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1. Aspectos Fisiológicos da Pressão Arterial 
 

O sistema cardiovascular tem como principal função a 

movimentação de um volume líquido, induzida por diferença de pressão 

entre dois pontos. A pressão gerada no sistema se dá pela força 

elástica que as paredes arteriais exercem sobre seu conteúdo 

sangüíneo, sendo chamada de pressão arterial (PA)(1).  

  A manutenção da PA dentro de limites considerados normais 

é possível graças à interação de mecanismos complexos que envolvem o 

débito cardíaco (DC), o sistema nervoso central e o autonômico, e os 

diversos sistemas hormonais vasoconstritores e vasodilatadores.  

 A PA depende diretamente do DC e da resistência 
periférica (RP), sendo regida pela seguinte fórmula: PA = DC x RP, 

onde o DC resulta do produto do volume sistólico pela  freqüência 

cardíaca e a RP é representada pelo tônus das artérias de pequeno 

calibre, cuja regulação é feita pelo sistema nervoso simpático 

(vasoconstritor) e pelos sistemas hormonais vasoconstritores e  

vasodilatadores(2).  

 A PA é um parâmetro fisiológico importante na 

investigação diagnóstica. Está relacionada com o trabalho cardíaco e 

traduz o sistema de pressão vigente na árvore vascular arterial(3). 

  Em geral, a PA é mantida em níveis relativamente 

constantes, de forma que a queda ou o aumento induzido no DC 

associa-se à alteração oposta da RP total. Porém, qualquer fator 

capaz de aumentar o DC ou a RP, sem a correspondente ação oposta, 
irá elevar a PA(4). Vários elementos podem afetar o DC e a RP, como o 

tônus da musculatura lisa da parede vascular, o desempenho funcional 

do endotélio e a presença de insulino-resistência(5). 
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2. Aspectos Fisiopatológicos da Hipertensão Arterial 
 

  A elevação da PA ou hipertensão arterial sistêmica (HAS) 

é definida como pressão arterial sistólica maior ou igual a 140 mmHg 

e/ou pressão arterial diastólica maior ou igual a 90 mmHg, ou como a 

presença de PA na faixa de normalidade na vigência de medicação 
anti-hipertensiva, segundo o Sexto Relatório Internacional do Joint 

National Committee(6).  

                   Na maioria dos estados hipertensivos, o 

componente envolvido é a elevação da RP(4). 

  A HAS é considerada doença poligênica e multifatorial, na 

qual é importante a interação de vários genes entre si e com o 
ambiente(7). Existe correlação dos níveis tensionais entre membros de 

uma mesma família, fato atribuído à herança genética comum e à 

exposição aos mesmos fatores ambientais ou hábitos de vida. Essa 

agregação familiar dos níveis de pressão arterial tem sido 

identificada em diversos estudos, já tendo sido demonstrado de forma 

inequívoca que os filhos de pais hipertensos apresentam maiores 

níveis de pressão arterial casual(8) e durante o esforço físico(9) que 

os filhos de pais normotensos. Assim, a existência de hipertensão 

arterial primária nos pais teria importantes implicações no 

surgimento desta condição nos filhos(10).  

Na HAS, tem papel de destaque a disfunção do endotélio, 

que constitui o revestimento interno dos vasos sangüíneos e é 

produtor de diversas substâncias vaso-regulatórias que controlam o 
diâmetro dos vasos. O óxido nítrico, potente vasodilatador produzido 

pelo endotélio, é alvo de muitas investigações clínicas e 

experimentais que sugerem ser sua deficiência fator contribuinte da 

hipertensão(11). A endotelina-1, potente vasoconstritor, encontra-se 

aumentada em vasos ateroscleróticos, onde também o efeito do óxido 

nítrico está diminuído. Até o momento, há pouca evidência do papel 

das endotelinas no desenvolvimento ou manutenção da hipertensão em 

humanos(12). 

   Estudos epidemiológicos demonstram claramente a relação 

linear entre o peso corporal e a PA, tanto em indivíduos obesos como 

em indivíduos não-obesos(13). A obesidade é fator de risco 

independente para a HAS e, conseqüentemente, para as moléstias 

cardiovasculares, ocupando papel central na síndrome 
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plurimetabólica, que envolve HAS, diabetes mellitus (DM) tipo 2, 

dislipidemia e resistência à insulina(14). 

 A PA aumenta progressivamente com a idade, o que em 

grande parte se deve a um processo degenerativo que ocorre na parede 

das grandes artérias(15). No estudo de Framingham, no decorrer de três 

décadas de acompanhamento, dois terços dos indivíduos originalmente 

normotensos desenvolveram hipertensão em diferentes graus de 

intensidade(16). 

  Permanece não completamente compreendida a relação causal 

entre HAS e resistência insulínica. Há estudos que sugerem ser a 
HAS, per se, um estado de resistência à insulina(17), mas o estudo de 

Mbanya et al(18) questiona tal proposição. Uma correlação independente 

entre níveis plasmáticos de insulina e de PA, em hipertensos com 

peso corporal normal, foi relatada em algumas populações(19,20), mas 
não em outras(21,22). 

  A freqüente associação do DM tipo 2, obesidade, HAS e 

dislipidemia sugere uma etiologia comum, tal como a resistência à 

insulina. 

   A HAS é considerada um dos mais importantes fatores de 

risco para o desenvolvimento das doenças cardiovasculares, que são a 

principal causa de morbimortalidade no país(23). Também em diabéticos 

tipo 2 e hipertensos, os estudos ressaltam a importância da redução 

da PA na prevenção da morbimortalidade cardiovascular e das 

complicações microvasculares(24-26). 

  A resistência à insulina caracteriza-se por um estado de 

hiperinsulinemia que pode elevar a PA por meio de algumas de suas 

ações, tais como: a) promover a reabsorção de sódio pelo néfron 
distal(17); b) estimular o sistema nervoso simpático(27); c) reduzir a 

atividade da ATPase NA+/K+ por elevação dos níveis plasmáticos de 

ácidos graxos livres, com conseqüente aumento do sódio intracelular 

e da resposta vasoconstritora do tecido muscular liso(2,28); d) 

promover a hipertrofia do tecido muscular liso(29); e) inibir a bomba 

de cálcio das células de músculo liso dos vasos, com elevação do 

cálcio intracelular e aumento de resposta aos vasoconstritores(29,30). 
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3. Aspectos Fisiológicos da Gravidez 
 

 Durante a gestação, ocorrem, na mãe, alterações 

fisiológicas necessárias à adaptação do organismo materno à 

gravidez. Estas alterações decorrem principalmente de fatores 

hormonais, determinando duas alterações maternas básicas: as 

circulatórias e as metabólico-nutricionais(31). 

 

3.1 Circulatórias 
 

 As alterações circulatórias sistêmicas culminam com 

aumento de volume do líquido extracelular intersticial e plasmático, 

sendo o sódio e a água os principais determinantes da expansão da 

volemia materna. Seu mecanismo básico é a ação predominante do 

sistema renina - angiotensina II - aldosterona sobre os fatores 

natriuréticos(32). A função do aumento da volemia materna é o 

fornecimento de nutrientes e oxigênio ao feto. 

 O aumento da volemia determina outra adaptação 

circulatória sistêmica materna: o aumento do DC. Considerando-se a 

equação: PA = DC x RP, esperar-se-ia que na gestação ocorresse 

aumento da PA em decorrência do aumento do DC. Mas a gestação normal 
caracteriza-se por diminuição da PA, causada pela redução da RP, 

outra adaptação sistêmica materna. Isto ocorre por alterações 

bioquímicas nos vasos maternos. Há aumento da produção de 

prostaciclina em relação ao tromboxano, com conseqüente 

vasodilatação generalizada(33). Além da vasodilatação geral, há 

diminuição da reatividade vascular aos agentes vasopressores como 

angiotensina II, catecolaminas e outras substâncias, como 

conseqüência da invasão trofoblástica das arteríolas 

espiraladas(34,35). 

  As alterações circulatórias uterinas ocorrem para 

melhorar a perfusão útero-placentária e, segundo Wallenburg(33), 

caracterizam-se por invasão do trofoblasto na arteríola espiralada e 

diminuição da resistência uterina ao fluxo sangüíneo, com aumento e 
redistribuição do mesmo.  
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3.2 Metabólico-Nutricionais 
 

 Durante a gestação, além da volemia, devem ocorrer no 

organismo materno modificações metabólicas e de composição corporal, 

para o fornecimento continuado de fluidos energéticos para o feto(36-

38). Estas modificações são determinadas pelo aumento dos níveis de 

hormônios, como: estrógenos, progesterona, prolactina, cortisol e 

principalmente o lactogênio placentário, cuja concentração é 

diretamente proporcional à massa placentária(36-38). No organismo 

materno, verifica-se progressivo crescimento e preparo estrutural 
específico em mamas e útero, desenvolvimento da unidade feto-

placentária, aumento corporal de seu conteúdo de gordura, além do 

aumento do  conteúdo de água(38). 

  De um modo geral, a gestação pode ser dividida em duas 

fases: uma inicial, anabólica para a mãe e o feto, seguida por 

outra, catabólica para a mãe, mas anabólica para o feto(39). Na 

primeira fase, tem-se predomínio de secreção e ação dos hormônios 

estrogênicos, verificando-se no organismo materno o acúmulo de 

gordura, que ocorre tipicamente no abdômen, no dorso e na parte 

superior das coxas(38), e maior sensibilidade à ação insulínica(37-40). 

Na segunda metade da gestação, há predomínio crescente da secreção e 

ação do hormônio lactogênio placentário que, associado ao aumento da 
reserva energética em tecido adiposo (fase anterior), permite à mãe 

enfrentar os períodos pós-absortivos ou de jejum (noturno e inter-

refeições). Nestes períodos, a mãe deve manter o fornecimento 

continuado e intenso de glicose e aminoácidos para o feto e para 

seus tecidos que dependem exclusivamente de glicose, principalmente 

o sistema nervoso, tendo, como principal fonte energética para si, 

os ácidos graxos livres(36,38,41). Esta etapa da gestação caracteriza-

se, contrariamente à anterior, por um estado crescente de 

resistência à insulina. A secreção de insulina materna precisa 

aumentar para suprir a menor capacidade de resposta dos tecidos e 

manter os níveis glicêmicos na faixa de normalidade(36,37,40,42). Esta 

maior necessidade de secreção de insulina pela gestante levou 
Cunningham et al(43)a considerarem a gravidez como um período de 

estresse para o pâncreas materno. 

  Durante a gestação, além de o organismo materno passar 

por uma fase anabólica, seguida por outra catabólica, ele vivencia 
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diariamente períodos pós-absortivos e pós-prandiais bem distintos e 
caracterizados pelo que Freinkel(44) denominou de “catabolismo 

acelerado” e “anabolismo facilitado”, respectivamente. 

  Nos períodos pós-absortivos, há redução da glicemia 

materna pelo fornecimento extra de glicose ao feto, pelo aumento do 

espaço dilucional da glicose e pela limitação do processo de 

neoglicogênese, devido à menor disponibilidade dos aminoácidos, que 

são transferidos para o feto. Como conseqüência, há diminuição da 

secreção de insulina e dos níveis circulantes deste hormônio. 

Associado a isto, tem-se um ambiente de resistência à insulina (cuja 

intensidade é crescente com o evoluir da gestação), resultante dos 

efeitos dos hormônios que antagonizam suas ações, principalmente o 

lactogênio placentário. Nessa situação, tem-se ativada a lipólise, 

que fornecerá ácidos graxos livres, os quais serão o principal 
substrato energético para os tecidos maternos, desviando-se, assim, 

a glicose formada endogenamente a partir da glicogenólise e da 

neoglicogênese (glicerol, lactato, piruvato e, em menor quantidade, 

a alanina), para o feto e para seus tecidos dependentes 

exclusivamente da glicose (sistema nervoso central)(37,40). A produção 

endógena de glicose materna se deve principalmente ao glucagon, cuja 

secreção e ações estão facilitadas pelos menores níveis circulantes 

de insulina, cuja ação está dificultada. Assim, o meio materno, em 

substratos e hormônios, após o período noturno de jejum (12 a 14 

horas), é comparável àquele observado nos indivíduos em geral, após 

24 a 36 horas de jejum; daí, o termo “catabolismo acelerado” para 

este período. 

  A partir do estado de oxidação preferencial de ácidos 
graxos livres e de resistência à insulina, a gestante, ao se 

alimentar, passará por um período pós-prandial prolongado, oposto ao 

anterior, isto é, de “anabolismo facilitado”. Em relação ao estado 

de não-gravidez, os níveis glicêmicos são mais elevados e assim 

perduram por mais tempo, pois os tecidos maternos precisam deixar de 

utilizar os ácidos graxos livres e passar a utilizar a glicose. Os 

níveis insulinêmicos se elevam para vencer a dificuldade de sua ação 

e desencadear os seus efeitos anabólicos, tão necessários para o 

organismo materno poder enfrentar o período de catabolismo 

sucessivo. Para o feto, o prolongamento do período pós-prandial é 
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favorável, pois permite a passagem dos substratos nutritivos e 
energéticos necessários(37,40). 

 

3.3  Resistência à insulina 

 

  O desenvolvimento de resistência à ação hipoglicemiante 

da insulina é uma característica da gestação em humanos(42,45-47) e em 

outros mamíferos(48,49).  

  A resistência à insulina na fase tardia da gravidez 

humana foi primeiro demonstrada por Burt(45), que observou que 
mulheres grávidas experimentavam menos hipoglicemia em resposta à 

insulina exógena do que mulheres não-grávidas. Estudos subseqüentes 

que analisaram os níveis circulantes de insulina e de glicose em 

resposta a uma carga oral de glicose(50-54) revelaram que as gestantes 

apresentavam resposta insulínica progressivamente exagerada, junto à 

tolerância à glicose pouco diminuída, em comparação a mulheres não- 

grávidas(52-54). A utilização de métodos diretos de medida da 

sensibilidade à insulina permitiu confirmar e quantificar a 
resistência à insulina com o evoluir da gestação. Ryan et al(46) e 

Catalano et al(42) relataram que a sensibilidade à insulina medida 

pela técnica do clamp euglicêmico/hiperinsulinêmico estava reduzida 

de 33-56% em gestantes normais no terceiro trimestre, quando 
comparada à sensibilidade de mulheres normais fora da gestação. 
Cousins et al(55) e Buchanan et al(47) observaram reduções da 

sensibilidade insulínica ainda maiores (69 e 70%, respectivamente) 

quando avaliada pelo teste endovenoso de tolerância à glicose 

associado ao modelo mínimo de Bergman, em gestantes normais, no 

terceiro trimestre. Estudos longitudinais de avaliação da 

sensibilidade à insulina em gestações normais mostraram declínio 

progressivo dessa sensibilidade a partir do segundo trimestre, com 

recuperação rápida da sensibilidade insulínica após o parto(42,55). 

Estes achados são consistentes com o momento e a magnitude das 

alterações das necessidades insulínicas de mulheres com DM tipo 1 

durante a gravidez(44,56). 

  Várias evidências sugerem que alterações hormonais 
contribuem para a resistência à insulina da gestação. Entre elas 

podemos citar: 1) a resistência à insulina tende a aumentar durante 

a gestação(42), em paralelo com as crescentes concentrações de 
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hormônios na circulação materna, como: lactogênio placentário, 
progesterona, prolactina e cortisol(44); 2) a administração de 

lactogênio placentário(57), progesterona(58), glicocorticóides(59) ou 

prolactina(60) a indivíduos em geral induz alterações metabólicas 
indicativas de resistência à insulina; 3) a exposição in vitro do 

tecido adiposo(61) ou muscular esquelético(62) aos hormônios que se 

elevam durante a gravidez diminuiu a captação de glicose mediada 

pela insulina por aqueles tecidos, particularmente quando a 

exposição incluiu a associação dos vários hormônios(61); 4) as várias 

características da situação de resistência à insulina são 

rapidamente revertidas após o término da gestação(63). 

  Os mecanismos pelos quais as mudanças hormonais próprias 

da gravidez induzem resistência à insulina não estão completamente 

conhecidos. O ciclo de Randle, que deve ocorrer com a estimulação 
hormonal da lipólise(64), pode contribuir para a resistência à 

insulina da gravidez(65) e de outras condições(64,66). Além deste fator, 

são adjuvantes a aumentada adiposidade materna e a menor atividade 

física(36). 

  Estudos em humanos(42) e em outros animais(48,65,67,68), com a 
técnica do clamp associada à infusão de isótopos da glicose e 

estudos in vitro com células de tecido adiposo ou muscular(62,69) 

durante a gestação, mostraram que a menor utilização de glicose 

pelos tecidos periféricos e a menor supressão da produção de glicose 

pelo fígado (mais raramente) contribuem para a resistência à 

insulina. Além disso, estudos de balanço metabólico em membros 

posteriores de animais com infusão de glicose fria e marcada(49,70) 

confirmaram que a utilização de glicose pelo músculo esquelético, 
mediada pela insulina, está reduzida em mais de 40% no final da 

prenhez, quando comparada à utilização em animais não-prenhes. 

