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CAPITULO I - ARTIGO DE REVISAO.
FATORES DE RISCO RELACIONADOS A PRE-ECLAMPSIA.



CAPITULOI - 6
INTRODUCAO

Ha estreita relacao entre os indices de mortalidade materna e desenvolvimento
social, econdmico e cultural de uma regidao. A mortalidade materna constitui-se em uma
severa violacao dos direitos reprodutivos da mulher, visto que, praticamente todos os 6bi-
tos maternas podem ser evitaveis, desde que se ofereca assisténcia pré-natal de qualidade,

que possibilite a identificagao precoce dos fatores de risco.

Quanto menor o grau de desenvolvimento de uma populagao, maior € a partici-
pacao das sindromes hipertensivas, hemorragicas e infecciosas no obitudrio materno'. Em
paises desenvolvidos, essas causas téem diminuido progressivamente, sendo substituidas

por outras de caracteristicas mais complexas?.

No Brasil, a hipertensao arterial é a causa de morte materna mais frequente'?, e
segundo Victora et al.%, responsavel por 23% das mortes maternas diretas. Este cendrio ja
deveria ter mudado, pois existem intervenc¢oes que comprovadamente reduzem o ntime-
ro de mortes maternas decorrentes dessas complicagdes obstétricas: melhora dos niveis
socio-econdmicos, introdugao de meios tecnologicos importantes na assisténcia obstétrica,

na assisténcia anestésica, no diagnoéstico precoce e adequado das complicagoes obstétricas.

Entre as sindromes hipertensivas relacionadas com a gestacao a pré-eclampsia
(PE) como manifestacao isolada ou sobreposta a hipertensao arterial cronica, merece des-
taque por ser especifica da gestacao e a principal responsavel pelas taxas de morbimorta-

lidade materna e perinatal.

No século XX, muitos pesquisadores buscaram estabelecer novos conceitos em
relagao a etilogia da PE descrevendo-se o papel da placenta no desenvolvimento da gesta-
cdo normal ou patoldgica’. Ela é uma enfermidade do endotélio materno de origem placen-
téria. E especifica da espécie humana e da gestacdo. E o resultado final de uma complexa
interagdo molecular entre a decidua uterina e as células trofobldsticas. Caracteriza-se por
perfusao uteroplacentaria restrita, associada a resposta inflamatoéria materna inadequada
e a disfuncao endotelial. Nao existe PE espontanea em animais, o que dificulta a compre-
ensao de sua fisiopatologia. Os argumentos a favor da origem placentaria sao a ocorréncia
exclusiva durante a gravidez, seu desaparecimento ap6s a retirada da placenta, sua possivel
ocorréncia na auséncia de embrido (gestacao molar) e, finalmente, a auséncia de conexao
com o ambiente uterino, ja que ela pode ocorrer em casos de prenhez abdominal®”. E uma
sindrome materna caracterizada por resposta inflamatoria generalizada, envolvendo dire-

tamente o endotélio vascular e a circulacao de leucocitos®’ .



CAPITULOI - 7

Apesar do desconhecimento da etiologia da PE e o conhecimento ainda em evolu-

cao da sua fisiopatologia, alguns fatores estao relacionados com o desenvolvimento da doenga.

IDADE MATERNA

Anualmente ocorrem vinte milhdes de partos em todo o mundo em mulheres jo-
vens e primiparas, sendo 80% destes em paises em desenvolvimento.Vinte a 25% dos nasci-
mentos sao oriundos de gestantes adolescentes, sabidamente mais predispostas a desenvol-

verem vdrias intercorréncias durante a gestacao, destacando-se a PE e suas complicagdes'.

Estudo realizado em populagao de adolescentes sul-americanas mostrou au-
mento significativo da incidéncia de PE, eclampsia, restricao de crescimento intra-uterino
e morte materna, quando comparada a uma populacao de gestantes com mais de 20 anos.
Mostrou ainda que as adolescentes precoces (<15 anos) apresentavam maior morbidade

do que aquelas com mais que 15 anos™.

A literatura mostra que a incidéncia de hipertensao nas adolescentes gravidas
situa-se entre 10% e 31%. Quando se controlam os fatores confundidores (assisténcia pré-
-natal, correcao dos habitos de vida e nutricionais, paridade, obesidade e apoio familiar) as

cifras nao diferem das gestantes ndao adolescentes'!.

Segundo Duckitt & Harrington'?, mulheres com idade acima de 40 anos desen-
volvem duas vezes mais PE que mulheres mais jovens, com risco similar entre primiparas
e multiparas. Entretanto é importante assinalar que, a maioria dos estudos nao controlou

fatores confundidores, tais como hipertensao arterial e diabetes prévios.

Assim, considera-se que a ocorréncia de PE e suas complicagdes nao esta relacio-

nada diretamente com a idade da gestante''.

ETNIA

Mulheres afro-descendentes tém maior incidéncia de hipertensao arterial cro-
nica, mas nao de PE, quando comparadas com as de outras etnias. Entretanto, verifica-se
aumento de PE sobreposta a hipertensao cronica quando comparadas com mulheres hi-

pertensas cronicas de outras etnias®.
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Alguns autores ressaltam que em relacao as primiparas, a incidéncia de PE ¢ o

dobro na populagao afro-descendente, quando comparada com a populagao branca'.

ATIVIDADE FiSICA

A atividade fisica regular produz efeitos benéficos na atividade cardiovascular,
além de diminuir a resisténcia periférica a insulina, supondo-se assim que possa também

reduzir a incidéncia de PE ou da sua gravidade em mulheres de risco®.

Um estudo realizado na Noruega'® analisou de forma conjunta a atividade pro-
fissional e fisica sem fins desportivos em 2600 gestantes, no sentido de avaliar se de forma
isolada ou associada protegeriam contra o desenvolvimento e/ou reduziriam a gravidade
da PE em gestantes de risco. Mulheres com atividade fisica regular e dispéndio de calorias,
desempregadas ou com atividade laboral nao sedentaria apresentaram menor incidéncia
da doenga quando comparadas com grupo controle. O mesmo resultado nao se observou
em relacdo a hipertensao gestacional (HG) e em mulheres cujo indice de massa corpérea
pré-gestacional era maior que 30. Entretanto, outros estudos nao foram capazes de con-
firmar esses achados e, atividade profissional ou atividade que demande esforgo fisico

importante parecem aumentar as taxas de PE ou de sua gravidade em pacientes de risco".

TABAGISMO

Estudos mostram associagao inversa entre tabagismo e PE, com relatos de queda
de até 30% na incidéncia da patologia em mulheres fumantes. Entretanto, tabagistas que
desenvolvem PE apresentam piores resultados perinatais com maior ocorréncia de res-
tricao de crescimento intra-uterino, descolamento prematuro de placenta, baixo peso ao
nascer e prematuridade’®?. Engel et al.'¥, em estudo retrospectivo de gestagdes acima de 24
semanas, mostraram diminui¢ao global na incidéncia de PE em fumantes (IC: 0,82/0,94),
fato ndo observado nos casos de PE sobreposta a hipertensao cronica. A protegao confe-
rida pelo fumo parece ser idade dependente, havendo uma diminuigao progressiva com o

avancar da idade.

