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INTRODUCAO

Hipertensao e gravidez siao confirmadamente duas
entidades que se complicam mutuamente, e que nac raro apa-
recem juntas; seja por uma hipertensao que se torna clinica
mente diagnosticavel durante a gravidez, ou seja uma hiper
tensa cronijca que engravida,

1.7. SINDROME HIPERTENSIVA NA GESTACAD

A sindrome hipertensiva na gestagao, que sob es-
se titulo abrange toda hipertensao na gravidez, representa
ainda uma das cinco principais causas de morbiletalidade ma
terno fetal durante o ciclo grdvido puerperal, especialmen
te nos paises subdesenvolvidos (Mac GILLIVRAY, 1958; LOPES-
LLEZA, 1969).

A "Comissao de Protecao a Maternidade" dos Esta
dos Unidos define como toxemia aguda a entidade obstétrica
que se instala a partir da Za. metade da gestacao, mais fre
quentemente no 39 trimestre e se caracteriza pelo desenvol-
vimento de hipertensao arterial com proteiniria ou edema ocu
ambos e que pode evoluir com convulsces e coma. (MATHIAS ,
1982).

0 "Colegio Americano de Obstetras e Ginecologis
tas" reserva o termo pre-eclampsia para a sindrome especi-
fica encontrada no final da gestacao, e denomina " "estados
hipertensivos da gravidez" ao conjunto de doengas cujas ma
nifestacoes sao bastante semelhantes.

Estudos experimentais dessas condigcoes tem sido
quase impossiveis devido a falta de um modelo animal aceita
vel ou estados doentios comparaveis em qualquer das outras
especies que nao a especie humana.

De modo geral as tentativas de separar as entida
des, defini-las, nomea-las e classifica-las de forma rapida




nao tem tido grande sucesso nem do ponto de vista tedrico,
uma vez que se desconhece a etiologia da pre-eclampsia, nem
do ponto de vista pratico, uma vez que aprendemos a previ
nir, controlar e tratar os efeitos, mesmo sem ter plteno co-
nhecimento das causas.

A Tuz dos conhecimentos atuais, uma classifi-
ca¢ao que nos pareceu clara, para que se localize melhor a
area objeto de nosso estudo, foi apresentada por MATHIAS
(1982) em trabalho sobre Sindrome Hipertensiva na Gestacao,
e que exXpomos a seguir;

Classificagao da Sindrome Hipertensiva na Gestacao

1. Doenga hipertensiva especifica da gestacao

A - Pre-eclampsia
B - Eclampsia

2. Doenga hipertensiva cronica

A - Primaria essencial ou idiopatica
B - Secundaria (de causa conhecida)

(. -~
{ pielonefrite cronica

1. Renal parenquimatosa - nefrite intersticial

rim policistico

glomerulo nefrite cronica
.

2. Endocrina B

Cushing
Cortical {Hiperaldos
a) Alteracoes da supra renal¥ teronismo
feocromoci

toma

Medular

P

-

b) Alteracoes das paratiredides

c) Alteracoes da tireoide




3. Neurogenica encefalite
tumor cerebral

fistula arterio-venosa
4, Mecanica insuficiencia aortica
coarctacao da aorta

envenenamento

5. Exogena
medicamentos

3. Hipertensao cronica em toxemia superajuntada

4, Hipertensao transitoria (gestacional, desaparecendo atée
o 109 dia de puerperio)

1.2. DOENCA HIPERTENSIVA ESPECIFICA DA GRAVIDEZ ( DHEG)

Em 1944, GOLDRING e CHASIS divulgaram o termo
Doenga Hipertensiva Especifica da Gravidez para a entidade
que ats entdo vinha sendo chamada toxemia tardia da pre-
nhez, ou gestose tardia, gestose hipertensiva, gestose da
2a. metade da gravidez, nefropatia gravidica, rim grav?di
co, rim de baixa reserva, pituitoxicose, toxemia hiperten-
siva essencial gravidica, sindrome vascular da gestacao, e-
clampsismo, pre-eclampsia e eclampsia. A variedade de no-
mes para a mesma entidade e consequencia da mal definida e-
tiologia da mesma. O termo DHEG parece ser o mais amplo ,
pois nao se compromete com qualqguer etiologia ou epoca de
aparecimento dos sintomas.

Surgindo em geral na 2a. metade da gestacao e
mais frequentemente, no terceiro trimestre, a DHEG se carac
teriza pelo desenvolvimento de hipertensao arterial com
proteiniiria ou edema ou ambos, e que pode culminar em con-
vulsoes e coma {Comissao de Protecao a Maternidade dos Esta
dos Unidos)} MATHIAS, 1982,




A pré-eclampsia & a entidade hipertensiva especi
fica da gravidez que durante a sua evolugcao nao apresenta
convulsoes. E caracterizada pela triade classica: hiper -
tensao, edema e proteintria.

Quando ao quadro da pré-eclampsia ajuntar-se a crise
convulsiva e o estado de coma, passamos a classificar como
eclampsia e o progndstico materno e fetal pioram em relacao
a entidade anterior.

A hipertensao pode ser precedida pelo edema visi
vel ou oculto (aumento brusco de peso) e por proteinuria
discreta ( 0.5g%), entretanto, e a elevacao da pressao ar
terial a 140 x 90 mmHg ou mais ou o aumento de 30 mmHe para
a pressao sistolica e de 20 mmHg para a pressao diastolica,
0o principal elemento para a identificagao do processo.

Incidindo em cerca de 10% das gestantes, a DHEG

representa a primeira ou segunda causa de morte materna.

Segundo dados apresentados por NEME (1974) no pe
riodo de 1949 a 1956, a DHEG apresentou-se como respons.ave]l
por 38,5% das mortes maternas, na {linica Obstetrica da Fa-
culdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo.

A gravidade dessa entidade torna-se ainda maior
quando se apreciam os efejtos sobre o concepto, oscilando o
obituario peri natal de 5 a 40%.

Nao ha variacgoes sensiveis na incidencia da pre-
eclampsia se considerarmos as classes sociais, porém a evo-
lugao para a forma convulsiva (eclampsia) & tres vezes major
nas classes de nivel socio economico cultural mais baixo.

A pré-eclampsia incide entre 3,6 ¢ 24,3% das
ges tacoes (Mc GILLIVRAY, 1958; TOWNSEND, 1959). Entre nos
oscila entre 10 a 11% (Barros e NEME, 1958).
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Sabemos que as condicdes nutritivas e cuidados
pre-natais adequados s3do fatores importantes no controle da
DHEG, embora outros fatores contribuam para o seu apareci -
mento como: hereditariedade - raca - tipo constitucional R
ingesta de sal, estados psicoemocionais - associagoes morbi
das (diabete, hipertensio essencial - nefropatias hiper -
tensivas) e fatores intrinsecos (primiparidade, isoimuniza-
cao na forma hidropica, mola hidatiforme, gestacao miltipla ,
macrossomia fetal, etc,).