  Os mecanismos celulares responsáveis pela resistência à 

insulina da gravidez têm sido apenas parcialmente identificados. 

Vários grupos relataram menor ligação da insulina a seu receptor em 

adipócitos de mulheres grávidas em comparação àquelas não-

grávidas(71,72). Entretanto, a ligação da insulina a seu receptor em 

hepatócitos(73,74) e músculo esquelético(75,76), quantitativamente o 

tecido mais importante para captação de glicose mediada pela 
insulina in vivo, não se altera na gestação. Estes achados indicam 

que os eventos pós-receptores devem ter maior importância na 
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resistência à insulina da gravidez. São controversos os resultados 
quanto à atividade da tirosina quinase no transporte da glicose, 

estimulada pela insulina nos seus principais tecidos-alvo(72,74,76,77). 

Assim, os passos precisos das ações da insulina que são afetados 

pela gravidez ainda devem ser mais bem determinados. 

  Um dos principais mecanismos para a manutenção da 

tolerância normal à glicose durante a gravidez - em face da marcante 

resistência insulínica - é o aumento da secreção de insulina pelas 

células β pancreáticas(36,37,40,42). Os fatores que conduzem à aumentada 

secreção de insulina na gravidez não estão completamente 

esclarecidos. Além da ação estimulatória dos estrógenos e da 

progesterona sobre o trofismo e a função das células β pancreáticas, 

é provável que muito da secreção aumentada de insulina represente 

uma resposta adaptativa normal à resistência insulínica da gravidez, 

já que uma função hiperbólica governa a relação que existe entre 

secreção e ação da insulina(36,78). Os mecanismos celulares 

responsáveis pela responsividade aumentada das células β durante a 

gravidez também não estão identificados(36). 

  Na ausência da adequada adaptação do organismo materno ao 

fenômeno da gravidez, ocorrem as alterações patológicas do período 

gestacional. 
 

4. Estados Hipertensivos na Gravidez 
 

 Aproximadamente 10% de todas as gestações têm, como 

principal causa de morbidade e mortalidade materno-fetais, as 

complicações causadas pela hipertensão arterial(79). 

 As síndromes hipertensivas que afetam a gestação levam ao 

aumento da mortalidade perinatal por inadequado desenvolvimento 

intra-uterino do feto. Assim, o conhecimento dos valores tensionais, 

antes e durante a gestação, é de fundamental importância para a 

adequada assistência à gestação. 

 A hipertensão arterial durante o período gestacional é 
definida como pressão arterial sistólica > 140mmHg e/ou pressão 

arterial diastólica > 90 mmHg, em dois ou mais registros separados 
por um intervalo de quatro horas, segundo o National High Blood 
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Pressure Education Program Working Group on High Blood Pressure in 
Pregnancy(80). 

 Quatro formas distintas de hipertensão podem complicar a 

gravidez:1) hipertensão gestacional(HG); 2) pré-

eclâmpsia(PE)/eclâmpsia(E); 3) hipertensão crônica(HC); 4) pré-

eclâmpsia sobreposta à hipertensão crônica(80). Dentre estas, as de 

maior interesse para os obstetras são as que ocorrem na segunda 

metade da gestação (HG e PE/E) em pacientes até então normotensas, 

denominadas, em conjunto, de hipertensão induzida pela gestação 

(HIG), e que desaparecem quando finalizado o período gravídico. 

 

4.1 Hipertensão Gestacional (HG) 

  

 O termo HG define a circunstância em que há elevação da 

PA, detectada pela primeira vez após a primeira metade do período 

gestacional, ou nas primeiras vinte e quatro horas após o parto, na 

ausência de proteinúria ou hipertensão pré-existente. Se a PA 

retorna ao normal até doze semanas após o parto, denomina-se de 

hipertensão transitória. Se a PA persiste elevada após esse período, 
é denominada de HC(80). Assim, o diagnóstico de HG é usado na gestação 

e um novo diagnóstico deve ser definido após o parto. No geral, seu 

curso é benigno e tem bom prognóstico, com tendência a recorrência 
em gestações futuras. Embora a PA geralmente se normalize após o 

parto, o risco de desenvolvimento de hipertensão na vida futura está 

aumentado nestas mulheres(81). Em geral, a HG é considerada como sinal 

de hipertensão latente, revelada pela gestação.  

 O metabolismo de glicose tem sido avaliado nas mulheres 

que subseqüentemente desenvolveram hipertensão na gestação. Um 

estudo de gestantes, selecionadas aleatoriamente, demonstrou elevada 

concentração de insulina plasmática durante o teste oral de 

tolerância à glicose (TOTG) realizado na 19ª semana de gestação, em 

mulheres que desenvolveram a hipertensão(82). Outro estudo revelou que 

as mulheres que desenvolveram hipertensão no terceiro trimestre 

tinham concentração média de insulina plasmática de jejum mais alta 

entre 26-28 semanas do que aquelas que permaneceram normotensas(83). 
Estes estudos sugerem que a HG está associada à redução da 

sensibilidade insulínica e é por ela precedida.   
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4.2 Pré-eclâmpsia (PE) 

  

 A PE é uma síndrome específica da gestação, com 

repercussões tanto maternas como fetais, que normalmente ocorre após 

a 20ª semana de gestação, com exceção dos casos de doença 

trofoblástica, como a mola hidatiforme. Caracteriza-se por 

hipertensão arterial, proteinúria (300 mg ou mais em urina de 24 

horas, ou 1+ na fita reativa de análise urinária) em amostra de 

urina com ausência de infecção(80). Se não tratada, pode evoluir para 

a forma convulsiva da doença, a eclâmpsia(84).  
 A imprevisibilidade de seu curso é uma característica da 

PE, pois uma mulher com hipertensão e proteinúria discretas, mesmo 

tratada, pode rapidamente evoluir para a eclâmpsia. Assim, 

distinguir entre a forma discreta e a grave da doença não auxilia na 

previsão de seu curso(85).  

 A PE/E ocorrerão mais provavelmente em mulheres com 

hipertensão ou outras doenças de base, como doenças auto-imunes e 

renais, diabetes, e trombofilias herdadas ou adquiridas(86). 

 A doença materna caracteriza-se por vasoespasmo, ativação 

do sistema de coagulação e perturbações dos sistemas humorais, 

relacionados ao controle de volume e pressão sangüínea. Estresse 

oxidativo e respostas inflamatórias também participam da 
fisiopatologia. As alterações patológicas são primariamente 

isquêmicas e afetam todo o organismo materno, atingindo com maior 

intensidade a placenta, o rim, o fígado e o cérebro(80). 

 Na PE, o aumento da PA deve-se principalmente à 

substituição da vasodilatação, característica da gestação normal, 
pelo aumento da resistência vascular periférica(87,88). As mulheres com 

PE, ao contrário das gestantes normais, tornam-se hiper-responsivas 

a substâncias vasoativas como a  angiotensina II(89). A PA normaliza-

se, em geral, nos primeiros dias do puerpério; mas, nos casos 

graves, o retorno ao nível normal pode demorar até quatro semanas(90).  

           Para explicar a vasoconstrição e a alteração da 

reatividade vascular da PE, alguns estudos têm responsabilizado as 

substâncias vasoconstritoras, como a prostaciclina e o 
tromboxane(91,92). Mais recentemente, alguns estudos mostraram que o 

potencial de vasoconstrição de substâncias como a angiotensina II e 

a endotelina está aumentado na PE, como conseqüência da diminuição 
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da atividade de síntese do óxido nítrico e diminuição da produção de 
fator de relaxamento derivado do endotélio, dependente ou 

independente de óxido nítrico(93-95). Sob investigação também está o 

papel das células endoteliais (produtoras da endotelina e do fator 

de relaxamento derivado do endotélio), que na PE podem estar com sua 

função alterada em conseqüência de citocinas inflamatórias (ex: 

fator de necrose tumoral alfa) e do aumento do estresse oxidativo(96-

99).  

  Em relação aos mecanismos patogênicos, a etiologia da PE 

não está esclarecida. Considera-se a placenta a origem dos fatores 

patogênicos, visto que somente o parto leva à cura definitiva da 

doença. Além disso, a PE ocorre somente na presença de tecido 

placentário e mais freqüentemente quando há excesso desse tecido, 

mesmo sem a presença do feto. Mulher com gestação múltipla é mais 
susceptível de desenvolver a PE, o que acontece também com a mulher 

que apresenta gestação molar parcial ou completa(100). No início da 

gestação, as arteríolas espiraladas são transformadas para acomodar 

o aumento no fluxo sangüíneo uterino. Isto ocorre pela invasão 

dessas arteríolas por células trofoblásticas endovasculares da 

placenta(35,101,102). Há evidência  de que a  invasão  trofoblástica  das 

arteríolas espiraladas uterinas seja incompleta nas mulheres com PE, 

cujos vasos manteriam suas paredes com musculatura espessa(101,102). A 

causa disso pode ser a falha das células trofoblásticas em 

expressarem a adesão molecular necessária para a remodelação normal 

das arteríolas espiraladas maternas(35,102). Essa falha de remodelação 

normal das arteríolas espiraladas maternas é considerada a base 

morfológica para a diminuição da perfusão placentária na PE, que 
leva à hipóxia placentária. 

 A lesão renal própria da PE localiza-se no glomérulo e é 

denominada de endoteliose glomerular(103). Caracteriza-se por edema e 

isquemia das células endoteliais e mesangiais, que adquirem aspecto 

de vacuolização citoplasmática. A perfusão renal na PE está 

diminuída em relação à grávida normal e a excreção de ácido úrico 

também está diminuída devido à sua maior reabsorção tubular e à 
redução de seu clearance renal, resultando em elevação de seu nível 

plasmático(104). A hiperuricemia é sinal precoce na evolução da 

doença, precedendo a proteinúria(105). Seu alto nível plasmático se 

correlaciona com a gravidade da doença,  associando-se com o menor 
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desenvolvimento fetal(106,107). A lesão renal justifica os principais 
sinais clínicos da PE: hipertensão, proteinúria e hiperuricemia. 

 A alteração do equilíbrio prostaglandínico nos rins, com 

aumento da ação da angiotensina II e da prostaglandina 

vasoconstritora, resulta em excreção deficiente de sódio (108). Esta 

alteração aumenta o tônus vascular, a PA e a retenção de fluido, 

causando edema. 

 Cerca de 20% da mortalidade materna na PE devem-se às 

complicações hepáticas(109). Necrose hepatocelular com liberação de 

aminotransferases, assim como da lactato desidrogenase no sangue 

materno, ocorre devido à hemorragia periportal e subcapsular. O dano 

hepático pode variar desde o sangramento subcapsular intra-hepático, 

que pode ser reversível, até a ruptura da cápsula de Glisson, 

sangramento intra-abdominal agudo e morte materna(110). O maior risco 
para a ocorrência das complicações hepáticas está na associação da 

PE com a síndrome HELLP (hemólise, aumento de enzimas hepáticas, 

plaquetopenia) ou com as anormalidades da coagulação.  

 A hipercoagulabilidade sangüínea deve-se a alterações nas 

plaquetas, na cascata de coagulação e no sistema fibrinolítico, 

sendo sua provável causa o dano do endotélio vascular com a ativação 

do sistema de coagulação(111). A trombocitopenia parece estar 

relacionada à agregação plaquetária e seu depósito no endotélio 
vascular lesado. Ahlawat et al(112) identificaram em 45,4% das 

gestantes com PE a presença do fator de agregação plaquetária. O 

aumento do tromboxane A2, um indicador de ativação plaquetária(113), 

assim como o aumento da razão entre o tromboxane e a prostaciclina 

são encontrados nas gestantes com PE, quando comparadas com as 
gestantes normais, nas quais a prostaciclina é predominante(114). 

Considera-se a PE, por si, um estado de coagulação intravascular 

disseminada, visto que  o complexo trombina-antitrombina III e os 

produtos de degradação da fibrina estão elevados, e as plaquetas e a 

antitrombina III estão diminuídas(115). 
 Fuh et al(116) avaliaram 26 mulheres (treze com gestação 

normal e treze com pré-eclâmpsia na gestação) dois meses após o 

parto, por meio do TOTG de 75g e do teste de supressão de insulina. 

Naquelas que desenvolveram a PE, observaram maior insulino-

resistência e maior hiperinsulinemia, em relação àquelas mulheres 

que tiveram gestação não-complicada. 
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 Várias observações sugerem que a resistência à insulina é 
importante fator associado à HG e PE, da mesma maneira como são 

importantes os fatores genéticos (117,118). Entre estas observações 

destaca-se o fato de esses distúrbios hipertensivos desenvolverem-se 

usualmente na fase tardia da gestação, quando a resistência à 

insulina é maior(119) , e a reconhecida associação entre o índice de 

massa corporal (IMC) pré-gestacional e o ganho de peso durante a 

gestação com o risco para desenvolver HG e PE, cujo elo comum é a 

hiperinsulinemia(120). 

 

4.3 Hipertensão crônica (HC) 

 

 A HC é uma dos distúrbios mais freqüentemente associadas 

à gestação e refere-se à presença de hipertensão antes da gravidez 

ou antes da 20ª semana de gestação. Também é considerada HC aquela 

diagnosticada em qualquer fase da gestação e que persiste além de 

seis semanas após o parto(80). 

 Devido à diminuição fisiológica da PA na gravidez, 

algumas mulheres com HC tornam-se normotensas na primeira metade da 

gestação e podem ter suas medicações anti-hipertensivas 

descontinuadas nesta fase, com necessidade  de reiniciá-las quando a 

elevação da PA reaparece, comumente após a 28ª semana de gestação(84). 
Assim, mulheres com HC não diagnosticada podem apresentar PA normal 

no início da gestação, mas desenvolver hipertensão tardiamente na 

gestação.  

 As mulheres com HC têm risco aumentado para desenvolver a 

PE. O diagnóstico de superposição de PE é provável quando mulheres 

com hipertensão sem proteinúria na gestação inicial (< 20 semanas) 

desenvolvem proteinúria, ou quando há aumento repentino da PA em 

mulheres cuja hipertensão arterial estava bem controlada, ou ainda, 

quando ao estado de HC associa-se  trombocitopenia ou aumento de 

transaminases hepáticas séricas -TGO e TGP(80). O prognóstico nesta 

associação é pior para a mãe e para o feto, quando comparado com o 

prognóstico de qualquer uma das condições isoladas. Estas mulheres 

possuem risco aumentado de hemorragia cerebral e de descolamento 
prematuro de placenta(DPP) (121,122).  

 Diferentes autores(123,124) têm identificado um grupo de 

gestantes com HC, maior risco para o desenvolvimento de PE associada 
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e maior morbimortalidade perinatal. Este grupo caracteriza-se por: 
presença de doença vascular hipertensiva, doença cardíaca isquêmica, 

insuficiência renal no início da gravidez e HC secundária a doença 

renal. 

 Embora muitas mulheres com HC tenham gestações sem 

complicações, a redução de crescimento fetal pode ocorrer. Gestantes 

hipertensas, que falham em expandir seu volume plasmático até o grau 

semelhante ao da gestação normal, têm mais probabilidade de ter 

recém-nascidos com restrição de crescimento. Em geral, o grau de 

expansão do volume intravascular correlaciona-se com o tamanho da 

placenta e do feto. Além disso, estas gestantes são mais propensas a 

ter DPP, que pode levar à morte fetal ou ao parto prematuro, 

associado às complicações da prematuridade do recém-nascido(125).  

 Os principais riscos materno-fetais no curso da gestação 
complicada por um dos distúrbios hipertensivos assinalados incluem: 

crise hipertensiva com lesão de órgãos nobres e hemorragia cerebral; 

insuficiência cardíaca e renal; restrição de crescimento intra-

uterino e morte perinatal(126).  

 Nas síndromes hipertensivas que afetam a gestação, a 

morte materna súbita ocorre, em geral, quando o quadro de 

hipertensão evolui para a eclâmpsia, devido a complicações como 

hemorragia cerebral, insuficiência respiratória e edema agudo de 

pulmão(127,128).  

 O impacto da PE, no risco futuro de hipertensão, é 

controverso. 

 Muitos autores, como Chesley(129), concordam que a PE não 

predispõe à hipertensão arterial subseqüente, pois, estudando a 
história familiar de mulheres com passado de PE, referiu que esta 

desordem hipertensiva é hereditária e sugeriu que um gene recessivo 

específico seja responsável pela doença. 
 Fisher et al(130) avaliaram mulheres negras e hipertensas, 

quanto aos níveis de pressão aretrial e à função renal durante a 

gestação e anos após esta gestação, e quanto à morfologia renal no 

puerpério imediato. Verificaram que a hipertensão arterial se 

desenvolveu após período médio de 68 meses da gestação complicada 

por PE, em 9,4% das mulheres, freqüência esta que foi semelhante à 

da população em geral, mas maior que a das mulheres que foram 

normotensas durante a gestação 
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 Sibai et al(131) acompanharam ex-gestantes pré-eclâmpticas 

por período de dez a vinte anos após o parto e observaram aumento da 

PA em 15% destas mulheres comparativamente a 6% em ex-gestantes 

normotensas. 