O modelo fisiopatologico da PE implica dois estagios: o primeiro relacionado

a placentagao anormal, e o segundo mediado pela hipoxia e pela disfun¢ao placentdria,
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provocando a liberacao de uma série de fatores na circulagdo materna, desencadeando
os sinais clinicos da doenga. O sFlt1, proteina soltivel antiangiogénica, hoje considerada
como um dos principais fatores circulantes relacionado a PE, tem seu incremento no soro
materno cerca de cinco semanas antes do aparecimento dos sinais clinicos da doenga. Fu-
mantes tém baixos niveis circulantes quando comparadas as nao fumantes. Estudos in vitro
mostram que o Mondxido de Carbono e nao a nicotina diminui a concentra¢ao de sFlt1 em

culturas de células endoteliais®™.

Outro estudo em populagao norte-americana de primigravidas fumantes e nao
fumantes normotensas antes da gestacao verificou que o fumo é fator redutor da incidéncia
de PE, sendo que esta protecao praticamente desaparece nas mulheres obesas. Por outro
lado, o fumo esta associado a restricao do crescimento fetal intrattero (RCIU), sendo fator
de piora na presenca de PE. Uma observagao importante desse estudo é que o sobrepeso e
a obesidade sao potentes indutores da resisténcia aumentada a insulina, a hiperlipidemia,
inflamagao e a disfuncao endotelial, eliminando a agao protetora do fumo no desencade-
amento da PE. A ocorréncia da doenga foi semelhante entre obesas fumantes e mulheres

nao fumantes®.

O fumo causa disfuncao endotelial e placentagao anormal, lesdes comuns na PE
e no RCIU. Disfungao endotelial esta presente antes, durante e ap6s gestagoes complicadas
por PE e RCIU. Como explicar o efeito discordante nessas duas morbidades? As hipéteses
em favor do mecanismo de defesa centram-se em alteracGes ao nivel vascular materno:
a) hipotensdo causada por toxinas como o tiocianato; b) inibi¢do do tromboxano que é
indutor de vasoconstriccao; c) inibigao de fatores antiangiogénese. Porém, nao justificam
a maior incidéncia de RCIU. A pré-eclampsia se estabelece em um contexto de disfuncao
endotelial materna e alteragdes metabolicas (hiperglicemia, hiperinsulinemia, inflamagao e
hiperlipidemia) e a RCIU isolada se desenvolve quando a disfungao endotelial nao é acom-
panhada de anormalidades metabdlicas. Marcadores da disfuncao endotelial sdo comuns
tanto a PE quanto a restri¢ao ao crescimento, e marcadores da disfun¢ao metabdlica nao

sao encontrados no RCIU2

Mulheres que cessam o tabagismo no inicio da gestagao nao apresentam redugao
no risco de desenvolver a doenga. Aquelas que permanecem fumando durante a gravidez

ou interrompem o uso nas semanas finais estao protegidas®.
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OBESIDADE

A obesidade é um importante fator de risco para PE, cuja taxa aumenta quanto
maior o indice de massa corporal (IMC). Essa morbidade esta intimamente relacionada com
o aumento da resisténcia periférica a insulina, também fator de risco para PE. Possiveis expli-
cacoes estariam fundamentadas no aumento do estresse oxidativo associado a circulac¢ao hi-
perdinamica; dislipidemia com realce do estresse oxidativo mediado por citocinas; aumento
da atividade simpética e aumento da reabsorgao tubular de sodio e, a interferéncia direta do
estado hiperinsulinémico no processo de placentagao. O tecido adiposo produz hormonios
especificos (adipocinas) com potente a¢ao inflamatoria e relacionada ao desenvolvimento da
PE, atuando como marcadores na identificacao precoce da doenga. A concentragao de adi-
ponectina, adipocina com agao antiinflamatéria, diminui a medida que o IMC aumenta com
incremento da resisténcia periférica a insulina. Mulheres com baixo peso tém menor taxa de

anormalidades metabdlicas que as obesas, ficando portanto, protegidas®.

COABITACAO SEXUAL

Estudos epidemiologicos suportam o conceito de que a ma adaptagao materno-
-fetal (paterna) esta intimamente relacionada ao desenvolvimento da PE. A ma adapta-
¢ao imune determina uma resposta materna inadequada aos antigenos fetais oriundos do
DNA paterno e seria a chave do desencadeamento do processo fisiopatolégico da PE. Esta
resposta imune anormal contribuiria para a invasao inadequada das artérias espiraladas

pelas células trofoblaticas, caracteristica tanto da PE como da RCIU*.

Os primeiros trabalhos sugerindo que a exposi¢ao repetida ao sémen paterno
seria fator de redugao da PE surgiram em 1977%. Em 1994, um estudo retrospectivo que
relacionava o tempo de coabitacao sexual e a incidéncia de PE/ HG mostrou que a dura-
cao desse tempo, antes da concepgao, era inversamente proporcional a incidéncia de PE*.
Apesar de vérios estudos retrospectivos terem corroborado tais achados*#, um estudo

prospectivo em mulheres multiparas ndao encontrou esta associacao®.

Outro estudo prospectivo multicéntrico avaliou a relagao entre o tempo de coabi-
tagdo e a ocorréncia de pequenos para idade gestacional (PIG)*. A hipdtese partiu do pres-
suposto que nuliparas que desenvolvem PE e/ou PIG teriam menor tempo de exposicao

ao sémen paterno do que aquelas com gestagoes nao complicadas. Demonstrou-se que
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um pequeno periodo de coabitagdo sexual aumenta a incidéncia de PE, nao havendo apos
ajuste de fatores confundidores, relacao significativa quanto a taxa de PIG. Diferentemen-
te de outros estudos, este avaliou apenas nuliparas e, entre aquelas que usavam condon,

considerou apenas o periodo de relagdes sem o uso do mesmo.

O efeito protetor do maior tempo de coabitagao sexual pode ser explicado pela
tolerancia materna aos antigenos paternos, a partir do contato repetido desses com a mu-
cosa materna. A deposi¢do do sémen no trato genital feminino desencadeia uma cascata
de eventos celulares e moleculares que causam uma reacao inflamatdria. Estudos recentes
confirmam que a exposi¢ao ao sémen paterno induz a um processo de aloimunizagao na

mulher?%.

Outro dado interessante que refor¢a a importancia da resposta imunol6gica ma-
terna é que gestantes HIV+ com deficiéncia de Células T apresentam menor incidéncia de

PE que as imunocompetentes®.

Também a pratica do sexo oral e o sexo sem preservativo com mesmo parceiro

antes da concepgao representam um fator de protecao®

Todos estes achados sugerem que o menor tempo de exposi¢ao aos antigenos

paternos aumenta o risco de desenvolver a doenga.