Fisiopatologia

As alteracgoes morfoldgicas e funcionais do orga-
nismo da gestante que apresenta DHEG tem como causa basica
O espasmo arteriolar, que determina perturbacoes circulato-
rias da parede vascular, reduzindo a irrigacao dos vasavaso
rum, que tem como efeito imediato o aumento da permeabilida
de capilar, e como efeito tardio, lesdes do tipo escieroti-
co da parede vascular. 0 grau de extensaio dessas Jlesoes
depende da intensidade e do tempo de atuagao do processo hi
pertensivo. (Neme, 1974),

Alteracoes Renais

Por nefropatias gravidicas devem entender-se to-
das as manifestacoes patoldgicas que afetam os rins ou va-
S0s, que aparecem durante a gravidez, e desaparecem apds o

parto.

Ao lado dessas afeccoes se situam as enfermida
des vasculo-renais que pra existem ao estado gravidico, mas
que se manifestam ou se agravam durante a gravidez. E o

caso,por exemplo,de:

1. glomerulo nefrite cronica
2. hipertensao essencial

3. feocromocitoma



4. pielonefrites e glomerulonefrites agudas
5. sindrome nefrotica

6. diabetes meliitus.

Influencia da gravidez sobre a funcao renal

Durante a gravidez, do 19 ao 40 mes, a filtracdo
glomerular aumenta de 40 a 50% e se mantem nesses valores
elevados até o final da gestagdao para voltar rapidamente a
normalidade no curso do pds parto.

Quanto ao fluxo sanguineo renal, elevado duran-
te os 2 primeiros trimestres, se normaliza a partir do 790
mes de gestacdo. O estado gravidico provoca fundamentalmen
te a aparicao de uma proteinuria ortostatica, que de-
saparece no decubito lateral. A gravidez - favorece
ainda o aparecimento de hidronefrose.

Na Doenca Hipertensiva Especifica da Gravidez ha
um declinio da velocidade de filtragao glomerular podendo a
parecer proteiniria e mais tardiamente queda na contagem
de plaquetas.

Devido a retengaoc hidrica, o ganho de peso pode
ser excessive. Na fase terminal o processo culmina com oli
guria, rapido acumulo de liquido, hipertensao incontrola-
vel convulsoes, e morte do feto e/ou mae. Essa sequencia
pode evoluir por um periodo de semanas a meses, mas a fase
final e geralmente rapida.

Alteracoes estruturais nos rins {Neme, 1974).

A lesao renal priopria da Doenga Hipertensiva Es
necifica da Gravidez localiza-se no glomerulo, e & caracte-




rizada pelo aumento do tufo glomerular, com isquemia
e espessamento das paredes vasculares (fndoteliose G]omérg
lo Capilar).

A microscopia eletronica identificou-se a lesao
especifica da molestia: edema e isquemia do glomérulo.
A luz dos capilares apresenta-se angustiada, a custa do
aumento de citoplasma endotelial.

No citoplasma endotelial cobservam-se as seguin

tes alteracoes:

1. vacuolizagao das fibras citoplasmaticas

2. condensagao da membrana e incremento dos
elementos que constituem sua estrutu -

ra.

As fibras citoplasmaticas se aproximam da mem
brana basal mas Jjamais se confundem com ela. O0Os ni-
cleos endoteliais mostram discretas alteragoes prolifera-

tivas.

As alc¢as glomerulares mais atingidas apresentam-
se dilatadas, mas a membrana basal esta sempre normal.
As celulas epiteliais nao parecem ser envolvi-

das.

Biopsias sucessivas no pos-parto, demonstraram
a rapida regressao dessas alteracoes ate a completa normali

zagao.

Alteracoes hemodinamicas e secretorias

Pesquisas de BUCHT e WERKO (1953), de ALVAREZ e
RICHARDS {1954) e de ASSALI et alii (1960), demonstraram
que na toxemia hipertensiva verifica-se nitida reducao de:

1. filtracao glomerular

2. fluxo sanguineo renal.




Estudos de BRANDSTE HER e SCHULLER (1954), FRIED-
BERG (1958) e ASSALI et alii (196Q) permitem concluir que
tais alteracoes hemodinamicas se relacionam ao vasoespasmo
arteriolar que atinge, preferencialmente, a arteriola afe-
rente do tufo glomerular. A resistencia total da circula-
¢ao renal esta aumentada, atingindo quase o dobro da gesta-
¢ao normal.

Comparando-se gestantes toxemicas com gestantes
normais ou hipertensas essenciais, em fases iguais da gesta
¢ao, verificou-se que as toxemijcas apresentam redugao mais
intensa na filtracao glomerular e maior reabsorcao tubular
de sodic, agua e acido Grico.

Alteracoes cerebrais

A Doenga Hipertensiva Especifica da Gravidez de-
termina alteracoes circulatdorias do cérebro, que se acen-
tuam durante as crises convulsivas. Ocorre aumento da re-
sistencia vascular e reducao do consumo de oxigenio.

Exames de fundo de olho praticados em pacientes
durante as crises convulsivas, {NEME, 1974) cdonstataram im-
portante vaso espasmo que se traduziu por isquemia Tocal a-
centuada.

Na dependencia do espasmo podem ocorrer edema ce
rebral, focos de degeneracgao e necrose hemorragica, e, se-
gundo alguns, lesdoes anoxemicas das paredes capilares, com

rotura e hemorragia cerebral,

A hemorragia cerebral e a principal causa de obi-
to materno no decurso da eclampsia (35% para NEME) (1974).

Alteracoes hepaticas

HOFAUER (1938) descreveu como Jesdes patognomoni-



cas da toxemia aguda e responsdveis pelo desencadeamento das
crises, a necrose hemorragica focal da periferia do 10bulo
hepatico . Isso nao foi confirmado por outros autores que de modo ge-

ral colocam tais lesoes como consequencia e nd3o causa da doenca.

j~5

Quando os fenomenos ocorrem na periferia do 5
gao, pode ocorrer rotura da cidpsula de Glisson com conse
quente hemorragia interna e choque.

Quanto a fungao hepatica os dados da literatura
sdo conflitantes, considerando-se as provas de fungao he-
patica. Um teste considerado excelente para o caso, & a
prova da excrecao da bromosulfaleina, que daria uma ideia
de circulacao hepatica, e consequentemente estaria ‘dimi-
nuida nos casos de vasoztonstrigao com raducgac do fluxo
sanguineo.

Segundo MATHIAS (1982) parece que a fungao hepa-
tica na eclampsia nao se modifica, apesar de alguns testes
apresentarem-se alterados.

Alteragoes sanguineas

Massa circulante - elementos figurados - proteinemia

Na Doenca Hipertensiva Especifica da Gravidez |,
ocorre diminuicao do volume plasmatico, acompanhando o au
mento da pressao arterial, que nos casos graves, e demons-
trada pela elevacao rapida do hematocrito.

A concentracaco de albumina esta reduzida e 08
niveis de acido urico aumentados, embora estejam normais
0s niveis de ureia e creatinina.

Embora ndao admitido unanimemente, estudos recen-
tes tem mostrado na pre-eclampsia e invariavelmente na
eclampsia, coagulacgao intravascular disseminada, com taxas
altas dos produtos de degradacao do fibrinogenio e da fi-
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brina, e diminuicao na contagem de plaquetas.