 Adams e MacGillivray(132) observaram entre mulheres de 

meia-idade (35 a 50 anos), após um intervalo médio de dezessete anos 

da gestação-alvo, a seguinte freqüência de hipertensão arterial: 69% 

nas com passado de HG e 42% nas com história de PE, sendo 24% nas 

que se mantiveram normotensas durante a gestação. 

   O prognóstico perinatal imediato da PE relaciona-se, em 

particular, com a incidência de prematuridade extrema entre os 

recém-nascidos de partos espontâneos ou de partos prematuros 

terapêuticos, indicados nos casos de gravidade materna e/ou fetal 

intra-útero(126).  
  Não se referem lesões orgânicas tardias nos bebês de mães 

que desenvolveram PE/E(126). 
  

5. Diabetes mellitus gestacional  
 

 Diabetes mellitus gestacional (DMG) é definido como 

qualquer grau de intolerância à glicose com aparecimento ou primeiro 

reconhecimento durante a gestação(133,134).  

 Este diagnóstico é feito principalmente por meio do TOTG 

com 100g(135,136) ou 75g(136-138) de glicose. No Serviço de Obstetrícia da 

Faculdade de Medicina de Botucatu, as gestantes também são avaliadas 

quanto ao perfil glicêmico (PG)(139,140), que, se alterado, classifica 
as gestantes como portadoras de hiperglicemia diária gestacional. As 

gestantes com o TOTG e/ou o PG alterados são conduzidas da mesma 

maneira, visando-se à normoglicemia nos períodos pós-absortivos e 

pós-prandiais. 

 A principal alteração hormonal nas mulheres com DMG, que 

as distingue de gestante com tolerância à glicose normal (TGN), é o 

déficit de função das células β pancreáticas em relação ao grau de 

resistência à insulina vigente(36). A deficiência β-celular se deve ao 

comprometimento da primeira fase de secreção de insulina, como 

observado por estímulo glicêmico oral(36,141,142) ou 

endovenoso(36,42,143,144). Muito pouco se conhece acerca dos processos 
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determinantes da deficiência de secreção de insulina na maioria das 
mulheres com DMG(36). 

 Considerando-se a resistência à insulina um dos fatores 

etiológicos do DM tipo 2(145) e o DMG como um estado antecessor do DM 

tipo 2, a maioria das mulheres com DMG devem apresentar maior 

resistência à insulina que as mulheres com TGN durante a 

gestação(146). Todavia, os estudos que avaliaram a sensibilidade 

tecidual à insulina em gestantes com DMG apresentam resultados 
controversos. Ryan et al(46) foram os primeiros pesquisadores a 

quantificar a sensibilidade da insulina em gestantes com DMG 
comparativamente a gestantes com TGN. Realizaram o clamp 

euglicêmico/hiperinsulinêmico em cinco mulheres de cada grupo, 

durante o terceiro trimestre da gestação, e observaram menor 

sensibilidade à insulina naquelas mulheres com DMG. Todavia, duas 
delas tinham valores de glicemia de jejum elevados e compatíveis com 

o diagnóstico de DM prévio à gravidez. Posteriormente, dois estudos, 

utilizando o teste endovenoso de tolerância à glicose associado ao 

modelo mínimo de Bergman, compararam a sensibilidade à insulina 

entre gestantes no terceiro trimestre com DMG e com TGN. Tais 

estudos obtiveram resultados diferentes. Enquanto Cousins(147), 
apoiando os achados de Ryan et al(46), observou índice de 

sensibilidade à insulina médio significativamente mais baixo nas 

gestantes com DMG (1,5 ± 0,2 vs 2,1 ± 0,4), Buchanan et al(47) não 

encontraram diferença entre os dois grupos. Dois grupos de 

pesquisadores mediram a sensibilidade à insulina, longitudinalmente, 
durante a gestação, em mulheres com DMG e TGN. Catalano et al(42) 

submeteram gestantes não-obesas, no período da 12ª a 14ª semanas e 
depois no período da 34ª a 36ª semanas, a experimentos de clamp 

euglicêmico/hiperinsulinêmico. Cousins et al(55) avaliaram gestantes 

não-obesas e obesas, entre a 26ª e 28ª semanas e entre a 36ª e 38ª 

semanas, com o teste endovenoso de tolerância à glicose modificada 

por infusão de insulina e associado ao modelo mínimo. Ambos os 

grupos não encontraram diferença de sensibilidade à insulina entre 

as gestantes com DMG e com TGN, as quais, no entanto, apresentaram a 

bem estabelecida elevação da resistência à insulina com o evoluir da 

gestação. 

 Como as demais gestantes, as com DMG apresentariam dois 

tipos de resistência à insulina. O primeiro refere-se à resistência 
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à insulina presente antes da gestação(42,55), conseqüência 
provavelmente de componentes genético e ambiental. O segundo 

relaciona-se à resistência à insulina própria da gravidez. Ambos os 

tipos de resistência à insulina aumentam a necessidade de maior 

secreção de insulina pelas células β, contribuindo para a patogênese 

da hiperglicemia em mulheres com reserva limitada de células β(36). 

 Poucos estudos foram realizados para investigar os 

mecanismos celulares e etiológicos da resistência à insulina em 

mulheres que desenvolveram DMG. No músculo reto-abdominal, o 

conteúdo do transportador de glicose (GLUT4) não foi diferente entre 

gestantes com DMG e não-diabéticas, não-obesas ou obesas(148). Por 

outro lado observou-se que os adipócitos da região abdominal 

apresentavam redução de 60% do transporte de glicose estimulado pela 

insulina e diminuição do conteúdo e distúrbio da reciclagem do GLUT 

4 de gestantes ao termo com DMG, relativamente àquelas gestantes com 

TGN(149). 

 A morbidade fetal mais freqüente no DMG é a macrossomia 

associada a complicações do parto. Contribui de forma importante 

para sua ocorrência a passagem aumentada de metabolitos energéticos 
(glicose e aminoácidos, principalmente) para o feto, com estimulação 

da secreção de insulina pelas suas células β pancreáticas(37). Rudge 

et al(150) observaram que a freqüência de recém-nascidos grandes para 

a idade gestacional, em gestantes com hiperglicemia diária 

gestacional, era tão elevada quanto naquelas gestantes com 

intolerância à glicose pelo TOTG e pelo PG (53,8 e 51,8%, 

respectivamente) e maior que nas gestantes apenas com o TOTG 

alterado e nas gestantes com TGN (25,6 e 28,6%, respectivamente). Os 

autores propuseram, então, que os níveis glicêmicos elevados durante 

as 24 horas contribuem mais para a macrossomia fetal que a presença 

de hiperglicemia ao TOTG. Está bem estabelecido que os níveis 

glicêmicos elevados durante a gestação são determinantes das 

morbidades materno-fetais, características da gestação complicada 

pelo diabetes(151-154). 

 Para a mãe, o DMG está associado à aumentada freqüência 
de doenças hipertensivas, principalmente a pré-eclâmpsia, e ao 

aumento de partos por via alta (condição fetal)(37,40,155). 

 Além de os distúrbios gestacionais da tolerância à 

glicose não diagnosticados e não tratados terem efeitos danosos para 
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o binômio mãe-feto, podem ter repercussões na vida futura de ambos. 
Há evidências epidemiológicas de que filhos de mães que apresentaram 

DMG têm risco aumentado de obesidade(156,157) e de intolerância à 

glicose(156-158) na infância e no início da vida adulta. Além de 

fatores genéticos, o ambiente intra-uterino determina a 

suscetibilidade futura de o filho desenvolver obesidade e 

diabetes(159). 

 A principal implicação futura do diagnóstico de DMG para 

a mãe é ela tornar-se uma pessoa com risco aumentado para o 

desenvolvimento de DM, principalmente do tipo 2. O’Sullivan(160) foi 

um dos primeiros a relatar que 50% das mulheres com DMG prévio 

desenvolviam tolerância à glicose diminuída ou DM tipo 2 num 

intervalo de dez anos a partir da gravidez-alvo. Posteriormente, 

outras casuísticas foram sendo publicadas, verificando-se freqüência 
de 17 a 63% de DM no espaço de tempo de cinco a dezesseis anos após 

a gravidez complicada pelo DMG(155,161). Em mulheres cuja gestação foi 

acompanhada e avaliada quanto à tolerância à glicose, no Serviço de 

Obstetrícia de nossa Instituição, observou-se que, após um período 

máximo de doze anos: a) 44,8% das mulheres que apresentaram o TOTG e 

o PG alterados estavam diabéticas, valor significantemente maior que 

o valor de 1,6% apresentado pelas mulheres que tiveram TGN durante a 

gestação-alvo; b) os grupos com alteração isolada do PG ou do TOTG 

apresentaram freqüências intermediárias entre os dois grupos 

anteriores e semelhantes entre si, isto é, 16,6 e 23,6% 

respectivamente(162). 

 Vários fatores contribuem para a grande variação de 

prevalência de diabetes entre mulheres com passado de DMG observada 
pelas diferentes casuísticas(163). Destes, têm maior importância: a) 

grau de distúrbio do metabolismo de carboidratos durante a 

gravidez(164-168); b) tempo de acompanhamento a partir da gestação-

alvo(161,166); c) critério diagnóstico de DMG ainda não padronizado(163); 

d) presença de obesidade(160,168,169); e) etnia(163); f) história familiar 

de diabetes(170). 
 Como relatado por Homko et al(171), o maior risco de 

desenvolvimento de DM tipo 2 apresentado pelas mulheres com passado 

de DMG se deve, provavelmente, à persistência da deficiência da 

função das células ß-pancreáticas, apresentada durante a gestação, o 
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que tornaria essas mulheres, no futuro, metabolicamente vulneráveis 
aos fatores ambientais que diminuem a sensibilidade à insulina(163). 

 Em mulheres com TGN e passado de DMG, têm-se observado 

defeitos de ação e/ou secreção de insulina. A não-uniformidade dos 

resultados pode ser decorrente das diferenças de metodologias de 

avaliação utilizadas, do grau de rigor no pareamento entre os 

grupos, das características demográficas e da etnia dos grupos 

avaliados. Assim, foi verificada, mais freqüentemente, maior 

resistência à insulina(147,172-174) do que diminuição da secreção 

insulínica(173,175) nas mulheres com história de DMG e em fase de TGN. 

Mais importantes, entretanto, são os estudos que demonstraram, 

nestas mulheres, diminuição da secreção de insulina relativamente ao 

grau de resistência à insulina(171,176-178). Em mulheres de nosso meio, 

com passado de PG e/ou TOTG alterados na gestação, avaliou-se a 
secreção de insulina e o índice de sensibilidade à insulina pelo 
TOTG e pelo clamp hiperglicêmico. Foram observados distúrbios da 

liberação de insulina à carga oral de glicose, principalmente nas 

mulheres com PG alterado em gestação prévia; sensibilidade à 

insulina semelhante à sensibilidade dos grupos controles e secreção 

de insulina diminuída em relação ao grau de resistência à insulina 

durante estímulo endovenoso com glicose naquelas mulheres com 

passado de hiperglicemia diária gestacional(179,180). 

 Em estudo longitudinal recente, foram acompanhadas por 
Verma et al(181), durante onze anos, 106 mulheres com história de DMG 

e 101 mulheres sem tal passado. Ao longo do período de 

acompanhamento, os dois grupos foram avaliados quanto aos quatro 

critérios para diagnóstico da síndrome de resistência à insulina 
recomendados pelo Expert Panel on Detection, Evaluation and 

Treatment of High Blood Cholesterol in Adult (2001)(182). Os autores 

observaram que 27,2% das mulheres com DMG prévio e 8,2% das mulheres 

do grupo controle desenvolveram a síndrome de resistência à insulina 

após onze anos do parto, sendo o risco cumulativo para desenvolver a 

síndrome nos próximos dois anos 26 vezes maior entre as mulheres com 

passado de DMG e obesidade pré-gravidez, comparativamente, às 

mulheres-controle, sem passado de DMG e de obesidade pré-gravidez. 

 Do exposto anteriormente, observa-se a importância de, a 

partir do diagnóstico de distúrbios da tolerância à glicose (DMG e 

hiperglicemia diária) e hipertensivos durante a gestação, mãe e 
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filho serem acompanhados e orientados, objetivando-se a detecção 
mais precoce do DM tipo 2 e da HAS, ou melhor ainda, sua 

prevenção/postergamento de instalação. Fatores de risco para o 

diabetes e a hipertensão potencialmente modificáveis precisam 

receber atenção especial por parte do binômio médico-paciente. 

Destes fatores, os principais são: persistência ou aquisição de peso 

corpóreo excessivo, sedentarismo, dietas ricas em gordura saturada, 

tabagismo, uso de medicamentos que aumentam a resistência à insulina 

e outras gestações(2,163,174). 

 

6. DMG e Estados Hipertensivos na Gestação  
 
 Os primeiros indícios de que a incidência de PE era 
elevada em gestantes diabéticas encontram-se nos registros da Joslin 

Clinic, Boston-MA, EUA, que assinalavam uma incidência de 50% dessa 

patologias antes de 1938(183). 

 Kyle(184) reviu dados de Centros Americanos e Britânicos, 

publicados no período de 1953 a 1963, encontrando uma incidência 

média de 25% (8-48%) de PE em gestantes diabéticas. A variação 

observada refletiria principalmente diferenças de critério 

diagnóstico e de populações estudadas(152,183). 

 Posteriormente, a partir da década de 70, vários autores 

verificaram incidências de hipertensão arterial, em gestações 

complicadas pelo DM, mais baixas do que as incidências do passado, 

mas significativamente mais elevadas que as verificadas em gestações 
não-complicadas. 

 Olofsson(152) observou entre 1960 e 1980, no Departamento 

de Obstetrícia e Ginecologia do Hospital Universitário de Lund, 

Suécia, que a freqüência de hipertensão arterial nas gestações 

complicadas pelo DM era quatro vezes mais elevada que na população 

obstétrica geral no mesmo período. Foram 222 gestações, com 

predomínio de gestantes previamente diabéticas, em que houve 

distúrbios hipertensivos: HC, HIG, ou ambas, em 16,2% delas. 
 Garner et al(183) observaram durante um período de sete 

anos (1979-1986), numa grande casuística de gestantes diabéticas e 

não diabéticas, incidência duas vezes mais elevada de distúrbios 

hipertensivos nas primeiras em relação às últimas: PE em 9,9% e 4,3% 

e HC em 3,9% e 1,6%, respectivamente. Surpreendentemente, a maior 
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freqüência de PE nas gestantes diabéticas não se associou a fatores 
considerados de importância: maior idade, maior número de 

primigestas, maior descontrole do diabetes, maior duração do 

diabetes e maior freqüência das complicações vasculares crônicas do 

diabetes.  

 Com o emprego da Classificação de White em gestantes 

diabéticas (classe A- DMG, classes B à R- diabéticas prévias com 

gravidade crescente),    evidenciou-se que a incidência de PE 

aumentava significativamente com a maior gravidade do 

diabetes(183,185). Assim, Cousins(186), revendo a literatura do período 

de 1965 a 1985, analisou 24 trabalhos, envolvendo 5288 gestações 

complicadas pelo DM, e observou que a HIG (PE/E) e a HC ocorreram em 

14,6% das diabéticas gestacionais, em 14,5% das diabéticas classes B 

e C e em 30,9% das diabéticas classes D, F e R. Todas  estas 
freqüências foram significativamente mais elevadas que as 

freqüências em gestantes não-diabéticas. 
 Lavin et al(187) acompanharam no Centro Médico da 

Universidade de Cincinnati, Ohio, EUA, por dezoito meses (1979 a 

1981), 107 gestações complicadas pelo DM, das quais 58 (54,2%) eram 

diabéticas gestacionais. Diferentemente da maioria dos autores, 

observaram a ocorrência de HC em apenas 3% delas e de  PE em 6% 

destas gestações, freqüências estas não diferentes daquelas 

observadas na população geral de gestantes atendidas pelo hospital. 
  Nordlander et al(188) avaliaram outra casuística de 261 

mulheres com DMG, constatando que a incidência de PE e de HG  foi 

maior do que entre  mulheres do grupo controle com gestação sem 

complicações (14% vs 7%).  
 Também, Berkowitz et al(189) observaram incidência maior de 

PE entre mulheres com DMG, se diagnosticada no 3º trimestre (7,5%) e 

principalmente se  diagnosticada antes da 24ª semana de gestação 

(14,7%), em relação às mulheres com TGN (5,4%).  
 Enquanto Solomon et al(190) observaram que em gestantes a 

intolerância à glicose se associava à HIG, principalmente não 
acompanhada de proteinúria, Schaffir et al(191) não observaram 

diferença na ocorrência de HIG entre diabéticas gestacionais e seus 

controles, tendo sido ambos os grupos pareados quanto a idade, raça, 

paridade e peso pré-gestacional. 
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 Assim, a maioria dos autores considera o DM um fator de 
risco para o desenvolvimento de PE(152), sendo mais controversa tal 

relação no DMG. 

 A maior freqüência de desenvolvimento de hipertensão 

arterial no DMG poderia decorrer do fator etiológico comum: a 

resistência à insulina. 

 Existe controvérsia quanto à etiopatogênese dos dois 

distúrbios hipertensivos induzidos pela gestação: HG e PE/E. 