TROCA DE PARCEIRO

Geralmente a PE é considerada uma doenga tipica da primeira gestagao. O ris-
co estd aumentado naquelas com exposi¢ao limitada ao esperma do parceiro antes da
concepgao. Isso justificaria em parte o alto risco de PE em mulheres com idade abaixo
de 20 anos. Um aborto prévio ou gestacao sadia com o mesmo parceiro reduziria o risco
de desenvolver PE. O risco estaria aumentado na troca de parceiro. Alguns autores suge-
rem que o intervalo interpartal estaria relacionado com o risco da PE*, sendo que quanto
maior, menor seria o risco. Dados nado corroborados por outros estudiosos®. Dessa forma,
os achados relacionados com o intervalo interpartal ndo sdo hoje considerados quando
se levanta a discussao sobre os fatores de risco para PE. De qualquer forma, muitos casais
que tém grandes intervalos interpartais sao aqueles cujas mulheres sao portadoras da SOP
(infertilidade secundaria), apresentando resisténcia periférica a insulina aumentada, fator

de risco considerado na génese da PE.
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Evidéncias sugerem a existéncia do chamado pai de risco. Trabalhos escandina-
vos e americanos confirmam sua existéncia. Estudando grupos populacionais, concluiram
que o pai que tem histérico de PE em gestagao anterior é de alto risco para produzir nova
gestacao com PE em outra mulher, independentemente se esta ja teve ou nao PE em ges-
tagdo anterior*** . Homens com historia de gestagoes anteriores com PE tém uma maior
incidéncia de recorréncia em nova parceira. PE é relativamente comum em gestagdes cujo
pai, mas nao a mae, € proveniente de gestacoes complicadas pela patologia. Gestagdes mo-

lares sao 100% geneticamente de origem paterna e comumente evoluem com PE simile®.

ANTECEDENTE FAMILIAR

Alguns trabalhos tém mostrado alta incidéncia de PE entre familiares. A ocorrén-
cia da patologia na mae e/ou irma parece exercer forte influéncia no aparecimento desta®.
Mulheres provenientes de gestagoes complicadas por PE tém um elevado risco de desen-

volverem a patologia em suas proprias gestagoes®.

Estudos genéticos identificaram locis em diversos cromossomos que sugerem ser
a doenca uma desordem multigénica. Cerca de 12 genes foram identificados como envol-
vidos no processo de ma decidualizagao, levando a ma placentagao no primeiro trimestre.
Outros genes se relacionam com o processo de regulagao do Sistema Renina Angiotensina,
assim como na producio de Oxido Nitrico de origem endotelial. Situacdes descritas como

relacionados ao desencadear e a evolugao da PE.

INFECCOES

Gestacoes sadias sao o resultado de um processo inflamatorio sistémico, que fa-
vorece a implantagao do ovo e o desenvolvimento da gestacao. Na PE, esse processo esta
exacerbado. Portanto, a doenga ndao é uma entidade isolada, mas um final extremo negativo
produzido a partir de uma variedade de respostas inflamatorias sistémicas induzidas pela
propria gestacao®. O fundamento é que qualquer fator que possa realgar essas respostas
pode predispor a PE. Assim, acredita-se que qualquer fator que intensifique a reacdo in-
flamatoria materna, como processos infecciosos e doengas reumaticas podem predispor a
PE. A literatura mostra que infec¢des maternas como as do trato urinario, periodontal, por

clamidia e pelo citomegalovirus estao associadas com a patologia®.
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Na assisténcia pré-natal, a identificagao de fatores de risco relacionados ao de-
senvolvimento da pré-eclampsia é fundamental para que se possa promover uma vigilan-
cia mais cuidadosa no sentido de diagnosticar os primeiros sinais e/ou sintomas da doenga.
Como nao existem meios eficazes, a nivel populacional, de prevenc¢ao da pré-eclampsia,
uma vez identificados esses sinais e/ou sintomas, é fundamental que a atengao esteja vol-
tada para impedir o agravamento da doenga e assim, reduzir a morbimortalidade materna

e perinatal.
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RESUMO

Introdugao: a pré-eclampsia é uma das principais causas de morbimortalidade
materna e perinatal no Brasil e no mundo. E uma patologia heterogénea, multifatorial, sem
etiologia esclarecida e fisiopatologia complexa. A identificagao de fatores de risco ao seu de-

senvolvimento pode auxiliar na prevencao e diagndstico precoce do inicio clinico da doenga.

Objetivo: identificar fatores de risco e complicagdes da pré-eclampsia (PE) / hi-
pertensao gestacional (HG) em uma populagao de primigestas atendida no Hospital Re-

gional da Ceilandia — Brasilia - Distrito Federal.

Sujeitos e método: foi realizado estudo caso controle, no periodo de novembro
de 2009 a dezembro de 2010, em populagdo de primigestas com resolugao da gestagao
no Hospital Regional da Ceilandia (DF). Foram incluidas todas as primigestas com diag-
nostico de PE / HG, com escolha aleatéria dos casos controle (01 primigesta com PE/HG
para 03 primigestas normotensas). As variaveis estudadas (s6cio-demograficas, obstétricas,
complicagdes maternas e perinatais) foram coletadas através de questiondrio previamente
testado, apds o consentimento livre e esclarecido da gestante. Na andlise dos dados foram

aplicados os testes do qui-quadrado, de Fisher e de comparacao multipla.

Resultados: dentre 1264 primigestas analisadas, 972 (76,9%) eram normotensas
e 292 (23,1%) hipertensas, destas 64 (22%) eram hipertensas gestacionais e 228 (78 %) pré-
-eclampticas. Fatores de risco tais como idade materna acima de 35 anos, mae hipertensa
ou com hipertensao durante a gestagao, irma com hipertensao na gestagao, uso de condon
masculino como meio anticoncepcional, obesidade e ganho de peso excessivo durante a

gestacao mostraram correlagdo estatistica com o desenvolvimento da patologia.

Conclusao: O desenvolvimento da doenga em primiparas estd associado a his-
toria familiar e a obesidade. Fatores que podem servir como screening para identificagao

precoce de pacientes em risco de desenvolverem pré-eclampsia.

Palavras-chave: Gravidez. Hipertensao Arterial. Hipertensao Gestacional. Pré-

-eclampsia. Morbidade Materna. Mortalidade Materna.

Abstract: Preeclampsia is a major cause of morbidity and mortality
maternal and perinatal in Brazil and worldwide. It is a heterogeneous, multifactorial disor-
der. The aim of this study was to determine the risk factors associated with preeclampsia.

We hope that these factors can be used as a screening for preeclampsia prediction.
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Objective: To analyze population of primiparous pregnant women diagnosed
with Preeclampsia / Gestational Hypertension, in Ceilandia Hospital (HRC) — Brasilia —
Distrito Federal.

Methods: Case-Control Study from November 2009 to December 2010 in a
population of primiparous mothers who give birth at Ceilandia Hospital (DF). Will be
included all women diagnosed with pregnancy and Preeclampsia / Gestational Hyper-
tension (National High Blood Pressure Education Program, 2000), with random selection
of control cases (01 with postpartum HA - 03 normotensive mothers. Minimum Forecast:
1200). The patient must have a diagnosis of pregnancy, first pregnancy. Data will be col-
lected through a previously tested questionnaire; consent was obtained from the patient.
Results: Among 1264 mothers, primiparous women who gave birth in the HRC between
november/2009 December/2010, 972 were diagnosed as normotensive and 292 hyperten-
sive, 64 PE and 228 non-proteinuric gestational hypertension. Epidemiological data such
as maternal age above 35 years, mother hypertension or with hypertension during preg-
nancy, sister with hypertension in pregnancy, use of male condom as a mean of contra-
ception, obesity and excessive weight gain during pregnancy showed a strong statistical

correlation with the development PE.

Conclusion: The development of disease in nulliparous women is associated
with family history, obesity. Factors that could serve as screening for early identification of

patients at risk for developing preeclampsia.

Keywords: Pregnancy. Hypertension. Gestational hypertension. Preeclampsia.

Maternal Morbidity. Maternal mortality. Prevention.
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INTRODUCAO

Ha estreita relagao entre os indices de mortalidade materna e o desenvolvimento
social, economico e cultural de uma regiao. Quanto menor o grau de desenvolvimento,
maior a participagao das sindromes hipertensivas, hemorragicas e infecciosas para o obi-

tuario materno.