A anemia gque acompanha o quadro pode ser demons-
trada por uma reducao do nimero de glGbulos vermelhos de
até 16% e a hemoconcentracao revelada por uma redugao de vo-
lume plasmatico de 31%.

DIECKMANN (1952) admite haver correlacac entre a
hemoconcentracao e a gravidade do processo.

Equilibrio acido basico

Com o aumento do nimero de crises convulsivas
ocorre queda progressiva da reserva alcalina. Ap0OsS a crise

convulsiva verificou-se queda no pH sanguineo.

Saturacao do oxigenio

A saturacao do sangue arterial & normal, enqguan-
to a do sangue venoso esta aumentada. Esse dado sugere que
a fixagao do oxigenio estd prejudicada ao nivel dos tecidos,
ocorrendo, portanto, hipoxia tecidual.

Alteracoes da coagulagao

A observagao clinica e achados de necropsia (trom
bos intravasculares) demonstram, na gestose hipertensiva |,
frequentes perturbacoes da coagulabilidade sanguinea.

A tendencia hemorragica e explicada pelo aumento
no tempo de protombina e de coagulacao. Foi demonstrado tam
bem um aumento de niimero de trombdcitos e elevacao da fracao
globulinica no sangue. '

Essas condigOes, acrescidas as lesodes endotelijais
dependentes da hipoxia vascular, favoreceriam a trombose, e
ao consumo de fibrinogenio.
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Outros constituintes do sangue: sodio, cloro, potassio, cal
cio e magnesio.

Embora 0s movimentos de sGdio e de outros eletro
Titos, para dentro e fora das celulas, nao sejam bem expli-
cados, pode-se dizer que as alteragcdes na permeabilidade da
membrana celular sejam a causa subjacente dos fendmenos.

Retencao de sodio

DOTTAVIANO (1969), Mc GILLIVRAY e BUCHANAN (1969 )
estudaram o total de sddio combinavel em mulheres nao gravi
das, em gestantes normais e em toxemicas. Econtraranm re-
tengao de sodio na gravidez normal, retengdo essa menor na
pre-eclampsia. As médias sdo as seguintes, em mEq por Kg.:

Nao gravidas ........evuon.. 41,5
Inicio da gestagao ........ 46,2
Fim da gestagao ........... 48,3
Toxemia moderada ..,....... 44,0
Toxemia grave ..,..vevv0.... 43,1

Retencao de potassio

Os mesmos autores demonstraram que ha armazena -
mento de potassio na gravidez, fgual ou menor que na pre-
eclampsia. Em suma, o balango total de fluidos e eletroli
tos na gestacao normal e na toxemia e basicamente o mesmo
0 que difere e a distribuigao dessas substancias. A evi -
dencia & que na toxemia o volume plasmatico se contraj en-
quanto o volume do fluido intersticial e se expande.

Parece nao haver modificacao nos teores sangui-
neos dos outros elementos {DIECKMANN, 1952).
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Alteracgoes Metabdlicas

Foi comprovado existir uma relagdo estreita en-
tre o aumento do peso e a frequencia das manifestagoes pre-
eclampticas. Considera-se que existe um aumento anormal de
peso, se a medida mensal entre o 30 mes de gravidez e o ter
mino @ superior a 1500 gr (YOKAER, 1968). -

Comprovou-se efetivamente que existe uma estrei
ta relacao entre o aumento de peso e a frequencia das mani
festagoes pre-eclampticas, como ilustra a tabela abaixo:

ganho de peso incidencia pré-eclampsia
entre 7,5 e 9,5 Kg 8%
entre 10 e 12 Kg 16%
entre 12 e 15 Kg 20%
entre 15 e 17 Kg 50%

HAMLIN (1952) considera que 90% das mulheres cujo  pe

SO aumenta de mais de 4 Kg entre 20 e 30 semanas, apresen-
tarao pre-eclampsia.

GARDNER e HERDAN (1957) afirmaram que o "sinal de
aumento excessivo de peso” s0 preve a toxemia em cerca de
2/3 dos casos. 0 aumento brusco de peso durante a gesta -
¢ao pode ser um sinal precoce de edema, que pode ser c¢lini-
camente oculto a principio, com tendencia a generalizar -se
no decurso da toxemia. 0 edema pode ocorrer pelos mecanis-
mos seguintes:

1. elevagac da pressao na zona terminal dos capi

lares arteriais;

2. queda na pressao oncOtica do plasma por hipo

proteinemija;

3. aumento da pressaoc na zona terminal venosa

dos capilares;

4. aumento na pressao osmotica do fluido inters

ticial.
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Mac GILIVRAY e TOVEY{ 4957) também observaram ,
por métodos eletroforéticos, queda no teor total de prote’
nas sericas de 7,39 % para 6,699 % na segunda metade da gra
videz. A albumina serica cai de 4,63 g% para 3,349 % no se
timo mes.

Podemos concluir que o decréscimo contribui para
0 aparecimento do edema. A pressao osmotica do fluido de
edema esta, com clareza, aumentada na gravidez.

KELLAR (1959) estabeleceu que o contelido sodico
desse excesso de fluido jntersticial aumenta proporcional -
mente com a severidade da Doenga Hipertensiva Especifica da
gravidez.

DIECKMAN e POTTINGER {1956) provaram que existe
grande quantidade de sodio no fluido intersticial, o qual
retera agua para reduzir sua pressao osmotica. Esse ponto
de vista e apoiado pelo fato de que nao ha aumento de clore
tos no fluido do edema, o que seria de s. esperar, provies-
se o sodio das celulas.

A agua necessaria para diluir o sodjo deve vir
do sangue, e isso explica a hemoconcentracao e, a oligiria.
Em resumo: o edema & determinado pelo aumento na pressao oS
motica do fluido intersticial, dependente do seu conteudo

em sodio.

Como o balango total de sodio pouco difere na
gestacao normal e na toxemija, o conteudo aumentado nos flui
dos dos tecidos liga-se a uma redistribuigao desse elemen

to. Alem disso e possivel que exista um armazenamento de
sodio em alqum sTtio insuspeitado, de onde & retirado na
toxemia.

Alteracoes cardio-vasculares

0 espasmo arteriolar condiciona o sintoma mais
caracteristico da DHEG que & a hipertensao arterial. Ja fof
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demonstrado que as gestantes com DHEG sao mais sensfveis a
a l-noradrenalina.

As alteragoes cardio-vasculares nao foram muito
estudadas embora ocorra com relativa frequencia o edema agu
do de pulmao.

DEXTER e WEISS (1941) admitem que a insuficien-
cia cardiaca depende da dilatacdo aguda do ventriculo. Ou-
tros autores aceitam a importancia das lesoes miocardicas
subordinadas a ma irrigacaoc do musculo cardVaco.

De modo geral, admite~se que o aumento do traba-
Tho cardiaco por tempo prolongado, determina hipertrofia
ventricular, podendo ocorrer dilatagao e falha da fungao.

_ Durante a evolugao da toxemija aguda, esses fatos
devem ser lembrados evitando~se: anemia, hidratacdo excessi
va e drogas que deprimam o debito cardiaco.