 Segundo Roberts(146), a PE e a HG teriam mecanismos 

fisiopatológicos diferentes. A HG seria uma forma latente da 

hipertensão arterial essencial associada à resistência à insulina. 

Resultaria, assim, como manifestação da composição gênica para a 

hipertensão arterial, estimulada pela gestação. A PE/E, por sua vez, 

seria distúrbio próprio do estado gravídico. 
 Por outro lado, a incidência aumentada de PE em mulheres 

com DMG  poderia ter como causa a disfunção endotelial verificada em 

ambas as situações, cujo fator etiológico comum poderia ser a 

resistência à insulina(192).  

 Enquanto está bem estabelecido que pacientes com DM tipo 

1 e tipo 2 apresentam disfunção endotelial, que tem papel central na 

etiopatogênese das doenças cardiovasculares, no DMG, tal disfunção 
foi demonstrada pela primeira vez, mais recentemente, por Knock et 

al(193). Estes autores, em estudo in vitro, submeteram artérias do 

tecido adiposo subcutâneo, da parede abdominal inferior de gestantes 

com DMG, a mediadores químicos. Verificaram prejuízo da função 

vasodiladora dependente do endotélio, por provável diminuição da 

síntese de prostaciclina. Sugeriram, ainda, como fator causal deste 
distúrbio, as alterações metabólicas características do DM: 

hiperglicemia, dislipidemia e aumento da oxidação das lipoproteínas. 

Finalmente, chamaram a atenção para a semelhança entre a disfunção 

endotelial observada e a disfunção que ocorre na PE.  
 Anteriormente, Garner et al(183), diante da associação de 

PE em gestantes diabéticas, já haviam considerado, como prováveis 

fatores etiológicos, a diminuição do tromboxane A2 e da prostaciclina 

com aumento da vasoconstrição e da agregação plaquetária, 

respectivamente. 
  Mais tarde, Paradisi et al(192) estudaram, pela primeira 

vez, a atividade endotelial in vivo de mulheres com DMG, no terceiro 
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trimestre da gestação. Os autores analisaram a dilatação da artéria 
braquial por ultra-sonografia vascular de alta resolução, em duas 

situações: mediada por aumento de fluxo sangüíneo induzido por 

hiperemia reativa (dependente do endotélio) e mediada pela 

administração de nitrato (nitroglicerina), que é mecanismo 

independente do endotélio. Observaram diminuição da vasodilatação 

arterial dependente do endotélio, que foi inversa e intensamente 

relacionada com a área abaixo da curva glicêmica ao TOTG. É 

conhecido(194-196) que o efeito agudo da hiperglicemia sobre a função 

endotelial é mediado por diminuição da secreção de óxido nítrico e 

por um aumento da produção de radicais livres derivados do oxigênio. 

Os autores ainda verificaram que a disfunção endotelial apresentada 

pelas gestantes com DMG se associava aos níveis séricos de ácidos 

graxos livres.  Concluíram que a menor capacidade de vasodilatação 
arterial apresentada pelas mulheres com DMG poderia explicar, pelo 

menos parcialmente, o risco aumentado de estas gestantes 

apresentarem concomitantemente distúrbios hipertensivos. 

 

 

 

 

7. Futuro das mulheres que tiveram DMG e Distúrbios 

Hipertensivos na Gestação 
 

 Para se analisar o risco de desenvolvimento futuro de 

hipertensão arterial em mulheres com passado de DMG e de 

hiperglicemia diária gestacional, é preciso considerar o papel dos 

distúrbios metabólicos específicos e dos hipertensivos, 

freqüentemente associados. 

 Foi citado anteriormente que mulheres com DMG e 

hiperglicemia diária gestacional prévios têm maior predisposição 

para o desenvolvimento posterior de DM tipo 2, por apresentarem 

menor secreção de insulina em relação ao grau de resistência à 

insulina(171). O DM tipo 2 está associado à alta incidência de 

hipertensão arterial essencial que, pelo menos em parte, se deve à 

resistência à insulina presente em ambas as morbidades(146,197-199).  
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  Todavia, embora haja evidências circunstanciais 
significativas sugerindo que mulheres com história de DMG têm risco 

aumentado de desenvolver também hipertensão arterial, não há 

evidência epidemiológica conclusiva a esse respeito(146). 

  Em mulheres com passado de até um ano de DMG, com TGN e 
mesmo não-obesas, Anastasiou et al(200) observaram diminuição da 

função de vasodilatação endotelial, resultante da menor capacidade 

do endotélio de liberar óxido nítrico aos estímulos. Os autores 

sugeriram que tal disfunção poderia decorrer da resistência à 

insulina, que não foi adequadamente avaliada no estudo em questão.  

 A partir da controvérsia quanto à etiopatogênese dos 

distúrbios hipertensivos induzidos pela gestação, foram apresentados 

anteriormente alguns estudos sobre sua repercussão na PA futura da 

mãe, os quais todavia não definem o estado de tolerância à glicose 
durante a gestação. 

 Sabe-se que, além da intolerância à glicose e dos 

distúrbios hipertensivos durante a gestação, outros fatores 

contribuem para o risco aumentado de desenvolvimento de HAS pela 

mãe. Entre estes, citam-se: envelhecimento, manutenção ou aquisição 

de IMC elevado, história familiar de hipertensão e etnia. Assim, 

embora haja dados que sugerem que mulheres com passado de DMG 

apresentam risco aumentado para desenvolverem HAS, não se dispõe de 

tais dados em relação àquelas mulheres com história de hiperglicemia 

diária gestacional. Além disso, é de interesse que se tenham mais 

dados de casuísticas brasileiras sobre a freqüência de ocorrência de 

HAS em mulheres com passado de distúrbios hiperglicêmicos durante a 

gestação.  
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 Com base nos dados anteriormente expostos, planejamos o 
atual estudo, com os seguintes objetivos: 

 

1. Avaliar comparativamente a ocorrência de HAS entre mulheres cuja 

gestação ocorreu no período de três a doze anos antes desse 

estudo, sendo que estas mulheres foram classificadas durante a 

gestação-alvo quanto à tolerância à glicose, segundo Rudge(139), nos 

grupos: IA (TGN); IB (hiperglicemia diária gestacional); IIA ( DMG 

- TOTG alterado); IIB (DMG - TOTG e PG alterados); 

2. Caracterizar os grupos das ex-gestantes quanto ao estado 

pressórico durante a gestação, ao período de tempo decorrido a 

partir da gestação-alvo, à história familiar de hipertensão e de 

diabetes e a variáveis atuais: idade, IMC, paridade e estado de 

tolerância à glicose; 
3. Avaliar a contribuição da variável grupo e das demais analisadas 

para a presença atual de HAS. 
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2.1 Indivíduos 

 
 As participantes deste estudo são mulheres cuja gestação 

(gestação-alvo) foi acompanhada pelo Serviço de Obstetrícia do 

Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Botucatu/UNESP, no 

período de 1988 a 1997. Todas, exceto as sabidamente diabéticas, 

eram submetidas ao rastreamento para DM na primeira consulta de pré-

natal. O rastreamento compreendia a dosagem da glicemia de jejum, 
cujo valor limite adotado era menor que 90 mg/dL, e o interrogatório 

sobre antecedentes sugestivos de diabetes(201). A presença de um ou 

ambos os fatores alterados determinava o encaminhamento das 

gestantes para os testes diagnósticos: TOTG e PG(139,140). Nas 

gestantes com rastreamento negativo, a avaliação glicêmica era 

novamente realizada se ocorressem alterações com maior risco para 

DMG. 

 O TOTG era realizado de acordo com as recomendações 
feitas pelo National Diabetes Data Group (NDDG)(202). A dosagem da 

glicose plasmática era realizada em jejum e uma, duas e três horas 

após a ingestão da carga de 100 g de glicose, sendo os valores de 

normalidade aqueles inferiores a 105, 190, 165 e 145 mg/dL, 

respectivamente. Bastavam dois valores iguais ou superiores aos 
citados para o teste ser considerado alterado.  

 O PG envolvia a determinação glicêmica basal às 8h00 e a 

seguir a cada duas horas, até às 18h00, mantendo-se ingestão de uma 

dieta geral com 2840 kcal, fracionadas em desjejum, almoço, lanche e 

jantar. Eram considerados valores limites de normalidade os menores 

que 90 e 130 mg/dL, para as condições de jejum e pós-prandial, 

respectivamente. Era suficiente um valor igual ou superior aos 

limites citados para o teste ser considerado alterado. 

 De acordo com o resultado destes dois testes, TOTG e PG, 

as gestantes eram classificadas em um dos quatro grupos, como 

apresentado no Quadro 1. 

 
 

 

QUADRO 1. Classificação das gestantes em grupos segundo a 

tolerância à glicose avaliada pelo teste oral de tolerância 

à glicose (TOTG) e perfil glicêmico (PG)(139) . 
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Avaliação da Tolerância à Glicose Grupos 
TOTG PG 

IA Normal Normal 
IB Normal Alterado 
IIA Alterado Normal 
IIB Alterado Alterado 

 

 As gestantes do grupo IA eram consideradas com tolerância 

à glicose normal; as do grupo IB, com hiperglicemia diária 

gestacional e as dos grupos IIA e IIB, com DM gestacional. 

 No período de 1988 a 1997, foram acompanhadas 3113 

gestantes, cujas avaliações quanto à tolerância à glicose, níveis 
pressóricos e de proteinúria encontram-se registrados nos 

prontuários médicos e foram utilizados no presente trabalho. A 

distribuição dessas gestantes, segundo o grupo de tolerância à 

glicose e o ano da gravidez, encontra-se na Tabela 1. 

 

TABELA 1. Distribuição do total de gestantes de acordo com o grupo 

de tolerância à glicose e ano da gravidez. 

 Grupos de Tolerância à Glicose Ano 
 IA IB IIA IIB 

1988  219 43 13 8 
1989  176 64 0 10 
1990  1 1 46 15 
1991  724 17 5 6 
1992  205 19 3 5 
1993  269 14 3 3 

1994  268 22 1 5 
1995  220 28 7 8 
1996  269 29 2 21 
1997  326 18 8 12 
Total  2677 255 88 93 

 
 O número de registro dos prontuários das 3113 gestantes foi 

colocado em ordem crescente dentro dos grupos, em cada ano. O 

intervalo de tempo total considerado nesse trabalho foi subdividido 

em 5 biênios: 1988/89, 1990/91, 1992/93, 1994/95, 1996/97. Além 

disso, foi aplicado um processo aleatório e proporcional ao número 

de gestantes de cada grupo, por meio da tabela de dígitos 
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aleatórios. Com este processo, selecionaram-se 551 gestantes 
distribuídas de acordo com o grupo de tolerância à glicose e o 

biênio em que ocorreu a gravidez, como apresentado na Tabela 2. 

 

TABELA 2. Distribuição das gestantes selecionadas após processo 

aleatório, proporcional ao número de gestantes de cada grupo 

de tolerância à glicose e o biênio de ocorrência da gestação-

alvo (número previsto de participantes). 

 Grupos de Tolerância à Glicose Biênios 
 IA IB IIA IIB 

Total 

1988/89  50 27 13 18 108 
1990/91  50 18 51 21 140 
1992/93  50 23 6 8 87 
1994/95  50 25 8 13 96 
1996/97  50 27 10 33 120 
Total  250 120 88 93 551 

 

 Hipertensão arterial durante o período gestacional ou 

fora dele foi definida como pressão arterial sistólica > 140mmHg e 
pressão arterial diastólica > 90 mmHg(6,80). 

 As gestantes com hipertensão arterial presente antes da 

gestação ou diagnosticada antes de 20 semanas de gestação foram 

classificadas como HC. As gestantes, inicialmente normotensas, que 

desenvolviam hipertensão após 20 semanas de gestação foram 

classificadas como portadoras de HIG, a qual era denominada de HG, 

quando não acompanhada de proteinúria (< 300mg/24h) e PE, quando a 

proteinúria (≥ 300mg/24h) estava presente(146). 

  Das gestantes selecionadas, obtiveram-se dados referentes 

à PA gestacional em 520 (97,2%), sendo que 136 (26,2%) apresentaram 

hipertensão arterial durante a gestação. Destas, 62 (45,6%) eram 
hipertensas crônicas e 74 (54,4%) tiveram HIG. Das 74 últimas, 

obteve-se resultado de proteinúria  de 24 horas em 71 gestantes 

(95,9 %). 

 As gestantes selecionadas em cada grupo de tolerância à 

glicose distribuíram-se quanto à PA na gestação, conforme a Tabela 

3. 
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TABELA 3. Distribuição (%) das gestantes selecionadas quanto ao 
grupo de tolerância à glicose e à PA na gestação-alvo. 

Pressão Arterial na Gestação-Alvo 
Grupos  Normo-  

tensão 
Hipertensão 
Gestacional Pré-Eclâmpsia Hipertensão 

Crônica 
Total§ 

IA  82,5 b* 8,7 A 1,3 a 7,5 a 240 
IB  71,7 ab 15,0 A 2,5 a 10,8 ab 120 
IIA  69,4 ab 16,7 A 0,0 a 13,9 ab 72 

IIB  56,8 a 15,9 A 3,4 a 23,9 b 88 
*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, valores seguidos por uma mesma 
letra  não diferem entre si (P< 0,05);  § valores absolutos. 
 
 Verifica-se que a freqüência de normotensão durante a 

gestação foi significativamente maior no grupo IA em relação ao 

grupo IIB e que os grupos IB e IIA apresentaram freqüência 
intermediária entre a dos dois grupos anteriores, não diferindo dos 

mesmos. Pelo contrário, a freqüência de HC na gestação foi 

significativamente mais elevada no grupo IIB em relação ao grupo IA; 

os grupos IB e IIA, mais uma vez, apresentaram freqüência 

intermediária entre a dos grupos anteriores, não sendo diferente da 

dos mesmos; os quatro grupos foram semelhantes entre si quanto à 

freqüência de HIG. 

 

2.2 Variáveis analisadas  

 

2.2.1  Variáveis Clínicas 

 

 A partir dos prontuários médicos das gestantes 

selecionadas, foi possível obter seus endereços. As mulheres eram 

convocadas por carta, telefone, Serviço Social ou enfermeiras dos 

Postos de Saúde de suas cidades de origem, para comparecerem ao 

Laboratório de Endocrinologia e Metabologia do Hospital das Clínicas 

da Faculdade de Medicina de Botucatu, às 8h00, após jejum noturno. 

Nessa ocasião, eram avaliadas clinicamente e quanto à tolerância à 

glicose, tendo sido cada uma previamente esclarecida quanto ao 

trabalho e dado seu livre consentimento por escrito. A avaliação 

clínica envolvia fundamentalmente: 
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• obtenção de dados quanto à idade atual, história familiar de 
hipertensão arterial e DM (sendo considerada como positiva quando 

envolvia a primeira geração), número de gestações, presença de 

qualquer doença, uso de medicamentos; 

• medida do peso e altura corporais numa balança antropométrica 
(marca Filizola) e cálculo do IMC por meio da razão entre o peso 

(kg) e a altura ao quadrado(m2). Segundo o valor do IMC, 

consideramos baixo peso se aquele era menor que 18,5 kg/m2, peso 

normal se entre 18,5 e 24,9 kg/m2, sobrepeso se entre 25,0 e 29,9 

kg/m2 e obesa se igual ou maior que 30 kg/m2 (203). 

• aferição da PA após 20 minutos de repouso, em ambiente tranqüilo e 
posição confortável, em duas vezes com intervalo de 15 minutos 

entre elas. Quando diferentes as aferições, era realizada uma média 

entre elas. Foram utilizados esfigmomanômetro (marca Tycos) e 

estetoscópio (marca Littmann, modelo classic II). Definimos PA 

sistólica como o primeiro som audível (fase 1 de Korotkof) e PA 

diastólica como o último som audível (fase 5 de Korotkof)(204). Como 

limite de normalidade, utilizamos os valores < 140mmHg para a PA 

sistólica e < 90mmHg para a PA diastólica. Reforçamos que a ex-

gestante era considerada hipertensa se apresentasse valores 

pressóricos iguais ou superiores aos referidos(6). 

 

2.2.2  Variáveis Laboratoriais 

 
 A tolerância à glicose foi avaliada segundo as 
recomendações do Expert Committee on the Diagnosis and 

Classification of Diabetes Mellitus, 1997(134). Dosava-se a glicemia 

de jejum pelo método da glicose-oxidase adaptado ao aparelho 
Technicon, modelo RA-XT. Se o valor glicêmico fosse menor que 110 

mg/dL, a participante era classificada como tendo TGN. Quando o 

valor glicêmico era igual ou maior que 110 mg/dL e menor que 126 

mg/dL, a participante era solicitada a retornar ao Laboratório na 

semana seguinte, observando as mesmas condições da avaliação 

realizada, quando era submetida ao TOTG (75 g de glicose; glicemia 

aos 120 minutos após a carga de glicose). A mulher era então 
definitivamente classificada como TGN se o valor glicêmico fosse 

menor que 140 mg/dL, com tolerância à glicose diminuída (TGD) se o 
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valor glicêmico fosse igual ou maior que 140 mg/dL e menor que 200 
mg/dL, ou com DM se o valor glicêmico fosse igual ou maior que 200 

mg/dL. Se o valor da glicemia de jejum fosse igual ou superior a 126 

mg/dL, em duas ocasiões, a participante era considerada 

diabética(133). 