Em paises desenvolvidos, essas causas diminuiram progressivamente, sendo
substituidas por aquelas nao relacionadas com a assisténcia pré-natal, ao parto e puerpé-

rio, isto €, de caracteristicas mais complexas®.

No Brasil, a hipertensao arterial é a causa mais frequente de morte materna'?,
relatando Victora et al.* que a hipertensao arterial é responsavel por 23% das mortes ma-

ternas diretas.

Na gestagao, a hipertensao arterial pode se manifestar sob diferentes formas:
hipertensao arterial cronica, pré-eclampsia/eclampsia, hipertensao gestacional e pré-
-eclampsia sobreposta a hipertensao arterial cronica®, sendo a pré-eclampsia (PE) pura
ou sobreposta a hipertensao arterial cronica a principal responsavel pelos altos indices de

mobimortalidade materna e perinatal.

Mesmo com a melhora da assisténcia pré-natal, a freqiiéncia da PE nao se alterou
ao longo dos anos®. Apesar de ser considerada uma entidade nosolégica antiga na histéria
da medicina, seus principais critérios diagnodsticos, a proteintria e a hipertensao arterial,
sO foram identificados nos ultimos dois séculos, a proteintiria em torno de 1840 e a hiper-

tensao arterial nas primeiras décadas do século XX”-

Sua etiologia e patogenia ainda representam enigmas e desafios para todos os

profissionais envolvidos com problemas de satide materna e perinatal.

A PE é uma doenga de origem placentaria e que tem como mecanismo chave na
sua fisiopatologia o endotélio materno. E especifica da espécie humana e da gestagdo, nao
ocorrendo de forma espontanea em animais, o que dificulta a compreensao de sua fisio-
patologia. Entre os argumentos a favor da origem placentaria, destacam-se a ocorréncia
exclusiva durante a gravidez, o desaparecimento apos a retirada da placenta, a ocorréncia
na auséncia de embrido (gestagdo molar) e a auséncia de conexao com o ambiente uterino,

uma vez que pode ocorrer em casos de gravidez abdominal®” .
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Sabe-se que fatores genéticos como, a interagao entre HLA-C paterno e linf6-
citos NK maternos, estao envolvidos no desenvolvimento da placentacao deficiente!*".
Outros fatores imunolégicos, como a falha do estabelecimento da reagao inflamatéria tipo
2 na implantagao do embrido, também poderiam dificultar a invasao trofoblastica carac-
teristica da gestacao normal'. Alguns aspectos da doenga parecem justificar que a teoria
da ma adaptagao imunoldgica tem importante papel no desenvolvimento da PE. Assim, a
doenga é mais frequente em nuliparas®, em multiparas quando ha mudanga de parceiro*,
quando o tempo de coabitagdo sexual entre os parceiros € curto'® e em gestagoes apos

inseminagao artificial com sémen heter6logo'’*%.

Falam também a favor da causa genética a alta incidéncia de PE entre familiares,
mostrando-se que a ocorréncia da doenga na mae e/ou irma parece exercer forte influ-
éncia no aparecimento da mesma'. Mulheres provenientes de proles cujas gestacoes se
complicaram por PE parecem ter maior risco de desenvolverem a doenga em suas proprias

gestacoes, sugerindo um padrao de heranca genética®.

Existe associagao de PE com um amplo espectro de anormalidades metabdlicas,
incluindo hipertensao arterial, resisténcia a insulina, diabetes, dislipidemias, estados de
hipercoagulabilidade, comprometimento da fungao endotelial, aumento da intensidade
da resposta inflamatoria e perfis alterados de adipocitocinas*. A obesidade é importante
fator de risco para PE, que aumenta de forma direta com o aumento do indice de massa

corporal?#2,

A PE também propicia aumento do estresse oxidativo associado a circulagao hi-
perdinamica, dislipidemia com exacerbagao do estresse oxidativo mediado por citocinas e

interferéncia direta do estado hiperinsulinémico no processo de placentacao®.

Nos estados resistentes a insulina, niveis elevados promovem aumento da reab-
sor¢ao renal de so6dio, a consequente retencao de liquidos e aumento da atividade simpé-

tica do sistema nervoso, o que também contribui para a hipertensao®

Nas altimas décadas, pesquisas vém sendo desenvolvidas em busca de formas de
predicao e prevencao da PE, porém sem sucesso, provavelmente pela incapacidade de se
entender os varios mecanismos fisiopatoldgicos implicados no desenvolvimento da doen-

ca, bem como os fatores de risco envolvidos?6#2,
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JUSTIFICATIVA

As sindromes hipertensivas da gestagao continuam sendo a principal causa de
morte materna em paises em desenvolvimento, ocupando também posigao de destaque

como causas de morbimortalidade materna nos paises desenvolvidos'?>.

As condi¢des socioecondmicas, a acessibilidade aos servi¢os de satide, a qualida-
de do atendimento pré-natal, exemplificada pela identificacao precoce dos fatores de risco
e pelo diagnostico da hipertensao arterial, sao importantes fatores relacionados ao grau de

comprometimento da doenga.

Ainda hoje, o conhecimento dos fatores de risco envolvidos é controverso. Mes-
mo com a alta incidéncia da doenga e da gravidade de suas complicag¢oes, o Brasil carece
de estudos epidemiologicos que contribuam para a melhor compreensao do seu impacto
na populagao. Por gerar altos custos econdmicos, grande interferéncia na qualidade de vida
e altas taxas de mortalidade, torna-se imperativo que se intensifiquem as pesquisas sobre

este tema em nosso meio.

O presente estudo procurou identificar os fatores de risco e as complica¢oes da
PE/HG em uma populagdo de primigestas usudrias do Sistema Unico de Satde do Distrito
Federal.
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OBJETIVOS

Analisar uma populacao de primigestas que desenvolveu pré-eclampsia (PE) ou
hipertensao gestacional (HG), identificando fatores de risco para a doenga, bem como a

ocorréncia de complicagcoes maternas e perinatais.

Propor politicas publicas, baseadas nos fatores de risco encontrados, com a fina-

lidade de reduzir a morbimortalidade materna e perinatal.
Sujeitos e Método
Desenho do estudo

Foi realizado estudo tipo caso controle (1 caso estudo x 3 casos controle), em
populagao constituida por primigestas com resolucao da gestacao no Hospital Regional da
Ceilandia (DF), no periodo de novembro de 2009 a dezembro de 2010.

Sele¢do dos sujeitos

Foram incluidas primigestas com diagndstico de hipertensao decorrente da ges-
tagao (PE/HG) e seu grupo controle (primigestas normotensas), escolhido aleatoriamente
(sorteio — 01 primigesta portadora de PE/HG para 03 primigestas normotensas — Previ-
sao Minima: 300/900). Foram excluidas as portadoras de nefropatias, doengas autoimunes,
trombofilias, anemia falciforme, hipertensao arterial cronica, diabetes gestacional e/ou pré-

via a gestagao e gemelaridade.
Conceitos>*

Hipertensio arterial:Valor de pressao arterial sistolica igual ou maior a 140mmHg

e/ou pressao arterial diastolica igual ou maior que 90mmHg;

Hipertensdo gestacional: Hipertensao arterial sem proteintria, em mulheres pre-

viamente normotensas, a partir da 20® semana de gestagao;

Pré-eclimpsia: Hipertensao arterial associada a proteintria, em mulheres previa-

mente normotensas, a partir da 20* semana de gestagao;

Hipertensdo arterial cronica sobreposta por pré-eclampsia: Hipertensao arterial cro-

nica associada a proteintria, a partir da 202 semana de gestacao;

Proteiniiria: 300mg ou mais de proteina em urina colhida durante 24 horas ou 1+

ou mais em amostra isolada avaliada através de fita especifica.
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Eclampsia iminente: Presenca de sinais de comprometimento do sistema nervoso
central (cefaleia frontal, obnubilagao, torpor e/ou distirbios de comportamento),
disturbios visuais (escotomas, fosfenas, embassamento visual ou amaurose), dor

em regiao epigastrica ou no quadrante superior direito do abdomen.