Alteracoes do sistema endGcrino

a) Hipofise:; ainda discutivel sua alteracaoc na
DHEG.

Ha concordancia da majoria dos trabalhos quanto
a existencia de major atividade antidiuretica no plasma de
gestante com DHEG. Todos os outros dados sao conflitantes.

b) Supra renais: Na gestacao normal ocorre au-
mento progressivo dos corticoides que logo apds o parto, se
normalizam. Nao foi confirmado ainda a intensificacao des
se aumento dos corticoides na DHEG.

Alteragoes placentarias

ASSALI {1972) estudando os enfartes p}acentérios
verificou sua ocorrencia em gestantes portadoras de hiper-
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tensao essencial de 13%, equivalente ao que se verifica em
gestantes normais.

Na Doenga Hipertensiva Especifica da Gravidez a
ocorrencia de enfartes placentarios foi de 83% sugerindo portanto,
a existencia de algum fator especifico da DHEG.

Em 1957, ISIDOR e AUBRY descreveram lesGes carac
teristicas nas arterioclas dos troncos vilosos:

1. hiperplasia da camada muscular

2. espessamento do tecido conjuntive subendotelial

3. proliferacgao fibrocitaria.

Como consequencia, a obstrucdo progressiva da
Tuz dos vasos. Isso nao foi confirmado por outros autores que encon
traram as mesmas lesoes em placentas de hipertensas c¢roni-
cas {NEME, 1974)

Estudos sobre a saturagao de oxigenio nas arte-
rias e veias umbelicais do feto de gravidas normais e com
Doenca Hipertensiva Especifica da Gravidez demonstraram que na DHEG
o concepto ndo recebe a mesma quantidade de oxigenio. (NEME, 1974).

KUBLI (1968) e GRUENWALD (1971) atribuiram as altera
¢cO0es placentarias,a alta morbilidade perinatal na toxemia gravidica.
As lesOes vasculares da decidua, as lesoes vasculares e al-
teracdes no conjuntivo e epitelio das vilosidades, os infartos, e-
demas e calcificagoes, levam ao quadro clinico de insuficien-
cia placentaria, que quando de instalagao cronica
e durante a gestacdo, pode levar a dificuldade na nutrigao
e no desenvolvimento fetal, e consequente retardo no crescimento
ou sofrimento fetal cronico que pode cu'minar em sua morte.

Alteracoes uterinas

Segundo ASSALI et alii (1960)- na DHEG a circula
cdo uterina sofre reducao de cerca de 1/3 no seu volume.
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O consumo de oxigenio se apresenta limitado 3 metade e a re
sistencia circulatdria & dupla, em relacdo a pacientes nor
mais na mesma fase de gestacao.

PARVIAINEN et alji (19571), estudando a contrati-
lTidade uterina na DHEG, notaram hipertonia e maior irritabi
lidade do miometrio. Na fase convulsiva a hipertonia e a
regra. (ALVAREZ-CALDEYRO-BARCIA, 1954). Nos casos que evo
Tuem para descolamento prematuro de placenta, a hépertoni;

© maxima.

0s trabalhos de Gant

GANT, trabalhando ha mais de uma decada no Park
Tand Memorial Hospital em Dallas, tem se preocupado especi-~
almente com as alteragoes fisiopatologicas que precedem de
varias semanas o aparecimento clinico da Doenga Hipertensi-
va Especifica da Gravidez,

A taxa da depuracao metabolica do sulfato de dei
droisoandrostenediona medida por GANT, et alii (1973) nos indica a
taxa de utilizacao do suifato de deidroiscandrostenediona pe
la placenta, para a formagao do estriol.

Essa taxa conforme foi observada por GANT sofre
decrescimo de 4 a 5 semanas antes do aparecimento ¢clinico
da Doencga Hipertensiva Especifica da Gravidez. Na mesma 1i
nha de pesquisa, GANT et alii (1974) verificaram que a par
tir da 23a. semana de gestacao, as pacientes que viriam posteriormente
apresentar a DHEG, mostraram uma resposta pressoOrica exage
rada, a infusao endovenosa de uma solucao padrao de angio
tensina II, em relacao as respostas pressoricas verifica-
das em gestantes que permaneceram normotensas no decorrer

da gestacao.

Segundo GANT et alii (1973), a probabilidade de apareci-
mento de hipertensdo arterial durante a gravidez, @ maior
que 90% se a taxa de angiotensina II necessaria para levar
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a resposta pressorica, quando infundida por via endovenosa,
for menor do que 8 mg/Kg/min entre a 28a. e 32a. Semanas de
gestacao.

No decorrer dos estudos da resposta vascular a
angiotensina II, GANT et alii (1973) passaram a observar clinica
mente um grupo de primigestas que de acordo com a resposta presso
rica a infusac de angiotensina I] veio a desenvolver a DHEG.

Especificamente, uma elevacao de 20 mmHg ou mais
na pressao diastolica, foi observada em pacientes que desen
volveram hipertensao, ap0s a mudanca do decUbito lateral E.
para a posicao supina.

Essa alteracao nao foi observada nas gestantes
que requeriam mais do que 8 mg/Kg/min da solucdo padrao de
angijotensina Il endovenosamente para desencadear a mesma
resposta pressorica. GANT, entao suspejtou haver uma
correlagao entre a resposta pressorica 3 angiotensina II e
a posicao supina, e planejou um teste clinico simples, para
tentar estabelecer num grupo de gestantes o grau de risco
para o desenvolvimento da Doenga Hipertensiva Especifica da
Gravidez. GANT usou no seu trabalho um grupo de primiges-
tas normais entre 28 e 32 semanas de gestacao.

No momento do estudo, cada paciente foi colocada
em Decubito Lateral Esquerdo e foi canulada uma veia para
manter uma via para subsequente infusao de angiotensina II.
A pressao arterial foi medida a cada 5 min., ate se estabe-
lecer uma linha de base constante para a pressao diastdlica.

Mudou-se entdo o decubito da paciente para a po-
sigao supina e a pressao sanguinea foi medida imediatamente
e 5 min. apos a paciente estar na posicao supina.

Um aumento na pressao sanguinea diastclica de pe
To menos 20 mmHg foi considerado como resposta pressorica
positiva. A paciente foi recolocada em DecUbito Lateral Es
querdo e a pressac foi acompanhada ate retornar a linha de
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base. Depois que a pressao retornou a linha de base, uma
infusao EV contendo 1 mg de Angiotensina Il em soro glicosa
do a 5% foi administrado com uma bomba de infusao.

A dose foi aumentada de 1 mg a cada 5 min. ate
obter-se uma elevacao de 20 mmHg na prescao diastolica. A
infusao foi suspensa e a pressao arterial verificada ate

voltar a linha de base.

A infusao foi entdo recomegada ao nivel préevio-
necessario para desencadear a resposta pressorica e um se-
gundo aumento de 20 mmHg na pressao diastGlica foi conside

rado confirmatorio.