 Para facilitar a interpretação dos dados em relação à 

tolerância à glicose, agrupamos as pacientes com TGD e as diabéticas 

sob a denominação de “estado de tolerância à glicose alterada”. 

 Se, todavia, após convocações insistentes a ex-gestante 

não comparecia, recorriam-se às informações necessárias por meio de 

telefone diretamente com a ex-gestante, com o Serviço Social ou com 

a enfermeira do Posto de Saúde do município de domicílio da mesma. 

Os dados assim obtidos só eram considerados válidos após sua análise 

criteriosa.  
 Quando as tentativas de obtenção dos dados eram 

ineficazes, procedia-se à revisão do prontuário médico buscando-se 

as informações necessárias referentes ao último ano. Se esta 

tentativa também resultasse infrutífera, sempre que possível (grupos 

IA e IB) e através do mesmo processo randômico de seleção, fazia-se 

a substituição da mulher faltosa por outra do mesmo grupo. 

 

2.3 Análise Estatística 

 
 Os resultados são apresentados em tabelas e gráficos por 

meio de  valores percentuais e absolutos (totais), médias (+DPM) e 

medianas (+semiamplitude interquartílica). 

 O estudo da associação entre a freqüência (em 

percentagem) de ocorrência de HAS atual, estado de tolerância à 

glicose atual alterado do grupo de ex-gestantes e PA na gestação-

alvo do grupo de gestantes em relação ao grupo de tolerância à 

glicose na gestação-alvo foi realizado utilizando-se o teste de 

Goodman para contrastes entre e dentro de populações binomiais. O 

mesmo tipo de análise foi utilizado quanto à freqüência percentual 

de história familiar de hipertensão e de diabetes entre os 

grupos(205,206). 

 Foram utilizadas letras minúsculas para indicar a 

significância dos resultados das comparações entre os grupos, e 
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letras maiúsculas nas comparações das categorias de respostas dentro 
do grupo. Para interpretação das letras, deve-se proceder da 

seguinte maneira: 

a. duas proporções seguidas de pelo menos uma mesma letra minúscula 

não diferem (P>0,05), quanto à respectiva categoria de resposta, 

entre os grupos em consideração; 

b. duas proporções seguidas de pelo menos uma mesma letra maiúscula 

não diferem (P>0,05), quanto à respectiva categoria de resposta,  

dentro do grupo em consideração. 

 Quanto aos indicadores quantitativos: idade, IMC e 

paridade, avaliados segundo os grupos de tolerância à glicose na 

gestação alvo ou grupos e PA atual, utilizou-se a técnica da análise 

de variância não-paramétrica para os modelos com um ou dois fatores, 

respectivamente. A análise foi complementada com o teste de 
comparações múltiplas envolvendo todos os pares de contrastes(207). As 

indicações das significâncias foram realizadas utilizando-se letras 

maiúsculas e minúsculas ao lado da mediana: as maiúsculas na 

comparação da PA dentro do grupo e as minúsculas, na comparação 

entre os grupos. A interpretação das letras deve ser feita à 

semelhança do exposto para o teste de Goodman. 

 Visando-se verificar a associação entre a PA atual 

(normal e alterada) e as variáveis estudadas, aplicou-se o teste de 

qui-quadrado(208). Para isto, as variáveis quantitativas: idade, IMC, 

paridade, PA gestacional e tempo foram categorizadas, conforme 

descrito a seguir: 

• a idade foi categorizada em até 20 anos (Id 1), de 21 a 30 anos (Id 
2), de 31 a 40 anos (Id 3) e maior que 40 anos (Id 4); 

• o IMC foi categorizado em < 18,5 kg/m2 (IMC 1), de 18,5 a 24,9 kg/m2 

(IMC 2), de 25 a 39,9 kg/m2 (IMC 3),  ≥ que 40 kg/m2 (IMC 4); 

• a paridade de cada mulher foi categorizada em até 5 gestações (P1) 
e > que 5 gestações (P2); 

• a PA durante a gestação-alvo foi classificada em normal (PAG 0), HC 
(PAG 1), PE (PAG 2) e HG (PAG 3); 

• o tempo decorrido entre a avaliação da ex-gestante (de 2 a 12 anos) 

e a gestação-alvo foi dividido em até 6 anos (T 1) e mais de 6 anos 

(T 2). 



Indivíduos e Métodos 38

 Quanto às variáveis qualitativas: estado de tolerância à 
glicose atual, história familiar de hipertensão arterial e diabetes, 

foram subagrupadas em: 1) normal / ausente e 2) alterado / presente, 

respectivamente. 

 Após este estudo, ajustou-se o modelo logístico à 

variável PA atual(209). 

 Todas as discussões dos resultados das análises 

estatísticas foram realizadas considerando-se o nível de 

significância de 5% (P < 0,05).  

Todos os procedimentos do presente trabalho foram 

aprovados pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Medicina 

de Botucatu, cujo protocolo encontra-se em Anexos. 
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Com as medidas adotadas no delineamento do estudo, 
obtiveram-se, em relação ao número inicialmente previsto de 551 

mulheres, os resultados (em percentagem) das variáveis em estudo. 

Tais resultados, apresentados na Tabela 4, foram considerados 

estatisticamente representativos de cada grupo de tolerância à 

glicose durante a gestação-alvo.  

 

TABELA 4. Percentagem de mulheres participantes em cada grupo de 

tolerância à glicose durante a gestação-alvo em relação ao 

inicialmente previsto, com resultado atual das variáveis 
estudadas.  

 Grupos de Tolerância à Glicose  
Variáveis em Estudo 

 IA IB IIA IIB  

Idade  100,0 100,0 87,5 94,6  
Paridade  95,6 99,2 81,8 94,6  

HF* - Hipertensão  95,2 100,0 80,7 94,6  
HF* - Diabetes  95,2 100,0 80,7 94,6  

IMC**  92,4 89,2 73,9 80,6  
Pressão Arterial  100,0 100,0 87,5 94,6  

TG***  98,8 95,8 80,7 93,5  
Total§  250 120 88 93  

*HF: história familiar, **IMC: índice de massa corporal, ***TG: tolerância à glicose; §valores absolutos. 
 

 O número real de mulheres e sua respectiva percentagem do 

número inicialmente selecionado em cada grupo de tolerância à 
glicose durante a gestação-alvo e biênio de ocorrência da gestação-

alvo, em que se obteve a medida da PA, são apresentados na Tabela 5, 

mais detalhadamente. 
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TABELA 5. Número real e relativo ao previsto (%) de mulheres 

participantes em cada grupo de tolerância à glicose durante a 

gestação-alvo e biênio de ocorrência da gestação-alvo, com 

medida atual da pressão arterial. 

 Grupos de Tolerância à Glicose Biênios 
 IA IB IIA IIB 

Total 

1988/89   50(100,0)   27(100,0)  12(92,3)   17(94,4)   106(98,2) 
1990/91   50(100,0)   18(100,0)  44(86,2)   19(90,5)    131(93,6) 
1992/93  50(100,0)   23(100,0)  5(83,3)   8(100,0)   86(98,9) 
1994/95   50(100,0)   25(100,0)   8(100,0)   12(92,3)   95(99,0) 
1996/97   50(100,0)   27(100,0)  8(80,0)   32(97,0)    117(97,5) 
Total  250 (100,0) 120 (100,0) 77 (87,5) 88 (94,6) 535 (97,1) 

 

 A partir do processo seletivo randômico utilizado, 

conseguiu-se que as participantes dos quatro grupos distribuíssem-se 

homogeneamente pelos biênios, exceto as do grupo IIA e IIB, que 

foram em maior número nos biênios 90/91 e 96/97, respectivamente 

(Tabela A 1, Anexos). 

 Entre as várias formas de abordagem das pacientes, 

obtivemos 32% de forma direta, 33% por telefone e 35% por meio de 

dados de prontuário médico. 
 A amostragem final do presente trabalho, 535 mulheres, 

selecionadas a partir de um universo de 3113 gestantes acompanhadas 

pelo Serviço de Obstetrícia da Faculdade de Medicina de Botucatu, no 

período de 1988 a 1997, distribuiu-se entre os quatro grupos de 

tolerância à glicose durante a gestação-alvo, como apresentado na 
Tabela 6. 

 

TABELA 6. Distribuição do número real de mulheres participantes 

segundo os grupos de tolerância à glicose na gestação-alvo. 

 Freqüências  Grupos 
 Absoluta Relativa (%)  

IA  250 46,7  
IB  120 22,4  
IIA  77 14,4  
IIB  88 16,5  

Total  535 100  
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 O tamanho amostral de cada grupo foi determinado pelo 
processo seletivo aleatório aplicado a cada grupo inicial, além de 

pequeno número de perdas, que não puderam ser substituídas nos 

grupos IIA e IIB. 

  Enfatizando a freqüência de ocorrência da PA normal ou 

alterada (em geral) durante a gestação-alvo, nos quatro grupos 

estudados, é apresentada na Tabela 7, de forma mais resumida que a 

Tabela 3 (Indivíduos e Métodos). 

 

TABELA 7. Distribuição (%) da freqüência das mulheres participantes 

segundo os grupos de tolerância à glicose e à PA na gestação-

alvo. 

 Pressão Arterial Gestacional Grupos 
 Normal Alterado 

Total§ 

IA 82,5 b* B** 17,5 aA 240 
IB 71,7 abB 28,3 abA 120 
IIA 69,4 abB 30,6 abA 72 
IIB 56,8 aA 43,2 bA 88 

*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, ** as maiúsculas referem-se à 
comparação dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra  não diferem entre si (P< 
0,05); §valores absolutos. 

 
     Somente no grupo IIB, as freqüências da PA normal e 

alterada foram semelhantes (56,8 e 43,2%, respectivamente), nos 

demais grupos houve nítida prevalência de normalidade de PA. A 

presença de hipertensão arterial na gestação-alvo foi 

significativamente menos freqüente no grupo IA (17,5%), mais 

freqüente no grupo IIB (43,2%), intermediária e não-diferente da dos 

dois grupos anteriores nos grupos IB e IIA (28,3 e 30,6%, 

respectivamente). 

 
A distribuição das freqüências da PA normal ou alterada no 

momento do estudo, segundo os grupos das ex-gestantes, pode ser 

observada na Figura 1 e na Tabela A 2 (Anexos). 
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FIGURA 1.Distribuição da freqüência das participantes segundo os 

grupos e a PA atual. 
*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, **as maiúsculas referem-se à 

comparação dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra  não diferem entre si (P< 

0,05); +PA: pressão arterial. 

 
 Mais uma vez, enquanto se verificou freqüência semelhante 

de hipertensão e normotensão nas ex-gestantes do grupo IIB (40,9 e 

59,1%, respectivamente), nos demais grupos houve predomínio 

inconteste de PA normal. Observou-se freqüência mínima de 

hipertensão arterial no grupo IA (23,6%), freqüência máxima no grupo 

IIB (40,9%), freqüência intermediária e não- diferente da dos dois 

grupos anteriores nas participantes do IB e IIA (28,3 e 31,2%, 

respectivamente). 

 Fixando-se os grupos de tolerância à glicose na gestação-

alvo, podemos avaliar a freqüência de ocorrência de hipertensão 
arterial atual por biênio no decorrer de até 12 anos da gestação-

alvo, conforme observado na Figura 2 e Tabelas A3, A4, A5, A6 

(Anexos). 
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Figura 2. Distribuição (%) de ocorrência de hipertensão arterial atual 

nas mulheres, ao longo dos biênios, no decorrer de até 12 

anos, em cada grupo de tolerância à glicose na gestação-alvo. 
 

 Observamos que não houve diferença estatística (P>0,05) 
na ocorrência de hipertensão arterial dentro de cada grupo de 

tolerância à glicose na gestação-alvo ao longo dos biênios. 

 A evolução da PA gestacional para a situação de 

hipertensão arterial atual, das mulheres estudadas, pode ser 

observada na Figura 3 e Tabela A7 (Anexos). 
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Figura 3.Distribuição comparativa dos tipos de hipertensão arterial na 

gestação (HC: hipertensão crônica, PE: pré-eclâmpsia, HG: 

hipertensão gestacional) e a presença de hipertensão arterial 

atual (HA), nos respectivos grupos de tolerância à glicose na 
gestação-alvo. 

 

 Observamos que a ocorrência de hipertensão arterial no 

momento de nossa avaliação foi semelhante entre os quatro grupos, 

quando consideramos os distúrbios hipertensivos apresentados durante 

a gestação. 

 A distribuição da freqüência de concordância da PA 

gestacional e hipertensão arterial atual das participantes, segundo 

os grupos de tolerância à glicose na gestação-alvo é apresentada na 

Figura 4 e na Tabela A8 (Anexos). 
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FIGURA 4. Distribuição (%) de concordância da PA (gestacional e atual)  
        das participantes em cada grupo de tolerância à glicose na 

gestação- alvo. 

 
* As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, **as maiúsculas referem-se à 

comparação dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra  não diferem entre si (P< 

0,05); N+: normal, A++: alterado. 

 

 A PA normal durante a gestação e até 12 anos após a mesma 

foi o mais freqüente nos grupos IA, IB e IIA, mas tão freqüente 

quanto o de hipertensão na gestação e após esta, no grupo IIB. 
Hipertensão arterial durante a gestação e após 12 anos da mesma teve 

ocorrência intermediária nos grupos IA, IB e IIA. Ter sido 

hipertensa durante a gestação, com normalização da PA posterior foi 

menos freqüente em todos os grupos e semelhante à freqüência de ter 

sido normotensa durante a gestação com desenvolvimento de 

hipertensão arterial no intervalo de até 12 anos da gestação nos 

grupos IB, IIA e IIB. No grupo IA, o desenvolvimento de hipertensão 

arterial após a gestação ocorreu com freqüência semelhante à 

situação de ter sido hipertensa na gestação e assim permanecer. Os 
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grupos IA e IIB diferiram entre si (P < 0,05) em relação a duas 
situações: 1) pressão arterial normal durante e após a gestação foi 

mais freqüente no grupo IA; 2) hipertensão arterial durante e após a 

gestação foi mais freqüente no grupo IIB. Nas outras combinações de 

PA, não houve diferença entre ambos. Os grupos IB e IIA foram 

semelhantes entre si e em relação aos dois grupos anteriores em 

todas as combinações de estados pressóricos. 

 A freqüência de tolerância à glicose normal ou alterada 

apresentada por cada grupo das ex-gestantes no momento do estudo 

pode ser apreciada na Tabela 8. 

 

TABELA 8. Distribuição (%) da freqüência das participantes segundo 

os grupos de tolerância à glicose na gestação-alvo e os 

estados de tolerância à glicose atuais. 

 Estados de Tolerância à Glicose Atuais Grupos 
 Normal Alterado 

Total§ 

IA 95,1 c* B** 4,9 aA 247 
IB 73,9 bB 26,1 bA 115 
IIA 76,1 bB 23,9 bA 71 
IIB 48,3 aA 51,7 cA 87 

*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, ** as maiúsculas referem-se à 
comparação dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra  não diferem entre si 
(P< 0,05);  §valores absolutos. 

 

  Apenas no grupo IIB, observou-se freqüência semelhante de 

ocorrência de TGN (48,3%) e alterada (51,7%); nos demais grupos 
houve predomínio marcante de TGN. No intervalo de até 12 anos da 

gestação-alvo, a ocorrência de tolerância à glicose alterada (TGD e 

DM) foi significativamente menor no grupo IA (4,9%), intermediária e 

semelhante nos grupos IB e IIA (26,1 e 23,9 respectivamente) e maior 

no grupo IIB (51,7%). 

 Quanto à idade atual das mulheres, os grupos IB, IIA e 

IIB foram semelhantes entre si e significativamente mais velhos que 

o grupo IA (Tabela 9). 

 Considerando-se as participantes normotensas no momento 

do estudo, as do grupo IA continuaram sendo mais jovens que as dos 

demais grupos (33 anos vs 37, 36 e 37 anos para os grupos IB, IIA e 

IIB, respectivamente, P < 0,01); entre as hipertensas atuais também 

as do grupo IA eram mais jovens que as dos grupos IIA e IIB (25 anos 
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vs 45 e 43 anos, respectivamente, P < 0,01), todavia as do grupo IB 
não diferiram das mais jovens nem das de maior idade. Exceto para o 

grupo IA, as hipertensas tinham maior idade que as normotensas 

(Tabela A9, Anexos). 

 

TABELA 9. Idade atual (anos) das participantes segundo os grupos de 

tolerância à glicose na gestação-alvo. 

 Grupos  Idade(a) 
 IA IB IIA IIB  

Valor mínimo  17 17 21 23  
Q1  29 32 34 35  

Mediana      34 a*    37 b    37 b    39 b  
Q3  40 44 45 45  

Valor máximo  54 56 58 55  
Média  35 38 39 40  

Desvio Padrão  8 8 8 8  
Resultado do Teste Estatístico: 35,19 (P < 0,01) 
*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, valores seguidos por uma mesma 
letra  não diferem entre si. 
 

