):1440-1463.

18. Rakowski H, Appleton C, Chan KL, Dumesnil JG, Honos G, Jue J, et al. Canadian
consensus recommendations for the measurement and reporting of diastolic
dysfunction by echocardiography: from the Investigators of Consensus on
Diastolic Dysfunction by Echocardiography. ] Am Soc Echocardiogr.
1996;9(5):736-760.

19. Quitete CMM, Salvany AM, de Andrade Martins W, Mesquita ET. Left ventricular
remodeling and diastolic function in chronic hypertensive pregnant women.

Pregnancy Hypertension. 2015;5(2):187-192.

9. REFERENCIAS 35



20.

21.

22.

23.

De Mattia NC, Barbin RL,Borges VTM, Peracoli JC, Matsubara BB. Doppler
Echocardiographic Assessment of Pregnant Women with Chronic Arterial

Hypertension. Arq Bras Cardiol. 2002;79(6):579-584.

Ducas RA, Elliott JE, Melnyk SF, Premecz S, da Silva M, Cleverley K, et al.
Cardiovascular magnetic resonance in pregnancy : insights from the cardiac
hemodynamic imaging and remodeling in pregnancy (CHIRP) study. J
Cardiovascular Magn Reson. 2014;16(1):1.

Melchiorre K, Sharma R, Khalil A, Thilaganathan B. Maternal cardiovascular
function in normal pregnancy evidence of maladaption to chronic volume

overload. Hypertension. 2016;67(4):754-762.

Kim M}, Seo J, Cho KI, Yoon §J, Cjoi JH, Shin MS. Echocardiographic assessment
of structural and hemodynamic changes in hypertension-related pregnancy. J

Cardiovasc Ultrasound. 2016;24(1):28-34.

9. REFERENCIAS 36