GANT et atlii (1974) encontraram uma correlacao
muito estreita entre as respostas pressoricas desencadeadas
pela infusao da angiotensina Il e pela mudanca de decUbito,
e o comportamento das pressoes arteriais no decorrer da ges

tagao. 0 mecanismo responsavel pela resposta pressorica o
desconhecido.

Sabe~se que durante a gravidez, o aumento da sen
sibilidade & infusdo da angiotensina II & basicamente o re
sultado do aumento da sensibilidade da arteriola,

WEINBERGER et alii (1973) sugerem outro possivel
mecanismo para explicar a resposta pressorica. Esse grupo
demonstrou um aumento da atividade da renina no plasma de
uma gestante normal a termo, apos 30 min. ou mais, na posi

cao supina.

Esse mecanismo nao satisfaz ao trabalho de GANT
que encontrou respostas pressoricas positivas num intervalo
de tempo menor que os 30 min, na posicao supina.

Etiopatogenia

Sao muitas as teorias sobre a causa da Doencga Hi
pertensiva Especifica da Gravidez, o que a tornou conhecida



19

como sendo "a molestia das teorfas". As mais aceitas atual-
mente sao as que se seguem:

Teoria imunologica

Segundo SCOTT e BEER (1970), citados por MATHIAS
(1982), sendo o feto um elemento estranho ao organismo mater
no pensou-se na possibilidade de a Doenca Hipertensiva Espe-
cifica da Gravidez ter origem imunologica.

Teoria da isquemia utero-placentaria

Constatada a diminuicao dos niveis de oxigenio
nos tecidos uterino e placentario e consequentemente no or-
ganismo fetal, elaborou-se a ideia de que a Doenca Hiperten-
siva Especifica da Gravidez se desenvolveria a partir dessa

isquemia.

Teoria da coagulacao

Mesmo sabendo o papel da coagulacdo intra-vascu -
lar na necrose cortical renal aguda, ndo podemos afirmar se
as lesoes renais sao causa ou consequeéncia da DHGE. Sabe-se
ainda que a c¢oagulacao intra-vascular nao & essencial para
a instalacao da toxemia aguda. (MAFFEI, 1958).

Quadro Clinico - Diagnostico

Como ja foi visto anteriormente a Doenca Hiperten
siva Especifica da Gravidez & uma entidade obstétrica que se
instala a partir da Z2a. metade da gestagdo, mais frequente -
mente no 30 trimestre, e se caracteriza pelo desenvolvimento
de hipertensao arterial com edema ou proteiniria ou ambos e
que pode culminar em convulsces e estado de coma. A hiper-
tensao arterial e o elemento fundamental para o diagndstico.

Edema

Antes que se manifeste clinicamente, podemos sus
peitar de seu aparecimento quando ocorre um aumento  brusco
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de ganho ponderal. Considera-se que habitualmente a infil-
tracao hidrica anormal dos tecidos maternos constitui o si
nal mais precoce e mais constante e em consequéncia 0 mais
interessante para o diagnostico.

Proteiniiria

A proteinuria observada na Doenca Hipertensiva -
Especifica da Gravidez varia de 1 a 10 gr/L. que pode ele
var-se de forma progressiva ou subitamente. Seu aparecimen
to e com frequéncia posterior aos outros sinais da triade

classica.

Dentro da entidade denominada DHEG podemos encon
trar duas formas clinicas: A pré-eclampsia e a eclampsia. A
pre-eclampsia se caracteriza pela triade: - hipertensdo, e-

dema e proteinidria.

Segundo VOKAER (1968) pode-se firmar o diagndsti
co de pre-eclampsia, gquando aparecem apos a 24a. semana de
gestacao, um ou varios dos sequintes sinais que anteriormen
te haja estado presente algum deles:

1. Pressao sistolica de 140 mmHg ou mais aumen-
to de 30 mmHg ou mais no nivel sistolico ha-
bitual

2. pressao diastolica de 90 mmHg ou mais ou au-
mento de 20 mmHg ou mais no valor tensional
diastolico habitual

3. Proteinturia declarada, observada 2 dias conse
cutivos e sem outros sinais de infecgao wuri-
naria

4. Edemas persistentes.

Ao lado dos trés sintomas principais, em certos

casos se observa a presenca de espasmos nas arteriolas reti
nianas. 0 exame de fundo de olho permite de certa forma
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julgar a gravidade da afecgao. [ possivel que a vasoconstri
¢ao se generalize e ocasione uma isquemia complicada secunda
riamente pelo edema retiniano.

Dentro do quadro da pré eclampsia, o desenvolvi -
mento da crise convulsiva, seguida de coma, constitui a for-
ma clinica rotulada de eclampsia. A convulsio pode ser uni-
ca ou ocorrer repetitivamente.

Outras manifestacoes podem estar presentes como
hipertermia, taquicardia, oligliria ou anﬁria, alteracoes res
piratorias e hemorragias digestivas. A evolugcao para a for
ma convulsiva pode ocorrer durante a gestacao, durante o par
to e no puerpério (ate 72 horas pos parto).

Da importancia de se iniciar precocemente a tera-
peutica e controle da Doenga Hipertensiva Especifica da Gra
videz surgiu a ideia de se caracterizar o que se chamou de
estado pré-toxemico no qual apareceriam alteracdes previas
a instalacao da doenca. Basicamente os sinais de alarme
para a Doenca Hipertensiva Especifica da Gestacdao seriam:

1. aumento brusco de peso
2. alteracoes da depuracdo placentaria

3. resposta tensional exagerada

Prognostico

Existe uma relacaoc importante entre o nivel pres-
sorico e a gravidade do caso. S&o considerados graves 0%
casos em que a sistolica se eleva a 180 mmHg ou mais e a

diastolica a 110 mmHg ou mais.

BURTON em 1965 estabeleceu a equagao para o calcu
1o da pressdo arterial media (P.A.M.) que expomos a seguir:

(Pressao sistolica) + (Pressdo diastolica x 2)

P.ALM, =
3
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Teoricamente a P.A.M, nos da a pressdo de perfu-
S30 a que estdao submetidos os vasos, Orgaos e placenta (PA-
GE,1972). Um aumento de 20 mmHg na P.A.M & considerado signi
ficativo de toxemia. Desconhecida a pressao arterial pre-
via, considera-se hipertensio, valores de P.A.M, de 105
mmtg ou mais. A P.A,M. nio e bem aceita pelos clinicos por
nao ser um valor manometrico.

0 edema, embora seja na maioria das veres o ele-
mento mais precoce, naoc e patognomanico da DHEG e nao exis-
te correlacao nitida entre sua intensidade e a gravidade do
caso.

Apesar disso, o aparecimento de edema na 2a. me -
tade da gestacao, principalmente quando generalizado & si-
nal de risco para o desenvolvimento da DHEG.