 As ex-gestantes do grupo IIB apresentaram IMC 

significativamente mais elevado que o das ex-gestantes do grupo IA 

(29,2 vs 26,8 kg/m2, respectivamente, P < 0,01), e aquelas dos grupos 

IB e IIA apresentaram-no semelhante entre si e não diferente do IMC 

dos dois primeiros grupos (Tabela 10). 

 Separando-se as participantes em relação à PA atual, 

verifica-se a mesma situação quanto ao IMC entre as normotensas, 

isto é, as do grupo IA tiveram menor IMC que as do grupo IIB (25,5  

vs 28,0 kg/m2; P < 0,01) e as do grupo IB e IIA tiveram IMC 

intermediário, semelhante entre si e não-diferente dos dois grupos 
anteriores. Entretanto, entre as hipertensas, o IMC não diferiu 

entre os grupos e sempre foi mais elevado que o das normotensas, 

dentro de cada grupo (Tabela A10, Anexos). 
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TABELA 10. Índice de massa corporal (IMC; kg/m2) atual das 

participantes segundo os grupos de tolerância à glicose na 

gestação-alvo. 

Grupos  IMC (kg/m2) 
IA IB IIA IIB  

Valor mínimo 17,3 18,0 22,0 21,9  
Q1 23,5 24,9 26,0 26,7  

Mediana     26,8 a*      27,5 ab      28,5 ab    29,2 b  
Q3 30,7 32,9 32,2 32,8  

Valor máximo 61,8 46,5 43,9 49,4  
Média 28,0 29,0 29,3 30,2  

Desvio Padrão 6,5  6,2 4,9 5,2  
Resultado do Teste Estatístico: 18,37 (P < 0,01) 
*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, valores seguidos por uma mesma 
letra  não diferem entre si. 

 

 

 As participantes do grupo IA tiveram paridade 
significativamente (P< 0,01) menor que a dos demais grupos, a qual 

não diferiu entre eles (Tabela 11). 

 

TABELA 11. Paridade das participantes segundo os grupos de tolerância 

à glicose na gestação-alvo. 

Grupos  Paridade 
IA IB IIA IIB  

Valor mínimo 1 1 1 1  
Q1 2 2 2 2  

Mediana     2 a*    3 b   4 b    3 b  
Q3 4 4 5 4  

Valor máximo 14 13 8 12  
Média 3 4 4 4  

Desvio Padrão 2 2 2 2  

Resultado do Teste Estatístico: 18,37 (P < 0,01). 
*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, valores seguidos por uma mesma 
letra  não diferem entre si.  
 

 A distribuição das freqüências de história familiar de 

hipertensão ausente ou presente (parentes em 1o grau) das 

participantes, segundo os grupos de tolerância à glicose na 

gestação-alvo, encontram-se na Tabela 12. 
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TABELA 12. Distribuição das freqüências de história familiar de 

hipertensão arterial ausente ou presente das participantes, 

segundo os grupos de tolerância à glicose na gestação-alvo. 

                 História Familiar de Hipertensão Arterial Grupos 
Ausente Presente 

Total§ 

IA 45,4 a*A**  54,6 aA  238 
IB 34,2 aA  65,8 aB  120 
IIA 53,5 aA  46,5 aA  71 
IIB 47,7 aA  52,3 aA  88 

   *As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, ** as maiúsculas, à comparação 
dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra  não diferem entre si (P< 0,05); §valores 
absolutos. 
 
        As ex-gestantes do grupo IB distinguiram-se das dos 

demais grupos, apresentando maior freqüência de parentes em primeiro 

grau com hipertensão arterial que a sua ausência, enquanto nos 

outros  grupos houve equilíbrio entre ter ou não história familiar 

de hipertensão arterial. A ocorrência de parentes em primeiro grau 

hipertensos foi semelhante entre os quatro grupos de participantes. 

 A distribuição das freqüências de história familiar de 

diabetes ausente ou presente (parentes em 1o grau) das participantes, 
segundo os grupos de tolerância à glicose na gestação-alvo, 

encontram-se na Tabela 13. 

 

TABELA 13. Distribuição das freqüências de história familiar de 

diabetes ausente ou presente das participantes, segundo os 

grupos de tolerância à glicose na gestação-alvo. 

                          História Familiar de Diabetes Grupos 
Ausente Presente 

Total § 

IA 69,7 a*B** 30,3 aA 238 
IB 56,7 aB 43,3 aA 120 
IIA 67,6 aB 32,4 aA 71 
IIB 67,0 aB 33,0 aA 88 

*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, ** as maiúsculas, à comparação 
dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra não diferem entre si (P < 0,05);  
§valores absolutos. 
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               Em todos os grupos houve predomínio significativo de 
ausência de história familiar de diabetes em relação à sua presença. 

A ocorrência de parentes em primeiro grau diabéticos foi semelhante 

entre os quatro grupos de participantes.  

 Considerando-se as 535 mulheres participantes do trabalho 

e divididas nos quatro grupos de tolerância à glicose na gestação-

alvo, a análise univariada [estatística χ2 e o nível crítico (valor 

de P)] das variáveis estudadas revelou que a maioria delas se 

associam significativamente com a PA atual (exceção à história 

familiar de hipertensão ou diabetes), como observado na Tabela 14. 

 

Tabela 14. Análise univariada (χ2 e valor de P) da associação das 

variáveis estudadas com a PA atual das participantes. 

Variáveis χ 2 Valor de P 

     Idade cat+ 39,4450 < 0,0001*  
     IMC cat 30,8989 < 0,0001* 

     P cat 17,6051  < 0,0001* 
TG atual 22,5270  < 0,0001* 
     PAG 107,2732  < 0,0001* 

     PAG cat 142,2314  < 0,0001* 
     HFh 1,0303   0,3101 
     HFd 2,7226   0,0989 

     Tempo cat 4,4441    0,0350* 

*Nível de significância de 5%; 
+cat: categorizada, IMC: índice de massa corporal, P: paridade, TG: tolerância à glicose, PAG: 
pressão arterial na gestação,  HFh história familiar de hipertensão, HFd: história familiar de 
diabetes. 

 

 A mesma análise univariada (χ2 e valor de P) das variáveis 

estudadas mostrou que muitas delas também se associam 

significativamente com os grupos de  tolerância à glicose na 

gestação-alvo, que são: idade categorizada, tolerância à glicose 

atual, pressão arterial durante a gestação categorizada ou não, e 

tempo decorrido da gestação-alvo categorizado (Tabela 15).  
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Tabela 15. Análise univariada (χ2 e valor de P) da associação das 

variáveis estudadas com o  grupo de tolerância à glicose na 

gestação-alvo. 

Variáveis χ 2 Valor de P 

     Idade cat+ 30,4810   0,0004* 
     IMC cat 12,3003  0,1969 

     P cat 3,2730  0,3514 
TG atual      63,2466 < 0,0001* 
     PAG 14,6329    0,0022* 

     PAG cat 20,6924     0,0141* 
     HFh 6,2072    0,1020 
     HFd 2,2292    0,5262 

     Tempo cat 14,4765      0,0023* 
      PA atual 7,7311     0,0519 

*Nível de significância de 5%; 
+cat: categorizada, IMC: índice de massa corporal, P: paridade, TG: tolerância à glicose, PAG: 
pressão arterial na gestação,  HFh história familiar de hipertensão, HFd: história familiar de diabetes, 
PA:pressão arterial. 
 

 Após realizar-se o estudo descritivo e análises 

univariadas, ajustou-se o modelo logístico multivariado para a 

variável dependente “PA atual”, considerando-se como variáveis 

independentes as que obtiveram valor de P menor que 0,20, como 
apresentado na Tabela 14. No entanto, devido à variável “grupo“ 

estar associada com a maioria das mesmas variáveis selecionadas 

(Tabela 15), resolveu-se ajustar os dois modelos logísticos para a 

PA atual: um com apenas a variável “grupo” (Tabela 16) e outro com 

as demais variáveis (Tabela 17). Isto foi feito devido ao 

confundimento provocado pela associação entre a variável “grupo” e 

as demais variáveis independentes. 
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Tabela 16. Análise multivariada, segundo ajuste do modelo logístico 

para a variável grupo. 

Variável Níveis Estimativa (valor de P) OR1 (IC 95%) 

IA Referência  

IB - 0,137 (P = 0,621) 0,872 (0,506 – 1,503) 
IIA - 0,201 (P = 0,538) 0,818 (0,432 – 1,550) 

Grupo 

IIB - 0,816 (P = 0,007)* 0,442 (0,245 – 0,799) 

OR1: “odds ratio”- razão das chances; 
*significativo ao nível de 5%. 
 
    Observou-se que, ter pertencido aos grupos IB e IIA 

envolve chance semelhante a ter sido do grupo IA, quanto ao 

desenvolvimento de hipertensão arterial num período máximo de 12 

anos da gestação-alvo. Todavia, ter sido do grupo IIB aumenta 

significativamente a chance de desenvolver hipertensão arterial após 

a gestação-alvo, comparativamente às pertencentes ao grupo IA. 

Assim, as mulheres do grupo IIB apresentam 2,26 (=1/0,442) vezes 

mais chances de se tornarem hipertensas do que as mulheres do grupo 

IA. 
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Tabela 17. Análise multivariada, segundo ajuste do modelo logístico 

para as variáveis independentes, exceto grupo. 

Variáveis Níveis Estimativas(valor de P) OR1 (IC 95%) 
Idade cat+ 1 referência  

 2 -7,843 (P = 0,966)  
 3 -8,701 (P = 0,962)  
 4 -9,547 (P = 0,958)  

IMC cat 1 referência  
 2 0,288 (P = 0,575) 1,333 (0,488 – 3,640) 
 3 0,416 (P = 0,406) 1,516 (0,569 – 4,041) 
 4 -0,824 (P = 0,091) 0,439 (0,169 – 1,140) 

P cat 1 referência  
 2 -0,673 (P = 0,067) 0,510 (0,249 – 1,047) 

TG atual      1 referência  
 2  -0,841 (P = 0,005)* 0,431 (0,241 – 0,771) 

PAG cat 0 referência  
 2 -1,994 (P = 0,044)* 0,136 (0,019 – 0,950) 
 3 -0,227 (P = 0,532) 0,797 (0,391 – 1,623) 

HFh 1 referência  
 2 -0,493 (P = 0,073) 0,611(0,356 – 1,047) 

HFd 1 referência  
 2 0,496 (P = 0,073)  1,643 (0,956 – 2,823) 

Tempo cat 1 referência  
 2 -0,210 (P = 0,507)  0,811 (0,437 – 1,506) 

OR1: “odds ratio”- razão das chances; 
*significativo ao nível de 5%; 
+cat: categorizada, IMC: índice de massa corporal, P: paridade, TG: tolerância à glicose, PAG: 
pressão arterial na gestação,  HFh história familiar de hipertensão, HFd: história familiar de 
diabetes, PA:pressão arterial. 

 
 Independentemente da tolerância à glicose durante a 

gestação-alvo, observou-se efeito significativo do estado de 

tolerância à glicose atual na PA atual, ou seja, as mulheres com 

estado atual de tolerância à glicose alterado têm 2,32 (=1/0,431) 

vezes mais chance de ter hipertensão hoje do que aquelas com estado 

de TGN. Verificou-se também que as mulheres que tiveram PE na 

gestação-alvo têm 7,35 (=1/0,136) vezes mais chance de se tornarem 

hipertensas num período de tempo de até 12 anos da gestação-alvo do 

que aquelas que apresentaram hipertensão gestacional ou normotensão 

na gestação. Aqui excluímos o estado de hipertensão crônica por ser 

óbvio o resultado e por influenciar tendenciosamente o resultado das 

outras classes de PA gestacional sobre a PA atual. 
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 O interesse em desenvolver este trabalho surgiu da 
conhecida associação entre o DM tipo 2 e a HAS(146,197,198), que pode 

ser, pelo menos em parte, explicada pela resistência à insulina, 

freqüentemente presente em ambas as situações(146,197,198) e da 

existência de poucos dados epidemiológicos, em nosso meio, sobre a 

ocorrência de HAS em mulheres com história de DMG. Em nossa região, 

este estudo tem interesse ainda maior, uma vez que as gestantes são 

diagnosticadas não somente quanto à hiperglicemia após a ingestão de 

100 gramas de glicose (TOTG), como também quanto à hiperglicemia 

diária (PG). Em relação às morbidades fetais, observou-se que a 

ocorrência isolada de PG alterado é equivalente a alteração de ambos 

os testes (PG e TOTG) quanto à incidência de macrossomia fetal(150). 

Quanto às morbidades maternas futuras, relativas às categorias de 

distúrbios hiperglicêmicos gestacionais apresentadas, é de nosso 
interesse estudá-las para melhor fazer o acompanhamento evolutivo 

destas mulheres. 

 As variáveis estudadas foram obtidas estando as 

participantes, três a doze anos após o parto, subdivididas em quatro 

grupos, de forma homogênea e em freqüência estatisticamente 

representativa. 

 Na avaliação da HAS após a gestação-alvo, segundo o grupo 

de tolerância à glicose gestacional a que pertenceu a participante, 

foi necessário considerar outras variáveis interferentes, entre as 

quais a PA durante a gestação. Observamos que as gestantes 

pertencentes ao grupo IIB (DMG com PG alterado) apresentaram maior 

freqüência de hipertensão arterial (43,2%) do que as do grupo IA 

(NTG) (17,5%), enquanto as dos grupos IB (PG alterado) e IIA (DMG 
sem PG alterado) apresentaram-na em freqüência intermediária (28,3 e 

30,6%, respectivamente), semelhante entre si e não-diferente das 

freqüências dos dois primeiros grupos. Em todos os grupos, a 

hipertensão arterial na gestação deveu-se predominantemente à HC e à 

HG. Vários estudos relataram maior freqüência de distúrbios 

hipertensivos em gestantes diabéticas comparativamente às demais 

gestantes(152,183,186). Em relação às gestantes com DMG, a presença de 

hipertensão foi maior que nas gestantes em geral ou nas do grupo-

controle, em vários estudos(186,188,189), como observado nas gestantes do 
grupo IIB em relação às do grupo IA. Entretanto, Lavin et al(187) e 

Schaffir et al(191)  não observaram, em suas casuísticas, diferença na 
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ocorrência de distúrbios hipertensivos entre as gestantes com DMG e 
as do grupo-controle, como ocorreu entre as gestantes dos grupos IIA 

e IA. Três aspectos merecem ser comentados. O grupo-controle, em 

nosso estudo, constituído pelas gestantes com TGN (grupo IA), 

apresentou freqüência elevada de hipertensão arterial 

comparativamente à das outras casuísticas (17,5% vs 10,0%). 

Provavelmente, tal resultado decorre do fato de nossa Instituição 

ser um Hospital Universitário para onde são encaminhadas as 

gestantes mais complicadas. Considerando-se as gestantes com o TOTG 

alterado, acompanhado ou não do PG alterado (definição clássica de 

DMG), observou-se a freqüência de 37,5% de distúrbios hipertensivos, 

valor bem superior ao valor médio de 14,6% relatado por Cousins(186), 

com base em extensa revisão da literatura. Todavia, a PE foi o 

distúrbio menos freqüente em nossa observação (2,0 vs 10,0%, 
respectivamente). O terceiro aspecto refere-se à associação 

freqüente do DMG, principalmente nas gestantes com glicemias mais 

elevadas, a outras variáveis, como maior peso, idade e paridade, que 
contribuem para a elevação da PA. Assim, Schaffir et al(191), 

procedendo ao pareamento entre as gestantes com DMG e as do grupo-

controle, em relação a estas variáveis, não encontraram diferença na 

ocorrência de HIG entre os dois grupos. Os distúrbios metabólicos 

próprios do DMG, como hiperglicemia e elevação dos níveis 

circulantes de ácidos graxos livres, entre outros fatores, podem 

causar disfunção endotelial(192,193), que leva à hipertensão arterial. 

Assim, a gestante com DMG estaria mais suscetível a desenvolver os 

distúrbios hipertensivos induzidos pela gestação. Além disso, a 

resistência à insulina prévia à gestação, determinada principalmente 
por IMC aumentado e hipertensão arterial, e a resistência própria da 

gestação favorecem o aparecimento do DMG e contribuem para a 

elevação da PA. Quanto mais intenso for o distúrbio do metabolismo 

da glicose, como no grupo IIB, maior deve ser a ocorrência dos 

distúrbios hipertensivos(190,192). 