Eclampsia: Manifestacao de uma ou mais crises convulsivas tonico-clonicas gene-
ralizadas e/ou coma, em gestante com hipertensao gestacional ou pré-eclampsia,

na auséncia de doengas neurologicas;

Sindrome HELLP: presenca de hemolise, alteragao de enzimas hepaticas e pla-

quetopenia, definidas por:
Hemodlise

e Esfregaco de sangue periférico com presenca de esquizocitos
* Dosagem de bilirrubinas totais >1,2 mg/dL

* Desidrogenase lactica (HDL) > 600 Ul/L

Elevacao de enzimas hepaticas

e Aspartato aminotransferase sérica (AST ou TGO) > 70 UI/L
* Desidrogenase lactica (LDH) > 600 Ul/L

Plaquetopenia: Contagem de plaquetas < 100.000/mm?

Pré-eclampsia Grave: definida pela presenga de um ou mais dos seguintes critérios:

* Pressao arterial > 160/110 mmHg, resistente a medicagdo e ao repouso

* Proteintria de 2g ou mais em urina de 24horas ou %+ mantidas

¢ Oligtria < 500 ml em 24horas

e Disturbios visuais e/ou cerebrais (eclampsia iminente)

e Eclampsia (crise convulsiva)

¢ Edema pulmonar ou cianose

e Dor epigastrica ou no quadrante superior direito do abdémen

¢ Disfuncao hepatica (aumento de transaminases e/ou desidrogenase latica).
* Plaquetopenia (contagem de plaquetas inferior a 100.000/mm?)

e Restricao de crescimento fetal
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Varidaveis
a) Varidveis independentes
Idade materna — estratificada em:
< 20 anos

> 20 e < 35 anos

> 35 anos.
- Raca — classificada em branca e nao branca

- Peso materno — foi considerado o peso (Kg) pré-gravidico ou o anotado

na 1% consulta de pré-natal.
- Altura materna — foi considerada a altura (m) anotada no cartao de pré-natal.

- Indice de massa corporal (Atalah)®: definido pela equacio peso/altura® e classificado em:
<18,5 (Baixo peso)
18,5 a 25 (normal)
25 a 30 (sobrepeso)
> 30 (obesidade).

Idade gestacional — determinada pela data da dltima menstruagao ou por ultra-

som, desde que realizado com menos de 20 semanas.

b) Varidveis dependentes
- Morbimortalidade materna

- Morbimortalidade perinatal

Coleta de dados

As informacodes das variaveis estudadas foram obtidas através de entrevista com
a propria paciente e de anotagdes contidas na ficha de pré-natal e no prontuario médico
hospitalar. Todos os dados foram registrados em protocolo (Anexo 1) e colocados em banco

de dados (planilha SPSS 17.0) para posterior analise.

Anadlise estatistica

A analise estatistica, bem como a escolha pelos testes de comparagao, foi exe-

cutada respeitando-se os pressupostos determinados pelos resultados, caracteristicas e



CAPITULOIl - 26

comportamento das varidveis do estudo. Para o estudo da associagao entre as variaveis e o
tipo de pressao arterial foi aplicado o teste qui-quadrado e quando este nao foi adequado,
usou-se o teste exato de Fisher. Nos casos em que foi necessaria a comparagao de variaveis
com mais de duas categorias ajustou-se um modelo linear generalizado com erro binomial

e aplicou-se um teste de comparagao multipla (LSMEANS test).

Aspectos éticos

Toda paciente assinou o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, elaborado
de acordo com o Item IV da Resolugao n°® 196 do Conselho Nacional de Satude. O projeto
foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da ESCS/FEPECS com o ntimero 314/2009
(Anexo 2).

RESULTADOS

Entre 1264 primiparas que deram a luz no Hospital Regional da Ceilandia — DF,
no periodo de novembro de 2009 a dezembro de 2010, 972 (76,9%) eram normotensas e
292 (23,1%) hipertensas e, dentre estas 64 (22%) foram classificadas como hipertensao

gestacional (HG) e 228 (78%) como pré-eclampsia (PE).

As caracteristicas socio-demograficas da populacao estudada encontram-se na
Tabela 1, verificando-se diferenga significativa entre os grupos estudados apenas em rela-
cao a faixa etaria, indice de massa corporal e grau de instrucgao. A faixa etaria variou entre
13 e 43 anos, predominando no grupo de primigestas normais a faixa etaria menor que 20
anos (40,6% x 31,2%) e no grupo de primigestas hipertensas a faixa etdria acima de 35 anos
(2,2 % x 5,8%). Ser adolescente representou fator de proteg¢ao contra PE/HG (OR=0,661;
IC95% 0,500-0,874 p<0,004). No grupo de primigestas hipertensas houve maior porcen-
tagem de sobrepeso (12,9% x 20,6%) e de obesidade (2,5% x 11,6%). O analfabetismo
predominou no grupo de primigestas hipertensas (0,2% x 1,4%). As demais caracteristicas
analisadas (raga, ganho de peso, estado civil, profissdo, renda familiar, uso de drogas ilicitas

e tabagismo) foram semelhantes entre os grupos estudados.

Na Tabela 2 encontram-se as caracteristicas obstétricas da populagao estudada.
No grupo de primigestas hipertensas foi significativamente maior a porcentagem de uso

do condon como método contraceptivo (16,7% x 22,6%), de gestagoes planejadas (41,8% x
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49,7%), de antecedente familiar de hipertensao arterial cronica (mae: 28,3% x 42,5%; pai:
16,5% x 72,9%), de antecedente familiar de PE (mae: 11,1% x 15,4%; irma: 7,3% x 11,6%)
e de parto cesdrea (22,1% x 46,2%).Ter antecedente familiar de hipertensao arterial cronica
(OR=1,402; 95%IC 1,063 p< 0,017), de PE na gestagao (mae — OR=1,457; 95%IC 1,001-
2,122 p<0,048 e irma — OR=1,617; 95%IC 1,046-2,499 p<0,029) representou fator de risco
para desenvolver PE/HG. Em relagao ao valor da pressao arterial, 12,7% das primigestas
hipertensas manifestaram hipertensao grave (PA> 160x110mmHg) e em relacao a gravida-

de do quadro de HG/PE, 21,2% apresentaram um quadro grave.

Tabela 1. Caracteristicas sécio-demograficas da populagao estudada.