Ainda do ponto de vista de evolugao da doenca sa
bemos que alguns sinais sao indicativos da iminencia de con
vulsao. S3o eles:

cefaleias
vertigens

1. Manifestacoes cerebrais torpor
confusao mental
vomitos

2. Alteragoes visuais escotomas

epigastralgia

3. Alteracoes gastricas P !
nauseas - vomitos

~ . oligtria
4. Alteracoes renais Ag‘
anuria

5. Alteracgoes pressoricas: crises hipertensivas

6. Alteracoes dos reflexos nervosos: exacerbacgao dos mesmos.
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1.3. PROPOSIGAQ

Os trabalhos de GANT e seus colaboradores nos dei
xaram a ideia de que a mudanca de declbito induz uma respos-
ta pressorica, que pode estar relacionada com o aparecimento
da Doenca Hipertensiva Especifica da Gravidez numa fase pos
terior da gestacao. O mecanismo fisioldgico do fato nio es-

ta estabelecido.

Partindo dessas constatacdes resolvemos aplticar
a um grupo de gestantes testes pressoricoes em tempos e posi-
coes diferentes das usadas por GANT e colaboradores, com me
didas tomadas nos dois membros superiores, e comparar as
pressoes arteriais por ocasiao do teste € no momento do par
to, para tentar identificar clinicamente um grupo de risco
para a Doenca Hipertensiva Especifica da Gravidez.
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MATERIAL E METODOS

2.1. MATERIAL

0 trabalho foi realizado no Hospital e Maternida
de Dr. Celso Pierro da Pontificia Universidade Catolica de
Campinas.

Do Servigo de pre-natal foram selecionadas 58
gestantes, 35 primigestas e 23 secundigestas, entre a 28a.
e 32a. semanas de gestacao, todas normotensas ate entao e

sem historia prévia de alteraces pressoricas.

Foram excluidas de participar, gestantes que a-
presentaram outros fatores de risco, ja estabelecidos, para
0 desenvolvimento da toxemia gravidica.

A faixa etaria variou entre 16 e 34 anos estan-
do 81% dos casos com idade mixima de 25 anos.

Para as medidas das pressoes arteriais utiliza
mos 1 esfigmomanometro e 1 estetoscopio, comuns a pratica
diaria da clinica.

As tecnicas de medida foram exatamente iguais pa
ra todos os casos e 0s resultados anotados num impresso pre
viamente elaborado, onde constam dados pessoais da ges
tante , dados sobre a gestacao e com espagos adequados para
resultados dos testes e os dados do parto. As informacoes
sobre 0s dados do parto foram obtidas por Tevantamento dos
prontuarios das pacientes, apos a alta hospitalar.
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2.2. METODOS

Durante a elaboracao do trabalho entre 1982-1983,
todas as gestantes primigestas e secundigestas que compare
ciam & consulta de rotina de pre-natal, no perjodo entre 28
e 32 semanas, nos eram encaminhadas, e uma vez preenchidas
as condigoes anteriormente fixadas (normotensas e sem antece
dentes de hipertensdo), eram submetidas a aplicacao do teste

Inicialmente explicavamos suscintamente a pacien-
te o porque da modificacdao na sua rotina de pre-natal e agra
deciamos a sua colaboracao visto eStarmos, retardando um
pouco a sua consulta. A seguir preenchiamos o impresso com
seus dados pessoais e sobre a gestacao.

Tomavam-se as primeiras medidas da pressao arte-
rial, nos bragos direito (D) e esquerdo (E), com a paciente
em posicdo sentada. A gestante foi entdo colocada em decubi
to lateral esquerdo e permaneceu em repouso durante 5 minu-
tos apds ¢ que foi realizada a segunda medida das pressoes
arteriais em ambos os bracos e anotadas no seu impresso.

No momento seguinte, a paciente foi colocada sen-
tada e novas medidas e anotagoes foram feitas de sua pres-
sao arterial nos dois membros superiores.

Seguiu-se novo periodo de repouso em decubito la
teral esquerdo com duracdao de 10 minutos e nova medida foi
feita com a paciente em decubito tateral esquerdo, nos bra-
cos D e E. Outra mudanga de posicao foi solicitada, e novas
medidas foram feitas com a paciente sentada.

Foram entdo observadas as variacoes das pressoes
diastolicas, ap0s as mudangas de posigao e calculadas as
pressoes arteriais médias segundo a equagao de BURTON (1965) ,
para cada caso, e suas variagoes.

Um aumento de 20 mmHg ou mais nas pressoes diasto
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urante a elaboracao do trabalho entre 1982-1983,
tantes primigestas e secundigestas que compare
Tta de rotina de pré-natal, no periodo entre 28
» NOS eram encaminhadas, e uma vez preenchidas
anteriormente fixadas (normotensas e sem antece
pertensao), eram submetidas 3 aplicacdo do teste

nicialmente explicavamos suscintamente 3 pacien-
da modificacao na sua rotina de pré-natal e agra
ua colaboracao visto estarmos, retardando um
consulta. A seguir preenchiamos o impresso com
essoais e sobre a gestacao.

omavam-se as primeiras medidas da pressao arte-
acos direito (D) e esquerdo (E), com a paciente
entada. A gestante foi entdao colocada em dectbi
squerdo e permaneceu em repouso durante 5 minu-
ue foi realizada a segunda medida das Dressoces
ambos os bragos e anotadas no seu impresso.

0 momento seguinte, a paciente foi colocada sen-
medidas e anotacoes foram feitas de sua pres=-
nos dois membros superiores.

eguiu-se novo periodo de repouso em declibito 1la
do com duracao de 10 minutos e nova medida foi
paciente em decibito lateral esquerdo, nos bra-
Outra mudanca de posicao foi solicitada, e novas
m feitas com a paciente sentada.

oram entdo observadas as variagoes das pressoes
apos as mudancas de posicao e calculadas as
eriais medias sequndo a equacao de BURTON {1965),

so, e suas variacoes.

m aumento de 20 mmHg ou mais nas pressoes diastd
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Ticas e nas pressGes arteriais médias apds as mudancas de
posigcao, foi considerado como teste positivo. O0Os casos em
que a variac¢ao foi menor que 20 mmHg foram considerados ne-
gativos.

Para a comparacdo dos dados obtidos na aplicacao
do teste com as informacdes colhidas por ocasiao da interna
cao para o parto, achamos necessario reafirmar o0s conceitos
sobre doenga hipertensiva especifica da gravidez no que se
refere a hipertensao arterial que € o elemento estudado nes
te trabalho: Elevagac da P.A. 140 x 90 mmHg ou mais & signi

ficativo.

E considerado sinal pressérico de doen¢a hiper-
tensiva especifica da gravidez qualquer aumento de 20 mmHg
na pressao diastolica. Para tanto, a pressdo diastolica no
parto foi comparada & primeira pressao diastdlica medida no
co direito por ocasiao do teste e que foi chamada pressao

diastolica inicial,

E considerado como sinal de doenca hipertensi-
va especifica da gravidez qualquer aumento de 30 mmHg na
pressao sistolica. A pressao sistolica obtida na ocasiao
do parto foi comparada com a primeira medida da Pressao sis
tolica na data da aplicacdo do teste, tomada no brago di-

reito,

Nas paginas seguintes jlustramos os procedimen

tos para a aplicagao do teste.
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MODELO DO IMPRESSO USADO NA APLICAGCAO DO TESTE

Nome : Registro no Hospital:
Idade: Gestacoes anteriores:
D.U.M.: D.P.P.: Data do teste:

Idade gestacional: Horario do teste:

Decubito Lateral| PGs mudanca de decibitd

Braco D Brago E | Brago D Brago E

la. tomada
Z2a. tomada

3a. tomada

Tipo de parto: Indicagao de ato cirirgico:
Data do parto: Idade Gestacional em que ocorreu o
0 parto:

Pressao arterial no parto:
Pressao arterial por ocasido da alta hospitalar:

Intercorrencias:
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Os resultados foram analisados Separadamente pa-
ra o grupo das primigestas, para o grupo das secundigestas
€ para o conjunto de primigestas e secundigestas. Para ca-
da um desses grupos foram feitos estudos individuais para
0s dois tempos de repouso em declibito lateral esquerdo ( 5
e 10 minutos) e para as medidas tomadas nos bragos esquerdo

e direito separadamente.