 Decorridos três a doze anos da gestação-alvo, encontrou-

se maior freqüência de HAS entre mulheres que pertenceram ao grupo 

IIB comparativamente àquelas que compuseram o grupo IA. A ocorrência 

de HAS foi intermediária entre as ex-gestantes dos grupos IB e IIA, 

semelhante entre ambos e semelhante à das participantes dos dois 

primeiros grupos. A freqüência relativa de desenvolvimento de DM 
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tipo 2 entre estas ex-gestantes, verificada após igual intervalo de 
tempo em trabalho anterior(162), foi semelhante à da HAS, o que 

confirma a elevada associação destas duas morbidades: DM tipo 2 e 

HAS(146,197,198). O elo comum entre elas estaria na disfunção endotelial 

causada pela resistência à insulina(147,172-174) e pela deficiência 

relativa de insulina(173,175,179,180), observadas em mulheres com TGN e 

passado de DMG. A hiperinsulinemia por suas múltiplas ações (no 

néfron distal, aumentando a reabsorção de Na+(17); no sistema 

simpático, estimulando o seu tônus(27); e, no tecido muscular liso dos 

vasos, aumentando seu trofismo e sua resposta vasoconstritora(2,28-

30)), eleva a RP e conseqüentemente a PA. Anastasiou et al(200) 

observaram em 17 mulheres saudáveis e com TGN, até um ano após 

gestação complicada pelo DMG, diminuição da função vasodilatadora 

dependente do endotélio, por menor liberação de óxido nítrico a 
estímulo. Tal disfunção contribui também para o aumento da RP e da 
PA. Em apoio aos nossos resultados, temos o estudo de Verma et 

al(181). Esses autores observaram em 106 mulheres com passado de 

quatro a onze anos de DMG, risco 4,4 vezes maior, em relação ao 

grupo- controle, para desenvolverem a síndrome plurimetabólica 

(intolerância à glicose, hiperinsulinemia, dislipidemia, obesidade, 

hipertensão). 

 O tempo de observação de três a doze anos parece não ter 

sido suficiente para interferir na freqüência de desenvolvimento de 

HAS apresentada pelas mulheres dos quatro grupos. No grupo IIB, onde 

estão as mulheres que tiveram distúrbio glicêmico mais grave, 

observa-se aumento da ocorrência de HAS com o evoluir do tempo, a 

partir da gestação-alvo. O tempo, por meio do processo de 
envelhecimento, desencadeia vários fatores de resistência à insulina 

(aumento do depósito de gordura intra-abdominal, sedentarismo, uso 

de medicamentos, entre outros) e também desencadeia o processo 

degenerativo das artérias, o que favorece a expressão do genótipo 

para a HAS(15,16). 

 As ex-gestantes pertencentes ao grupo IIB distinguiram-se 

daquelas do grupo IA por apresentarem maior freqüência de 

hipertensâo na gestação-alvo e assim continuarem após o parto.  

Contrariamente, o grupo IIB apresentou menor freqüência de 

normotensas na gestação-alvo e que assim permaneceram após a 

gestação. As mulheres que apresentaram, na gestação, distúrbio 
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glicêmico intermediário: grupos IB e IIA, tiveram freqüências 
intermediárias das duas situações, que foram semelhantes entre si e 

em relação à freqüência dos grupos IA e IIB. Tais resultados estão 

de acordo com o que foi comentado anteriormente. 

 A maioria das ex-gestantes dos quatro grupos que se 

encontravam hipertensas no momento do estudo também foram 

hipertensas na gestação-alvo. Além disso, elas apresentaram 

freqüência semelhante da classe do distúrbio hipertensivo na 

gestação, isto é, maior para a HC, intermediária para a HG e menor 

para a PE.  O fato de a hipertensão arterial atual ter se originado 

da HG com maior frequencia do que da PE está de acordo com os 

mecanismos fisiopatológicos distintos para ambos estados 

hipertensivos propostos por Adams & MacGillivray(132) e Roberts(146). A 

HG seria a expressão gênica da hipertensão arterial essencial 
desencadeada pela resistência à insulina própria da gestação, 

enquanto que a PE seria distúrbio específico do estado gravídico. 

 As freqüências de desenvolvimento de hipertensão arterial 

pelas ex-gestantes dos grupos IB, IIA e IIB, as quais desenvolveram 

também HIG após o intervalo máximo de doze anos da gestação-alvo, 

foram semelhantes às observadas por Adams & MacGillivray(132) em 

mulheres de meia-idade (35-50a), após intervalo médio de dezessete 

anos da gestação em que tiveram HIG (não há referência quanto à 

tolerância à glicose). Para as que apresentaram HG as freqüências 

foram: 50,0, 50,0 e 64,3% vs 59,0%, respectivamente; para as que 

apresentaram PE foram: 33,3% (grupo IB) e 33,3% (grupo IIB) vs 

42,0%, respectivamente. Em nosso estudo, as freqüências de 

ocorrência de hipertensão arterial após gestação complicada por 
distúrbios hiperglicêmicos e HIG foram, todavia, maiores que a 

relatada por Sibai(131), em 406 primigestas após dez anos de HIG: 

47,6% (grupo IB), 50,0% (grupo IIA) e 58,8% (grupo IIB) vs 15,0%. 

Esta diferença pode ser devida ao fato de as mulheres da casuística 

de Sibai(131) serem mais jovens e provavelmente não terem apresentado 

DMG. Ainda é interessante citar que este autor observou que 6,0% de 

409 primigestas normotensas tornaram-se hipertensas, após 10 anos da 

gestação. Esta freqüência assemelha-se à observada por nós nas 

gestantes normotensas dos quatro grupos e que no momento do estudo 

estão hipertensas: 11,7, 10,0, 8,3 e 5,7% para os grupos IA, IB, IIA 

e IIB, respectivamente. 
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 A ocorrência do estado de tolerância à glicose alterado 
(DM tipo2, mais freqüentemente, e TGD) no momento do estudo foi 

significativamente maior nas ex-gestantes do grupo IIB, 

intermediária e semelhante entre si nas dos grupos IB e IIA e menor 

nas do grupo IA, as quais apresentaram TGN durante a gestação-alvo. 

Destes resultados, devem-se considerar dois aspectos importantes: 

1. Os dois testes utilizados para diagnóstico de distúrbios 

glicêmicos na gravidez, o TOTG e o PG, foram equivalentes em 

identificar gestantes com risco aumentado para desenvolvimento de 

DM tipo 2; 

2. De acordo com vários estudos(164-166,168,210,211), que mostraram que o 

grau de distúrbio do metabolismo da glicose durante a gestação é 

um dos principais fatores determinantes da ocorrência  futura de 

tolerância à glicose alterada, pode-se considerar que as gestantes 
com a hiperglicemia diária (grupo IB) e as com hiperglicemia após 

a carga oral de glicose (grupo IIA), isoladamente, apresentaram 

grau de distúrbio glicêmico maior que o das que não tiveram 

alteração, seja ao PG, seja ao TOTG (grupo IA) e menor que as 

gestantes que tiveram ambas as alterações (grupo IIB). 

 A comparação das freqüências de ocorrência do estado de 

tolerância à glicose alterado observadas nos quatro grupos de estudo 

com as freqüências relatadas por outros autores fica dificultada por 

três fatores principais: a) diferentes critérios utilizados para o 

diagnóstico de DMG; b) variação do tempo de acompanhamento após a 

gravidez-alvo; 3) grupos populacionais de diferentes etnias, cuja 

prevalência de diabetes é variável. 

  Considerando-se o critério universalmente utilizado para 
o diagnóstico de DMG, isto é, o TOTG, verificamos que a freqüência 

de tolerância à glicose alterada num intervalo de até doze anos após 

a gestação-alvo nas ex-gestantes dos grupos IIA e IIB foi de 39,2%. 

Esta freqüência é comparável àquela verificada por O’Sullivan(160) em 

mulheres americanas brancas e negras, quando obesas. A casuística  
de Damm et al(165) na Dinamarca, todavia, diferiu  da nossa pois a 

freqüência  de ocorrência de diabetes foi igual à de TGD e mais de 

20% dos casos de diabetes  foram do tipo 1. Por outro lado, nossa 

freqüência é menor, cerca da metade, daquela observada por Ali e 
Alexis(212) em mulheres de Trinidad; da relatada por Dornhorst et 

al(175) em mulheres londrinas; da verificada por Kjos et al(211) em 
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mulheres latinas residentes em Los Angeles. Contrariamente, é mais 
elevada que aquela encontrada por Counstan et al(166)  em mulheres 

caucasianas americanas, por Pettit et al(213) nas índias Pima  e cerca 

do dobro daquela observada por Grant et al(214) em mulheres 

australianas. 

 As ex-gestantes que apresentaram distúrbios glicêmicos na 

gestação (grupos IB, IIA e IIB) tinham significativamente maior 

idade que as que não tiveram alterações glicêmicas na gestação 

(grupo IA). Uma vez que o DM tipo 2 é uma síndrome metabólica 

poligênica e de manifestação tardia(37,40), a maior freqüência de 

ocorrência de DM tipo 2 nas mulheres que pertenceram aos grupos IB, 

IIA e IIB, em relação àquelas que  foram do grupo IA, deve ter 

recebido a influência do fator idade. Também entre as mulheres com 

hipertensão no momento do estudo, as que pertenceram ao grupo IIB 
apresentavam idade significativamente maior que aquelas que  foram 

do grupo IA. Sabe-se que o envelhecimento propicia o desenvolvimento 

de HAS(15,16), então, aqui também o fator idade pode ter contribuído 

para a maior freqüência de HAS nas ex-gestantes do grupo IIB, em 

relação àquelas do grupo IA. 

 No momento do estudo, todas as mulheres apresentavam 

valor mediano de IMC na faixa de sobrepeso(203), todavia, esse valor 

era significativamente mais elevado nas ex-gestantes do grupo IIB em 

relação àquele das gestantes do grupo IA. As ex-gestantes  dos 

grupos IB e IIA apresentavam valor intermediário, semelhante entre 

si e em relação aos dois grupos anteriores. A obesidade é um dos 

principais fatores de risco para o desenvolvimento do DM tipo 

2(37,40,215). A influência do peso corporal elevado sobre o futuro 
desenvolvimento de diabetes em mulheres com passado de DMG está bem 

estabelecida desde o estudo de O'Sullivan(160) . Este autor observou 

que, num intervalo de tempo de dez a dezesseis anos a partir da 

gestação-alvo, a incidência de diabetes em 602 mulheres com DMG 

prévio foi de 46,7% para as obesas e de 25,6% para as não-obesas. Em 

mulheres hispânicas de Los Angeles, acompanhadas por um período 
médio de dois anos a partir do diagnóstico de DMG, Peters et al(216) 

verificaram que o risco para o desenvolvimento de diabetes dobrava 

pelo efeito específico do  ganho ponderal de 4,5 kg. Assim, em 

nossas ex-gestantes, a maior ocorrência de DM tipo 2 naquelas do 
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grupo IIB, em relação àquelas do grupo IA, deve-se à influência do 
maior IMC apresentado pelas primeiras.  

 Estudos populacionais(13,217,218) observaram associação 

inconteste entre hipertensão arterial e obesidade, relatando que 

mais de 50% dos indivíduos hipertensos têm peso acima do recomendado 

e vice-versa. Além disso, a perda de peso, além de melhorar a 

sensibilidade à insulina, conduz à redução pressórica(219) de forma 

mais efetiva que o tratamento anti-hipertensivo com bloqueadores β-

adrenérgicos(220). Entretanto, em nosso estudo, a maior ocorrência de 

HAS nas mulheres que foram classificadas como grupo IIB na gestação, 

em relação às classificadas como grupo IA, não sofreu a influência 

do excesso de peso, pois entre as hipertensas não houve diferença 

quanto ao IMC. Por outro lado, ratificando os vários estudos 

anteriores, em nossos quatro grupos de ex-gestantes, as hipertensas 

apresentaram IMC significativamente mais elevado que as normotensas. 

 A paridade foi maior nas mulheres com hiperglicemia 
diária e/ou DMG prévios do que nas que tiveram TGN durante a 

gestação. O aumento da paridade está freqüentemente associado a 

fatores de risco para o diabetes, tais como: aumento da idade, do 

peso corporal e da gordura intra-abdominal(215). É controverso o 

efeito da paridade sobre o risco de desenvolvimento de diabetes. 

Grandes estudos populacionais relataram que a paridade crescente não 

teve efeito sobre o risco de desenvolvimento de DM tipo 2(221) ou que 

este efeito foi apenas mínimo(222), se considerada independentemente 

dos fatores diabetogênicos a ela associados. Por outro lado, Peters 
et al(216) puderam demonstrar, em mulheres hispânicas com DMG prévio, 

independentemente de outros fatores de risco, aumento de três vezes 

na incidência anual de DM tipo 2 naquelas que tiveram uma gravidez 
adicional. Também em índias Pima, Pettitt et al(213) observaram maior 

progressão para o diabetes com o aumento da paridade. Assim, podemos 

considerar que a maior paridade nas mulheres com passado de 

hiperglicemia diária gestacional e/ou DMG, direta e/ou 

indiretamente, pode ter contribuído para a aumentada ocorrência de 

diabetes, comparativamente àquelas que tiveram TGN durante a 

gestação. Esse efeito, porém, não pode ser verificado sobre a maior 

freqüência de ocorrência de diabetes nas ex-gestantes do grupo IIB 

em relação às freqüências das ex-gestantes dos grupos IB e IIA. 
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 A HAS é considerada uma doença poligênica e 
multifatorial(7), em que a existência de parentes em primeiro grau 

hipertensos aumenta o risco dos descendentes desenvolverem 

hipertensão(8). Em nossa casuística, todavia, a maior freqüência de 

HAS verificada nas ex-gestantes do grupo IIB em relação àquelas do 

grupo IA não teve a influência da história familiar de hipertensão, 

a qual ocorreu com freqüência semelhante nas participantes dos 

quatro grupos. 

 Está bem estabelecido que parentes em primeiro grau de 

diabéticos do tipo 2 têm risco aumentado para o desenvolvimento 

desta doença(37,40,202), pelo fato de ela  ter origem genética. Em 

indivíduos saudáveis, com TGN e parentes em 1º grau de diabéticos 

tipo 2, foi relatada a freqüência aproximada de 40% virem a se 

tornar diabéticos(223). Também mulheres com passado de DMG e que 
possuem parentes em 1º grau com DM tipo 2 têm risco adicional para o 

desenvolvimento da doença(170,171,224). Henry & Beisher(170), em estudo 

amplo e prospectivo, verificaram que, num intervalo de até dezesseis 

anos após a  gestação-alvo, 35% das mulheres australianas com DMG 

prévio e história familiar desenvolveram diabetes, enquanto que tal 

fato ocorreu em apenas 22% daquelas sem história familiar. Em nossa 

casuística, mais uma vez, não foi possível observar o efeito 

potencializador da presença de história familiar de diabetes sobre a 

freqüência aumentada de ocorrência de diabetes, nas mulheres que 

apresentaram, no passado, distúrbios hiperglicêmicos durante a 

gestação. Todas as participantes, independentemente do grupo de 

tolerância à glicose a que pertenceram na gestação, referiram 

freqüência semelhante de parentes em 1º grau com DM tipo 2. 
 O desenvolvimento de hipertensão arterial num período de 

três a doze anos da gestação em que ocorreu hiperglicemia diária 

(grupo IB) ou hiperglicemia após carga oral de glicose (grupo IIA) 

foi semelhante ao apresentado por mulheres que não tiveram 

distúrbios hiperglicêmicos na gestação (grupo IA). Todavia, a 

ocorrência de hipertensão foi significativamente maior nas mulheres 

do grupo IIB, em comparação àquelas que pertenceram ao grupo IA. 

Assim, é de interesse saber se um passado caracterizado por gestação 

complicada por ambos os distúrbios hiperglicêmicos aumentaria o 

risco de desenvolvimento de HAS. Viu-se anteriormente que as ex-

gestantes do grupo IIB diferiram daquelas do grupo IA na maioria das 
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variáveis estudadas: freqüência de hipertensão na gravidez, 
freqüência de desenvolvimento de DM tipo 2, idade, IMC e paridade, 

as quais contribuem para o desenvolvimento de hipertensão arterial, 

como se sabe e foi demonstrado pelas análises univariadas. Dessa 

forma, para responder à questão acima proposta, construíram-se dois 

modelos logísticos multivariados onde a variável dependente era a PA 

atual e as variáveis independentes eram, num modelo, o grupo de 

tolerância à glicose na gestação e, no outro, as demais variáveis 

estudadas. Assim procedendo, verificou-se o fato de que a gestante 

ter pertencido ao grupo IIB em gestação passada dobra o risco de se 

tornar hipertensa no futuro, comparativamente a ter sido do grupo 

controle (IA). Além disso, a presença de TGD e mais freqüentemente 

de DM tipo 2, associou-se com risco aumentado de duas vezes de 

apresentar hipertensão  arterial comparativamente a ter TGN. Tal 
resultado apóia a bem estabelecida associação entre DM tipo 2 e 

HAS(146,197,198). Embora seja controversa a associação de PE e HAS(131,225), 

em nossa casuística ter apresentado PE em gestação passada envolveu 

risco maior que os anteriores, isto é, sete vezes maior, para o 

desenvolvimento  de hipertensão. 

 Assim, é importante que as gestantes sejam avaliadas 

quanto ao metabolismo da glicose por meio do TOTG e do PG. Uma vez 

diagnosticado que a gestante apresenta os dois testes alterados, 

além do tratamento objetivando o controle glicêmico durante a 

gestação, após o parto ela deve ser acompanhada visando  não só ao 

desenvolvimento de DM tipo 2, mas também de hipertensão arterial. 