Grupos
Caracteristicas Normal (n: 972) HG/PE (n: 292)
n % n % p*
<20 395 40,6 91 31,2 0,0040
Idade materna (anos) >20e<35 556 57,2 184 63,0
> 35 21 2,2 17 5,8 0,0001
Raca Branca 345 35,5 95 32,5 0,3519
¢ Nao-branca 627 64,5 197 67,5
<185 110 11,3 24 8,2 0,0001
MC 18,525 713 73,3 174 59,6
25-30 125 12,9 60 20,6
> 30 24 2,5 34 11,6
<12 515 53,0 129 442 0,0830
Ganho peso (kg)
>12 457 47,0 163 55,8
. Solteira 281 28,9 68 23,3 0,0595
Estado civil ~
Unido consensual 691 711 224 76,7
s Do lar 673 69,2 185 63,4 0,0591
Profissédo
Trabalho fora 299 30,8 107 36,6
. < 2SM 544 56,0 158 54,1 0,5754
Renda familiar (SM)
> 2SM 428 44,0 134 45,9
Analfabeta 2 0,2 4 1,4 0,0123
) . Fundamental 562 57,8 159 54,4
Grau de instrugéo o
Médio 384 39,5 115 39,4
Superior 24 2,5 14 48
- Sim 38 39 10 3,4 0,704
Uso de drogas llicitas .
Nao 934 96,1 282 96,6
) Sim 71 7,3 22 7,5 0,890
Tabagismo .
Nao 901 92,3 270 92,5

IMC: indice de massa corporal
SM: salario minimo
*p<0,05 (Qui-quadrado)
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Grupos
Caracteristicas Normal (n: 972) HG/PE (n: 292)
n % n % p*
) Sim 378 38,9 120 41,1 0,4027
Uso de contraceptivo .
Nao 594 61,1 172 58,9
Sim 139 16,7 57 22,6 0,0330
Uso de condon apenas™* 3
Nao 692 83,3 195 77,4
) i Sim 406 41,8 145 49,7 0,0171
Gravidez planejada .
Nao 566 58,2 147 50,3
Sim 275 28,3 124 42,5 0,0170
Antecedente materno HA .
Nao 697 71,7 168 57,5
Sim 160 16,5 213 72,9 0,0499
Antecedente paterno HA .
Nao 812 83,5 79 27,1
Sim 108 11,1 45 15,4 0,0480
Antecedente materno PE .
Nao 864 88,9 247 84,6
o Sim 71 7,3 34 11,6 0,0290
Antecedente irma PE .
Nao 901 92,7 258 88,4
., Sim 951 97,8 286 97,9 0,9128
Pré-natal ~
Nao 021 02,2 006 02,1
1°. trimestre 402 41,4 125 42,8 0,9047
IG inicio pré-natal 2°. trimestre 503 51,8 147 50,3
3°. trimestre 067 06,9 020 06,9
<6 271 27,9 082 28,1 0,9463
No. Consultas
>6 701 72,1 210 71,9
< 140x90 972 100
Valor da PA (mmHg) <160x110 255 87,3
>160x110 037 12,7
Sim 062 21,2
PE grave .
Nao 230 78,8
i Vaginal 757 77,9 157 53,8 0,0001
Tipo parto )
Cesarea 215 22,1 135 46,2

HA: hipertensao arterial / PA: pressao arterial / PE: pré-eclampsia / IG: idade gestacional

*p<0,05 (Qui-quadrado);

**Pacientes que ndo usaram nenhum método X apenas Condom (831X252).

Quanto a evolugao da gestacao, o término pré-termo da gestagao foi significati-

vamente maior no grupo de primigestas hipertensas (10,2% x 20,6%) (Tabela 3).

Entre as complica¢oes decorrentes da hipertensao arterial, estiveram presentes o

descolamento prematuro de placenta (1,7%), aiminéncia de eclampsia (1,4%), a eclampsia
(1%) e a sindrome HELLP (0,7%). A necessidade de internagdo em UTI foi baixa (0,3%) e

nao ocorreu morte materna (Tabela 3).
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Tabela 3. Evolucao e complicagdes maternas da gestagao atual da populagao

estudada.
Grupos
Caracteristicas Normal (n: 972) HG/PE (n: 292)
n % n % p*
Pré-termo 99 10,2 60 20,6 0,0001

Evolugdo gestacéo Termo 857 88,2 230 78,7
Pds-termo 16 1,6 2 0,70

DPP Sim 5 1,7
Nao 972 100 287 98,3

El Sim ——- —- 4 1,4
Nao 972 100 288 98,6
Eclampsia Sim 3 1,00
Nao 972 100 289 99,0
Complicacdes S.HELLP  Sim 2 0,70
Maternas Nao 972 100 290 99,3
EAP Sim

Nao 972 100 292 100
uTl Sim 1 0,30
Nao 972 100 291 99,7

MM Sim

Néo 972 100 292 100

DPP: descolamento prematuro de placenta EI: iminéncia de eclampsia
S. HELLP: sindrome HELLP EAP: edema agudo de pulmao

UTL internacao em unidade de terapia intensiva MM: Morte materna
*p<0,05

Quando se analisaram os antecedentes familiares e pessoais de forma conjunta,
somente a obesidade e aidade materna mostraram correlagao estatistica com o surgimento
da HG/PE (Tabela 4). Para cada ano que se acrescenta a idade materna, ha um incremento
de 4% no fator de risco e para cada ponto que se acrescenta ao IMC, hd um incremento de
11% ao risco de desenvolver HG/PE.
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Idade

IMC pré-gravidico

Mae hipertensa

Mae com antecedente PE

Irma com antecedente PE

0,040

0,110

0,139

0,399

0,328

SE

0,012

0,018

0,152

0,203

0,233

Wald

10,187

39,040

0,831

3,856

1,990

Df

Sig

0,001

0,001

0,362

0,050

0,158

Exp (b)

1,041

1,146

1,149

1,491

1,389

Lower
95%Cl

1,015

1,078

0,852

1,001

0,880

up
95%ClI

1,066

1,155

1,549

2,221

2,191

Entre as caracteristicas dos recém-nascidos (Tabela 5) destacam-se a maior por-

centagem de peso menor que 2500g (10,9% x 23,3%) e de recém-nascidos pré-termo baixo

peso (1,5% x11,6%) no grupo de primigestas hipertensas, e a maior porcentagem de Apgar

inferior a 7 no 1°. minuto (14,9% x 21,2%) e no 5°. minuto (1,9% x 4,8%) nesse mesmo

grupo. Quanto a evolugao do concepto, verificou-se maior porcentagem de 6bito neonatal

(0,1% x 1,7%) no grupo de primigestas hipertensas.
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Tabela 5. Caracteristicas e evolugao dos recém-nascidos da populagao estudada.

Grupos
Caracteristicas Normal (n: 972) HG/PE (n: 292)
n % n % p*
< 2.500 106 10,9 68 23,3 0,0001
Peso (g) > 2500 e < 4000 846 87,0 214 73,3
>4.000 20 2,1 10 3,4
, <7 145 14,9 62 21,2 0,0106
Apgar 1°. Minuto
>7 827 85,1 230 78,8
, <7 18 1,9 14 4.8 0,0050
Apgar 5°. minuto
> 954 98,1 278 95,2
PT-PIG 15 1,5 34 11,6 0,0144
PT-AIG 83 8,5 25 8,6 0,9798
PT-GIG 1 0,10 1 0,30 0,7633
L T-PIG 130 13,4 42 14,4 0,8381
Uil T-AIG 690 71,0 172 58,9 0,0740
Recém-nascido
T-GIG 37 3,8 16 5.3 0,5702
PosT-PIG 2 0,20 1 0,30 0,8882
P6sT-AlG 12 1,2 1 0,30 0,4953
POsT-GIG 2 0,20 0 0,00 0,9996
Sim 28 2,9 15 5,1 0,0622
Fetal -
. Nao 944 97,1 277 94,9
Obito -
Sim 1 0,1 5 1,7 0,0005
Neonatal .
Nao 971 99,9 287 98,3

DISCUSSAO

*p<0,05 (qui-quadrado)

Considerando-se os desfechos desfavordveis maternos e perinatais decorrentes

da PE/HG, a literatura procura incessantemente encontrar marcadores de risco para o de-

senvolvimento da doenca.