Fizemos tambem comparacdes entre os resultados
obtidos para os diferentes bracos, nos tempos diversos de
repouso em decubito lateral esguerdo.

0 tratamento estatistico foi feito usando-se 0
teste do Qui quadrado, segundo orientacao do professor Aqui
Tes Eugenio Piedrabuena, Estatistico do Departamento de Gene
tica e Evolugao, Instituto de Biologia da Universidade Esta
dual de Campinas. Nao foram feitas as correcoes de Yats
nem o teste exato de Fisher dado que nenhum dos valores do

X% foram significativos.
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Pressao arterial me
dida no braco es-
gquerdo, antes dos
periodos de repouso
em decibito lateral
esquerdo.

29

Pressao arterial infcial
medida no braco direito.

-
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Pressao arterial medida nos bracos direito e esquerdo apos

5 minutos de repouso.

la. variagao

pressao arterial medida nos
bracos direito e esquerdo a
pos a la. mudangca de posicao.
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Pressao arterial medida nos bragos direito e esquerdo apos 10
minutos de repouso em decubito lateral esquerdo.

2a. variacdo

pressdo arterial medida nos
bragos direito e esquerdo a
pos a 2a. mudanga de posi-
c3o0.
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RESULTADOS

0s resultados foram obtidos em grupos distintos
Segundo a paridade e 0 tempo de repouso em decu-
bito lateral esquerdo, antes das mudancas de posicao apos
as quais foram medidas as pressoes arteriais nos bracos di-
reito e esquerdo, e calculadas ac variacoes da pressio dias
tolica e da pressac arterial média. A analise estatistica
foi feita através do calculo do xZ,

A tabela 1 mostra as variacoes das pressoes dias
tdolicas medidas no brago esquerdo para o conjunto de primi-
gestas e secundigestas apos 5 minutos de repouso em decubl
to lTateral esquerdo e mudanga para a posicao sentada, cor-
relacionando a presenca de algum sinal de toxemia conm uma
variacao pressorica maior ou menor que 20 mmHg. Observamos
que de 34 pacientes que desenvolveram toxemia apenas 6 tive
ram o teste positivo, enqguanto que das 24 pacientes sem to
xemia apenas duas pacientes apresentaram testes positivos.

A tabela 2 relaciona as variagoes da pressaodwas
tolica maiores ou menores que 20 mmHg com a presenca ou a
ausencia de sinais de toxemia, para medidas tomadas no bra
¢o direito das mesmas pacientes apos a mudanca de posicao
que se seguiu a um repouso de 5 minutos em decibito lateral
esquerdo. Nota-se que neste grupo das 34 pacientes toxemi-
cas 16 desenvolveram testes positivos e que entre as 24 nio
toxemicas apenas 7 tiveram teste positivo.

A tabela 3 corresponde ao estudo das variagoes
das pressoes diast0licas apos mudanca de posicao , medidas
em ambos os bragos e relacionadas com sinais ou nao de toxe
mia, A terceira coluna foi introduzida para ressaltar os
casos em qgue os resultados foram discordantes entre os bra-

Gos.

Para as variacoes das pressces diastolicas sub-
sequentes a mudanca para a posicao sentada, apos 10 minutos
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Tabela 1 - Correlagao entre o aparecimento de toxemia gravy

Tabela 2

Tabela 3

dica e variagags da pressao diastolica apos mu-
danca de posicao efetuada apbs 5 minutos de re
pouso em decubito lateral esquerdo para o conjun
to de primigestas e secundigestas. h

mmHg
Brago Esquerdo < 20 > 20
Com toxemia 28 6
Sem toxemia 22 2

X2 = 71,026

Correlagao entre o aparecimento de toxemia gravi
dica e variagdo da pressdo_diastdlica apos mudah
¢a de posicao efetuada apdos 5 minutos de repou
so em decubito lateral esquerdo para o conjunto
de primigestas e secundigestas.

mmHg
Brago Direito < 20 » 20
Com toxemia 18 16
Sem toxemia 17 7
X2 = 1,882
Comparagao entre os resultados concordantes e

discordantes para as medidas nos bragos direito
e esquerdo no conjunto de primigestas e secundi-

gestas que desenvolveram ou nac sinajs de toxe
mia.
mmHg
Brago Esquerdo e < 20 > 20 #
Braco Direito
Com toxemia 17 5 12
Sem toxemia 17 2 5

x? =1,420
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de repouso em decubito lateral esquerdo apresentamos os re-
sultados seguintes;:

A tabela 4 abrange as mesmas 34 pacientes da ta
bela 1 e apds o repouso de 10 minutos, observamos as varia
coes das pressdes diastdlicas usando os mesmos criterios e
observamos que entre os pacientes que desenvolveram toxemia
houve 7 testes positivos e no grupo das sem toxemia apenas
1. As medidas foram efetuadas no brago esquerdo.

Ja na tabela 5 o mesmo estudo & feito para as
medidas tomadas no brago direito e usando os criterios ja
referidos, observa-se 15 testes positivos entre as toxemi-
cas e Il testes positivos entre as nao toxemicas.

Assim sendo, construiu-se a tabela 6 com o mesmo
objetivo da tabela 3, ou seja, relacionar as mensuracoes
feitas em ambos os bragos com o aparecimento ou nio de gual
quer sinal de toxemia e atraves da terceira coluna ressal-
tar as discrepancias encontradas.

As tabelas de 7 a 12 correspondem aos resulta-
dos obtidos nos testes aplicados unicamente enm primigestas
apos ser observada a mesma metodologia, ou seja, 5 minutos
de repouso antes da mudanca de posicao (Tabelas 7, 8 e 9)
e depois de 10 minutos de repouso (Tabelas 10, 11 e 12).

A tabela 7 apresenta os resultados obtidos para
as medidas efetuadas no braco esquerdo e mostra que para 19
pacientes com toxemia somente 3 desenvolveram testes posi-
tivos, enquanto entre as 16 nao toxemicas ocorreram apenas
2 testes positivos.