Neste acompanhamento, é de fundamental importância que a mulher seja 

orientada e incentivada à aquisição de hábitos de vida saudável, 
evitando os fatores que causam resistência à insulina, o que está 

envolvido na patogênese de ambas as doenças. Indubitavelmente, as 

gestantes que apresentaram PE devem ser acompanhadas e conduzidas, 

depois do parto, com o objetivo de se diagnosticar e tratar, ou 

melhor ainda, de se prevenir a hipertensão arterial. 
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 De nossos resultados podemos concluir que: 
1. Num intervalo de três a doze anos da gestação-alvo, as mulheres 

que pertenceram ao grupo IIB tiveram risco dobrado de 

desenvolverem hipertensão arterial, comparativamente àquelas que 

foram do grupo IA. As mulheres que pertenceram aos grupos IB e IIA 

não apresentaram risco aumentado para o desenvolvimento de 

hipertensão arterial. 

2. Em relação às ex-gestantes do grupo IA, as do grupo IIB diferiram 

na maioria das variáveis estudadas, apresentando maior freqüência 

de distúrbios hipertensivos na gestação-alvo e de desenvolvimento 

de DM tipo 2; maior idade, IMC e paridade. As ex-gestantes dos 

grupos IB e IIA foram semelhantes entre si e diferiram das do 

grupo IA menos vezes, isto é, quanto à ocorrência de DM tipo 2, à 

idade e paridade, apresentando valores mais elevados. 
3. Das variáveis analisadas, contribuíram para o desenvolvimento 

futuro de HAS a hiperglicemia diária e após carga oral de glicose 

na gestação (grupo IIB),  a presença de PE, e o desenvolvimento, 

após a gestação-alvo, do DM tipo 2 ou TGD. 

4. Dos três grupos com distúrbios hiperglicêmicos durante a gestação, 

ter pertencido ao grupo IIB é o que traz maior comprometimento 

futuro para a mãe: taxa mais elevada de ocorrência de DM tipo 2 

associada ao risco aumentado para o desenvolvimento de HAS. 
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 Está estabelecida a associação entre diabetes mellitus 
(DM) tipo 2 e hipertensão arterial sistêmica (HAS). É conhecida a 

maior ocorrência de distúrbios hipertensivos no diabetes mellitus 

gestacional (DMG). No Serviço de Obstetrícia da Faculdade de 

Medicina de Botucatu, as gestantes são avaliadas quanto ao 

metabolismo da glicose por meio do teste oral de tolerância à 

glicose (TOTG) e o perfil glicêmico (PG), sendo classificadas em 4 

grupos: IA – com ambos os testes normais, têm tolerância à glicose 

normal; IB – com apenas o PG alterado, têm hiperglicemia diária; IIA 

– com apenas o TOTG alterado, têm DMG; IIB – com ambos os testes 

alterados, têm DMG e hiperglicemia diária. Anteriormente, observamos 

maior risco de desenvolvimento de DM tipo 2 nos três grupos com 

distúrbios hiperglicêmicos em relação ao grupo IA. O objetivo deste 

estudo foi avaliar a freqüência de ocorrência de HAS nos quatro 
grupos gestacionais após três a 12 anos do parto. 

 De 3113 gestantes acompanhadas pelo Serviço de 

Obstetrícia, foram selecionadas 551 por meio de processo aleatório e 

proporcional ao número de gestantes de cada grupo. Destas, puderam 

participar do estudo 535, assim distribuídas nos grupos: IA  - 250 

(100,0%); IB - 120 (100,0%); IIA -  77 (87,5%) e IIB - 88 (94,6%). 

As participantes eram avaliadas clinicamente e quanto à tolerância à 

glicose, com medição da glicemia de jejum e realização do TOTG 

quando a glicemia estava alterada (110 a 125 mg/dL). O estudo da 

associação entre a freqüência de ocorrência das variáveis e os 

grupos gestacionais foi feito pelo teste de Goodman. Para as 

variáveis quantitativas, utilizou-se a análise de variância não 

paramétrica na comparação entre os quatro grupos. Na análise da 
associação entre a pressão arterial atual e as variáveis estudadas, 

aplicou-se o teste de qui-quadrado. 

 A freqüência de HAS foi significativamente maior nas ex-

gestantes do grupo IIB em comparação àquela das ex-gestantes do 

grupo IA (40,9 vs 23,6%; P<0,05). As ex-gestantes dos grupos IB e 

IIA apresentaram freqüências intermediárias, semelhantes entre si 

(28,3 e 31,2%, respectivamente) e semelhante à freqüência das 

mulheres dos grupos anteriores. As mulheres que pertenceram ao grupo 

IIB apresentaram valores significativamente mais elevados para a 

maioria das variáveis estudadas em relação àqueles das mulheres que 

foram do grupo IA: freqüência de hipertensão na gestação-alvo (43,2 



Resumo 69

vs 17,5%; P<0,05); freqüência de ocorrência de DM tipo 2 (51,7 vs 

4,9%; P<0,05); idade (39 ± 5 vs 34 ± 6 anos; P<0,01); índice de 

massa corporal (29,2 ± 3,1 vs 26,8 ± 3,6 kg/m2; P<0,01); paridade (3 

± 1 vs 2 ± 1; P<0,01). As ex-gestantes dos grupos IB e IIA foram 

semelhantes entre si e diferiram das ex-gestantes do grupo IA por 

apresentarem idade, paridade e freqüência de ocorrência de DM tipo 2 

significativamente mais elevadas. A análise multivariada mostrou que 

o fato de a gestante ter pertencido ao grupo IIB e ter desenvolvido 

DM tipo 2 aumenta o risco de ela desenvolver HAS em duas vezes, e o 
fato de ter apresentado pré-eclâmpsia aumenta-no em sete vezes. 

 Concluímos que mulheres com passado de hiperglicemia ao 

TOTG e ao PG durante a gestação têm risco aumentado para desenvolver 

não só DM tipo 2, mas também HAS. Quando o distúrbio hiperglicêmico 

envolve apenas um dos testes, há risco aumentado para desenvolver 

apenas DM tipo 2. 
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Hypertension after gestational diabetes mellitus and/or 

habitual gestational hyperglycemia. 

 
 High blood pressure is associated with type 2 diabetes 

mellitus (T2DM). There is an increased prevalence of hypertensive 

disorders in gestational diabetes mellitus (GDM). Glucose 

intolerance is evaluated at the Obstetrics Unit of Botucatu School 

of Medicine using the oral glucose tolerance test (OGTT) and glucose 

profile (GP). Pregnant women are classified into 4 groups: IA, both 

tests are normal - they have normal glucose tolerance; IB, only the 

GP is abnormal - they have habitual gestational hyperglycemia; IIA, 

only the OGTT is abnormal - they have GDM; and IIB, both tests are 

abnormal - they have GDM and habitual gestational hyperglycemia. 

Previously, we have observed higher risk of developing T2DM in the 3 
above groups with hyperglycemic disorders in relation to the IA 

group. The aim of this study was to compare hypertension frequency 

in women among the 4 groups of glucose tolerance, 3 to 12 years 

after index-pregnancy. 

 From 3,113 pregnant women followed at our Obstetrics 

Unit, we selected 551 by a process that was randomized and 

proportional to the number of pregnant women in each group. Of 

these, 535 could participate in this study and were distributed into 

the following groups: 250 (100.0%) – IA, 120 (100.0%) – IB, 77 

(87.5%) – IIA, and 88 (94.6%) – IIB. The women were evaluated 

clinically and in relation to glucose tolerance. This was done by 

measuring fasting plasma glucose and performing the OGTT when plasma 

glucose was between 110 and 125 mg/dL. Analysis of association 
between frequency of the variables and the 4 groups was by Goodman’s 

test. Comparison between the groups in relation to quantitative 

variables was performed by the non-parametric analysis of variance. 

The χ2 test analyzed the association between normal or high blood 

pressure and the other variables. 

 Hypertension frequency was significantly higher in IIB 

women than in the IA women (40.9 vs. 23.6%; P<0.05). It was similar 

in the IB and IIA women (28.3 and 31.2%, respectively), which was 

also not different from the IA and IIB women. The IIB women 

presented significantly higher values for most variables in relation 
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the IA women: hypertension frequency during index-pregnancy (43.2 
vs. 17.5%; P<0.05); T2DM frequency (51.7 vs. 4.9%; P<0.05); age (39 

± 5 vs. 34 ± 6 years; P<0.01); body mass index (29.2 ± 3.1 vs. 26.8 ± 

3.6 kg/m2; P<0.01); and parity (3 ± 1 vs. 2 ± 1; P<0.01). The IB and 

IIA women showed similar variable values, which were significantly 

higher than the IA women only in relation to T2DM frequency, age, 
and parity. The multivariate analysis showed that to have been in 

IIB group and to have developed T2DM increase the risk for 

hypertension twice; to have presented preeclampsia increases this 

risk 7 times. 

 In conclusion, women with history of gestational 

hyperglycemia at the OGTT and GP have higher risk of developing not 

only T2DM but also hypertension. When gestational hyperglycemia was 

related to only one of the tests, only increased risk of developing 

T2DM occurs. 
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TABELA A1. Distribuição (%) da freqüência das participantes segundo os 

grupos de tolerância à glicose na gestação-alvo e os 

biênios de ocorrência da gestação. 

Biênios Grupos 
88/89 90/91 92/93 94/95 96/97 

Total§ 

IA 20,0 a* 20,0 a 20,0 a 20,0 a 20,0 a 250 
IB 22,5 a 15,0 a 19,2 a 20,8 a 22,5 ab 120 

IIA 15,6 a 57,1 b 6,5 a 10,4 a 10,4 a 77 
IIB 19,3 a 21,6 a 9,1 a 13,6 a 36,4 b 88 

*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, valores seguidos por uma mesma 
letra  não diferem entre si (P< 0,05); § valores absolutos. 
 

 

TABELA A2. Distribuição (%) da freqüência das participantes segundo 

os grupos de tolerância à glicose na gestação-alvo e os 

estados pressóricos atuais.  

Estados Pressóricos Atuais Grupos 
Normal  Alterado 

Total§ 

IA 76,4  b*B**  23,6 aA 250 

IB 71,7 abB  28,3 abA 120 

IIA 68,8 abB  31,2 abA 77 

IIB 59,1 aA  40,9 bA 88 

*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, ** as maiúsculas referem-se à 
comparação dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra  não diferem entre si 
(P< 0,05); § valores absolutos. 
 
 
TABELA A3. Distribuição (%) da ocorrência de hipertensão arterial 

atual no grupo IA segundo o biênio amostral. 

Estado Pressórico Atual Biênios 
Alterado Normal 

Total§ 

1988/89 32,0 a*A** 68,0 aB 50 
1990/91 24,0 aA 76,0 aB 50 

1992/93 26,0 aA 74,0 aB 50 
1994/95 14,0 aA 86,0 aB 50 
1996/97 22,0 aA 78,0 aB 50 

* As letras minúsculas referem-se à comparação entre os biênios, **as maiúsculas referem-se à 
comparação dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra  não diferem entre si (P< 
0,05); § valores absolutos. 
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TABELA A4. Distribuição (%) da ocorrência de hipertensão arterial 

atual no grupo IB segundo o biênio amostral. 

Estado Pressórico Atual Biênios 
Alterado Normal 

Total§ 

1988/89 33,3 a*A** 66,7 aA 27 
1990/91 27,8 aA 72,2 aB 18 
1992/93 34,8 aA 65,2 aA 23 
1994/95 28,0 aA 72,0 aB 25 

1996/97 18,5 aA 81,5 aB 27 

* As letras minúsculas referem-se à comparação entre os biênios,**as maiúsculas referem-se à 
comparação dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra  não diferem entre si (P< 
0,05); § valores absolutos. 

 
 

TABELA A5. Distribuição (%) da ocorrência de hipertensão arterial 

atual no grupo IIA segundo o biênio amostral. 

Estado Pressórico Atual Biênios 
Alterado Normal 

Total§ 

1988/89 16,7 a*A** 83,3 aB 12 
1990/91 40,9 aA 59,1 aA 44 
1992/93 20,0 aA 80,0 aB 5 

1994/95 25,0 aA 75,0 aB 8 
1996/97 12,5 aA  87,5 aB 8 

* As letras minúsculas referem-se à comparação entre os biênios, **as maiúsculas referem-se à 
comparação dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra  não diferem entre si (P< 
0,05); § valores absolutos. 
 

 

TABELA A6. Distribuição (%) da ocorrência de hipertensão arterial 

atual no grupo IIB segundo o biênio amostral. 

Estado Pressórico Atual Biênios 
Alterado Normal 

Total§ 

1988/89 58,8 a*A** 41,2 aA 17 
1990/91 52,6 aA  47,4 aA 19 
1992/93 50,0 aA 50,0 aA 8 
1994/95 41,7 aA 58,3 aA 12 
1996/97 21,9 aA 78,1 aB 32 

* As letras minúsculas referem-se à comparação entre os biênios, **as maiúsculas referem-se à 
comparação dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra  não diferem entre si (P< 
0,05); § valores absolutos. 
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TABELA A7. Distribuição comparativa dos tipos de estados pressóricos 

gestacionais   e a presença de hipertensão arterial atual 

(HA) em cada um deles, nos respectivos grupos de tolerância 

à glicose na gestação-alvo. 

Estados Pressóricos Gestacionais Grupos 
Hipertensão Crônica Pré-Eclâmpsia Hipertensão Gestacional 

Total  

IA 42 

HA 

18(100,0)+ 
18(100,0) a* 

3(100,0) 
3(100,0) a 

21(100,0) 
6(28,6) a 27(64,3) 

IB 34 

HA 

13(100,0) 

13(100,0) a 

3(100,0) 

1(33,3) a 

18(100,0) 

9(50,0) a 23(67,6) 

IIA 22 

HA 

10(100,0) 
10(100,0) a 

0(0) 
0(0) a 

12(100,0) 
6(50,0) a 16(72,7) 

IIB 38 

HA 

21(100,0) 
21(100,0) a 

3(100,0) 
1(33,3) a 

14(100,0) 
9(64,3) a 31(81,5) 

*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, valores seguidos por uma mesma 
letra  não diferem entre si (P< 0,05); + Entre ( ): valores percentuais. 
 
 

TABELA A8. Distribuição (%) de concordância dos estados pressóricos 

gestacional  e atual das participantes segundo o grupo de 

tolerância à glicose na gestação-alvo. 

Estados Pressóricos: Gestacional / Atual    Grupos 
N/N  N/A  A/N  A/A  

Total§ 

IA 70,8  b*C**  11,7 aB  6,3 aA  11,2 aB  240 

IB  61,7 abC  10,0 aA  10,0 aA  18,3 abB  120 
IIA  61,1 abC  8,3 aA  8,3 aA  22,2 abB  72 

IIB  51,1 aB  5,7 aA  8,0 aA  35,2 bB  88 

N: normal, A: alterado; *As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, ** as 
maiúsculas referem-se à comparação dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra  
não diferem entre si (P< 0,05); §valores absolutos. 
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TABELA A9. Idade atual (anos) das participantes segundo os grupos de 

tolerância à glicose na gestação-alvo e os estados 

pressóricos atuais. 

Estados Pressóricos Atuais 
Grupos 

Normal Alterado 

Resultado do Teste 
Estatístico dos 

Estados 
Pressóricos 

IA 33 + 7#a*B** 25 + 8 aA 4,13 (< 0,0001) 
IB 37 +  8 bA 40 +  7 abB 2,54 (P <0,05) 
IIA 36 + 7 bA 45 +  7 bB 3,44 (P < 0,0001) 
IIB 37+ 7  bA 43 +  7 bB 4,43 (P < 0,0001) 

Resultado do Teste 
Estatístico dos 

Grupos 

17,20 
(P < 0,01) 

13,00 
(P < 0,01) 

 

*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, **as maiúsculas referem-se à 
comparação dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra não diferem entre si; 
 # valores como média ± desvio padrão.  
 

 

TABELA A10. Índice de massa corporal atual das participantes segundo 

os grupos de tolerância à glicose na gestação-alvo e os 

estados pressóricos atuais. 

Estados Pressóricos Atuais 
Grupos 

Normal Alterado 

Resultado do Teste 
Estatístico dos 

Estados 
Pressóricos 

IA 25,5 + 5,0#a*A** 30,5 + 8,6 aB 4,77 (P < 0,0001) 

IB 27,0 + 5,7 abA 30,0 + 7,0 aB 1,97 (P <0,05) 

IIA 27,3 + 4,1 abA 31,0 + 5,8 aB 2,19 (P < 0,05) 
IIB 28,0+  4,3  bA 30,6 + 5,5 aB 2,91 (P < 0,005) 

Resultado do Teste 
Estatístico dos 

Grupos 

14,90 

(P < 0,01) 

0,53 

 (P > 0,05) 
 

*As letras minúsculas referem-se à comparação entre os grupos, **as maiúsculas referem-se à 
comparação dentro de cada grupo, valores seguidos por uma mesma letra  não diferem entre si; 
  # valores como média ± desvio padrão.  
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