Para ser eficaz, um teste de rastreio deve ser suficientemente sensivel e especifico

e apresentar um valor preditivo positivo alto. Nesse sentido, varios marcadores promis-

sores (fisicos, biologicos, bioquimicos) foram descritos, isoladamente ou em combinagao,

porém, em sua maioria, resultam de estudos com pequena casuistica em populagoes sele-

cionadas?*?831.
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Analisando-se o custo-beneficio desses marcadores, quando aplicados a nivel
populacional, principalmente em paises em desenvolvimento onde a PE tem maior in-
cidéncia e taxas de complicagoes, a identificacao de marcadores clinicos torna-se funda-
mental. A histéria clinica consegue identificar 30% das mulheres que desenvolverao PE*?,
sendo considerados fatores importantes a nuliparidade, histéria familiar, obesidade, diabe-

tes pré-gestacional, PE em gestacao prévia e hipertensao arterial cronica®*~.

No presente estudo, direcionado para uma populagao de primigestas e de baixa
condigao socioeconomica e cultural, procurou-se identificar fatores referentes aos héabitos
de vida, as caracteristicas socioecondmicas, culturais e familiares que pudessem estar rela-

cionados a ocorréncia de PE/HG.

A literatura mostra que os fatores de risco para PE/HG sao essencialmente bio-
l6gicos, principalmente quando se avalia apenas os casos leves®. Nosso estudo corrobora
com tais achados, indicando correlacao com idade acima de 35 anos, antecedentes fami-
liares de PE e obesidade.

Ter idade acima de 35 anos na primeira gestagao determinou maior porcentagem

de ocorréncia de PE/HG, o que esta em acordo com a literatura®.

De acordo com a literatura, hipertensao arterial cronica* e obesidade?* sao im-
portantes fatores de risco independentes para a ocorréncia das sindromes hipertensivas.
Nessa populagao a obesidade mostrou forte correlagdo com o desenvolvimento da PE/
HG (OR=2,643; 95%IC 1,957-3,568 p<0,001). Verificou-se que maes previamente obesas
foram quase trés vezes mais susceptiveis a desenvolver PE/HG do que mulheres com um
indice de massa corporal normal. Esses dados confirmam os achados da literatura que
mostram correlagao positiva entre IMC pré-gestacional materno elevado e ganho ponderal
acima do esperado com aumento na incidéncia das sindromes hipertensivas®*?®*. Nossos
achados fornecem informagoes importantes para os profissionais de satde que cuidam e
aconselham pacientes obesas sobre o ganho de peso exagerado e o risco de desenvolverem
de PE/HG, especialmente a luz da crescente tendéncia para a obesidade na populagao em

geral, independentemente do status socio econdmico.

Em primigestas cujas maes tinham antecedente de hipertensao arterial cronica
(OR=1,40; IC95% 1,06 -1,85 p<0,005) ou de PE em suas gestagdes (OR=1,45; 1C95% 0,99
- 2,11 p<0,005) o risco de desenvolver PE/HG foi significativamente maior que no grupo
controle. Esse achado também foi significativamente maior em primigestas com irma com
histéria de PE (OR 1,61; IC 95% 1,04- 2,50 p<0,005). Esses dados podem colaborar na iden-

tificagdo de nuliparas quanto ao risco de desenvolverem a doenga na primeira gestagao®.
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Na populagao do presente estudo, fatores nao bioldgicos também contribuiram
para o desenvolvimento de PE/HG, como o uso de condon, o baixo grau de instrugao e a

gravidez nao planejada.

Os primeiros trabalhos indicando que a exposicao repetida ao sémen paterno
seria fator de redugao da PE surgiram em 1977%. Em 1994, um estudo retrospectivo que
relacionava o tempo de coabitagao sexual e a incidéncia de PE/HG mostrou que a dura-
cao desse tempo antes da concepgao era inversamente proporcional a incidéncia de PEY.
Apesar de varios estudos retrospectivos terem corroborado tais achados!*!*?*, um estudo
prospectivo em mulheres multiparas nao encontrou essa associagao®. Portanto, permane-

ce incerta se essa associacao realmente existe e se estaria relacionada com a PE.

Baixo grau de instrugao, isto ¢, ser analfabeta, esteve relacionado a maior porcen-
tagem de PE/HG. Essa é uma doenca que contribui fortemente com as altas taxas de mor-
bimortalidade materna e perinatal, para as quais paises sub ou em desenvolvimento sao
os principais responsaveis®. Entretanto, no presente estudo, outros fatores relacionados ao
grau de desenvolvimento de uma populagao, como baixa renda familiar, raga e falta de as-
sisténcia pré-natal nao contribuiram para o desenvolvimento de PE/HG. Isso pode refletir

a complexidade da contribui¢ao do nivel socioeconémico e cultural sobre as taxas de PE.

Grupos étnicos em condigoes de risco, principalmente a raga negra, sao descritos
como de alto risco para o desenvolvimento de PE/HG*#2. No presente estudo, nao houve

associagao estatisticamente significativa entre afro-descendentes e a doenca.

Na presente casuistica observou-se que pouco mais da metade das primigestas
tinha rendimento familiar mensal de até dois salarios minimos. Porém, nao houve diferen-
ca significativa entre primigestas que nao desenvolveram PE/HG (56%) e as que desenvol-
veram a doenga (54,1%). Segundo a literatura, vérios indicadores de privacao social como
emprego precario ou sua auséncia, rendimento abaixo do limiar de pobreza, moradia pre-

caria e isolamento social estao associados com alto risco de PE/HG e suas complicagoes®*!.

No presente estudo, ndo houve diferenga entre os grupos quanto ao nimero
de consultas pré-natais registradas nos prontudrios. A maioria das primigestas normais
(72,1%) e das primigestas hipertensas (71,9%) realizou seis ou mais consultas, de acordo
com as recomendacoes do Ministério da Satde (Portarias n° 569 e 570). Apesar de a maio-
ria das gestantes ter realizado mais de seis consultas, as primigestas hipertensas apresenta-
ram complicagdes decorrentes da hipertensao arterial, indicando que além da quantidade,
a qualidade das consultas pré-natais é fundamental na identificagao dos fatores de risco e

diagnéstico precoce da PE/HG.
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Primigestas que desenvolveram PE/HG tiveram maior porcentagem de resolugao
da gestagao por cesdrea e de recém-nascidos prematuros, o que estd em acordo com a li-
teratura®. O achado de complica¢oes graves, apenas no grupo de primigestas hipertensas,
justifica essas taxas, uma vez que o indice de cesarea foi o dobro, quando comparada ao

grupo de primigestas normais, no qual essa taxa se aproxima da recomendada pela OMS.

Complicagoes como descolamento prematuro de placenta, iminéncia de eclamp-
sia, eclampsia, sindrome HELLP e edema agudo de pulmao sao indica¢des de resolucao da
gestacao, principalmente se a idade gestacional for de pelo menos 34 semanas. A auséncia

de morte materna pode, em parte, ser explicada por esse tipo de conduta.

As diferentes teorias que procuram explicar a fisiopatologia da pré-eclampsia
convergem para um mesmo ponto ou seja, a complexidade da doenca. Essa complexidade
impede que um Unico teste ou fator seja capaz de predizer de forma adequada qual seria a
paciente de risco para desenvolver PE. Essa limitacao pode ser superada pela combinagao
de dois ou mais testes, cada um refletindo um caminho fisiopatologico diferente, similar
ao que é feito no rastreio das aneuploidias. Nas altimas duas décadas, muitos estudos tém
combinado os marcadores bioquimicos com o Doppler das artérias uterinas no primeiro

trimestre e a identificagdo precoce dos fatores de risco?#2313,

Estudos epidemioldgicos permitem a percepgao da multiplicidade de mecanis-
mos patogénicos envolvidos na PE, o que explica a existéncia de formas distintas e graus
variados de gravidade observados durante a sindrome. A PE com determinismo genético
¢ mais precoce e grave, enquanto a PE tardia esta associada a fatores de risco maternos®.
Assim, a associacao de marcadores fisicos, biologicos, bioquimicos e clinicos pode apri-
morar o grau de confiabilidade em se predizer quais mulheres terao risco de desenvolver
a doenca. Para populagdes de baixo nivel socioecondmico e cultural, os fatores clinicos
associados a algum marcador eficaz traria grande contribui¢ao na prevencao e reducao dos

desfechos negativos da PE.

Na interpretagao de nossos resultados algumas, limitagdoes devem ser considera-
das, como falha do questionario em identificar adequadamente fatores de risco, respostas

nao confidveis e dados incorretos obtidos dos cartoes de pré- natal.

Na pratica clinica, a identificacao de fatores de risco como obesidade, resisténcia
aumentada a insulina, hipertensao arterial cronica, doengas auto imunes, historia familiar
e padrao socioecondmico cultural continuam sendo importantes, pois representam, na

maioria dos casos, a Unica forma disponivel para rastreamente destas pacientes.
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CONCLUSOES

Considerando a populagao de primigestas do presente estudo, os resultados ob-

tidos permitem concluir que:

- Na populacgao de primigestas que desenvolveu hipertensao arterial durante a
gestagao (PE/HG), identificaram-se como fatores de risco socioeconémicos e culturais para
a doenga ter idade acima de 35 anos, sobrepeso ou obesidade (IMC >25), ganho de peso
elevado durante a gestacao e menor grau de instru¢ao. Como fator de risco obstétrico,
usar condon como método contraceptivo, ndo planejar a gestagao, ter antecedente familiar
(mae e pai) de hipertensao arterial cronica e ter histéria familiar gestacional (mae e irma)

de pré-eclampsia.

- Na populagao de primigestas que desenvolveu hipertensao arterial durante a
gestagao (PE/HG), as taxas de complicagoes maternas foram maiores (cesarea) ou exclu-
sivas (descolamento prematuro de placenta, iminéncia de eclampsia, eclampsia, sindrome
HELLP e necessidade de UTI).

- Na populagao de primigestas, que desenvolveu hipertensao arterial durante a
gestagao (PE/HG), houve maior taxa de prematuridade, de pré-termos com peso inferior
para a idade gestacional, de indices de Apgar inferior a 7 (1°. e 5°. minutos) e de 6bito ne-

onatal precoce.

CONSIDERACOES

Considerando a populagao estudada, identificaram-se fatores de risco que po-
dem ser entendidos como rastreamento positivo para o desenvolvimento das Sindromes
Hipertensivas Gestacionais (PE/HG). Portanto, essas primigestas devem ter assisténcia
pré-natal diferenciada (nivel secundario ou terciario de atencao a saide), onde tenham

acesso com facilidade a exames especificos e internacao hospitalar.

Ao mesmo tempo, esses fatores de risco norteiam agdes publicas de satde, no
periodo pré-concepcional, em relagao ao controle do ganho de peso e ao planejamento da

gestacgao.
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Anexo 1 - QUESTIONARIO

Hospital Regional Ceilandia Ano

Nome: Dt.Nasc. Idade:

Raca: Profisséo Procedéncia: RMF:

Instrucao: analfabeta( )FI( )FC( )MI( )MC( )SI( )SC( )
Trabalha:S( )N ( )

Estado civil: casada () unido consensual ( ) solteira ( ) Vidva ( )

Mantém relacdes sexuais com o pai da crianca ha quanto tempo? meses.
Freqliéncia de relacOes sexuais com o pai da crianca? /semana.
Reside: companheiro () pais ( ) outra ( )

Antecedentes familiares: hipertensdo—S( )N ( ) quem:

Mae c/ hipert. na gravidez—S( )N ( )NS( )Irmac/ hipert. nagravidez—S( )N( )NS( )

Ant. Pessoais: Tabagismo—S( )N ( )__ cig./dia - Alcoolismo—-S( )N( )
Drogas ilicitas: S( )N ( )?

Hipert. Arterial S( ) N( ) Outras patologias; S( )N ( ) Qual(s)

Usava método anticoncepcional: S( )N ( ) qual

Gravidez planejada: S( ) N ( ) // Antecedentes obstétricos: G P A
Pré-natal = S( )N ( )//Inicio do Pré Natal: sem. dias. // N° consultas
Altura: cm Peso: pré-gravidico atual

Ganho de peso: IMC: pré-gravidico___ atual

Na internacdo: PA sistolica mmHg PA diastdlica __ mmHg

Tipo de hipertensao: Pré-eclampsia () Hipertensdo gestacional ( ) HAC + PE ( )
Evolucéo gestacao atual: prematuro () termo () natimorto () malformado ( )

Complicacdes gestacéo atual: DPP () Iminéncia de Eclampsia ( ) eclampsia ( ) Sindrome HELLP ( )
Edema agudo pulmao ( ) Crise hipertensiva () Internacéo em UTI( )
Morte Materna () Outra )




ANEXOS - 42

Data do parto: / / Idade gestacdo DUM/US: sem dias

Tipo parto: vaginal: espontaneo ( ) induzido ( )// Cesarea ( )
Indicagao resolucao gestacao: Materna () Fetal ( )

Indicacdo cesarea:

Recém-nascido:

Nativivo ( )

Apgar: 1°. Min. 5°. Min. Peso

Classificacdo: T-AIG () T-PIG () T-GIG ( ) >37 semanas
PT-AIG ( ) PT-PIG( ) PT-GIG ( )>36 semanas < 37 semanas
P-AIG( )P-PIG( )P-GIG( )< 36 semanas.
Natimorto ( )

Classificagdo: T-AIG () T-PIG ( ) T-GIG ( ) >37 semanas
PT-AIG ( ) PT-PIG( ) PT-GIG ( ) >36 semanas < 37 semanas
P-AIG( )P-PIG( )P-GIG( )< 36 semanas.

Peso:
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Anexo 2 - Aprovacio do projeto de Comité de Ftica em Pesquisa
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Anexo 3 - Aprovacio do projeto de Comité de Ftica em Pesquisa
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Anexo 3 - Protocolo de alteragio do Comité de Ftica em Pesquisa
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