Ja no braco direito - Tabela 8 - encontramos 9
testes positivos entre as portadoras de toxemia e apenas 6
nas pacientes nac portadoras desta gestose,

A tabela 9 se refere aos resultados para ambos
0s bracos e a terceira coluna reflete as diferengas obser-
vadas.
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Tabela 4 - Correlacao entre o aparecimento de sinais de to-

Tabela 5

Tabela 6

xemia gravidica e variagOes da pressao diastsli
ca apos mudanca de posicao efetuada apos 10 mi~
nutos de repouso em decubito lateral esquerdo pa
ra o conjunto de primigestas e secundigestas.

mmHg
Braco Esquerdo < 20 >20
Com toxemia 27 7
Sem toxemia 23 ]

xZ = 1 959

Correlagao entre o aparecimento de toxemia graviy
dica e varjacoes da pressao diastolica apos mu-
danca de posicdo efetuada apos 10 minutos de re
pouso em decubito Tateral esquerdo para o conjun
to de primigestas e secundigestas. -

mmHg
Braco Direito < 20 > 20
Com toxemia 19 15
Sem toxemia 13 11
x? = 0,017
Comparagao entre os resultados concordantes e

discordantes para as medidas nos diferentes bra
¢0s no conjunto de primigestas e secundigestas
que desenvolveram ou nao toxemia gravidica.

. mmHg

Braco Direito e < 20 2 20 #
Braco Esquerdo

Com toxemia 15 3 16
Sem toxemia 13 ] 10

x? = 0,165
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Tabela 7 - Correlagao entre o aparecimentc de toxemia aravi

Tabela 8 -

Tabela 9 -

dica e variacces da pressiao diastolica apos mu-
danca de posicao efetuada apGs 5 minutos de re
pouso em decubito lateral esquerdo para o grupo
de primigestas.

mmHg
Brace Esquerdo < 20 > 20
Com toxemia 16 3
Sem toxemia 14 4

X? = 0,077

Correlagao entre o aparecimento de toxemia graviy
dica e variacoes da pressao diastolica apos mu-
danca de posicao efetuada apds 5 minutos de re-
pouso em decubito lateral esquerdo para o grupo
de primigestas.

mmHg
Braco Direito < 20 > 20
Com toxemija 10 9
Sem toxemia 10 6
X7 = 0,345
Comparagao entre os resultados concordantes e
discordantes para as medidas tomadas nos bragos
direito e esquerdo_no grupo de primigestas que

desenvolveram ou ndao toxemia gravidica.

mmHg
Brago Direito e <20 s 20 4
, _ >
Brago Esquerdo
Com toxemia 3 2 8
Sem toxemia 10 2 4

xZ = 1,128
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Na tabela 10 observam-se os resultados mensurados
no brago esquerdo das pacientes primigestas que mantiveram 10 minu
tos de repouso e encontramos a semelhanga da tabela 7, tres tes-
tes positivos entre as toxemicas e 1 entre as sem toxemija.

A tabela 11 se refere as mensuragoes feitas entre

as primigestas, no braco direito, tendo ocorrido 7 testes po
sitivos entre as toxemicas e £ entre as sem toxemia.

A tabela 12 relaciona os resultados obtidos en am
bos os bracos nas pacientes primigestas que observaram 10 mi
nutos de repouso e na terceira coluna notam-se as discordan-

cias encontradas.

As tabelas de 132 a 18 correspondem aos resultados
obtidos nos testes aplicados a pacientes secundigestas utilizando
se a mesma metodologia, ou seja, 5 minutos de repouso (Tabe-
Tas 13, 14 e 15) e 10 minutos de repouso (Tabelas 16, 17 e
18) antes da mudanga de decibito para a posicao sentada.

A tabela 13 mostra os resultados obtidos nas men-
suracoes efetuadas no braco esquerdo e eyidencia que para 15 pa-
cientes toxemicas, somente 3 desenvolveram teste pesitivo,en

quanto entre as 8 ndo toxemicas niao ocorreu nenhum teste positivo.

Na tabela 14, para medidas tomadas no brago direito en-
contramos 7 testes positivos entre as toxemicas e um uni
Co teste positivo entre as sem toxemia.

A tabela 15 reporta os resultados obtidos nos bracos
direito e esquerdo e a terceira coluna ressalta as discor -
dancias encontradas.

Na tabela 16 apresentamos os resultados verifica-
dos no brago esquerdo das secundigestas que se mantiveram 10 minutos
em repouso e notamos a semelhanca da tabela 13, a ocorréncia de 4 tes
tes positivos entre as toxemicas e nenhum entre as nao toxemicas.



Tabela 10 -~

Tabela 11 -

Tabela 12 -
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Correlagao entre o aparecimento de toxemia gra-
vidica e varjacoes da pressao diastolica apos
mudanca de posicao efetuada apSs 10 minutos de
repouso em decubito lateral esquerdo para o gru
po de primigestas. B

mmHg
Brago Esquerdo < 20 > 20
Com toxemia 16 3
Sem toxemia 15 1

XZ = 09,781

Correlagao entre o aparecimento de toxemia gra-
vidica e variacoes da pressao diastglica apos
mudanca de posicao efetuado apos 10 minutos de
repouso em decubito Jateral esquerdo para o gru

po de primigestas.

mmHg
Bragoe Direjto < 20 > 20
Com toxemia 12 7
Sem toxemia 8 g
x? = 0,614

Comparacao entre os resultados concordantes e
discordantes nos bracos direito e esgquerdo para
0 grupo de primigestas que desenvolveram ou nio
toxemia gravidica. Mudanga de posicdo apds 10
minutos de repousc em decubito lateral esquerdo.

mmHg
prafe Maits s [
Com toxemia 10 1 38
Sem toxemia 8 i 7

x% . 0,010




Tabela 13 -

Tabela 14 -

I

Tabela 15 -
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Correlacao entre o aparecimento de toxemia gra-
vidica e variacoes da pressao diastdlica apos
mudanca de posicao efetuada apds 5 minutos de
repouso em decubito lateral esquerdo para o gru
po de secundigestas. Medidas tomadas no brago
esquerdo,

mmHg
Braco Esquerdo < 20 2z 20
Com toxemia 12 3
Sem toxemia 8 0

xZ = 1,840

Correlacao entre o aparecimento de toxemia gra-
vidica e variacao da pressio diastolica apos mu
danca de posicao efetuada ap6s 5 minutos de re
pouso em decubito Tateral esquerdo para o grupo
de secundigestas.

mmHg
Brago Direito < 20 > 20
Com toxemia 3 7
Sem toxemia 7 1

xZ = 2,885

Comparacao entre os resultados concordantes e
discordantes nos bragos direito e esquerdo para
0 _grupo de secundigestas aque desenvolveram ou
nao toxemia gravidica. Mudanca de posicio a-
pos 5 minutos de repouso em declibito lateral es
querdo. a

mmHg
Brago Direito e < 20 2 20 #
Brago Esquerdo
Com toxemia g 3 4
Sem toxemia 7 4] 1

x¢ = 0,615
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A tabela 17 se refere as medidas tomadas no braco
direito das pacientes secundigestas, tendo ocorrido 8 testes
positivos entre as portadoras da gestose e 3 entre as nao
gestosicas.

Na tabela 78 relacionamos os resultados obtidos
em ambos os bragos com o aparecimento ou nio de qualquer si
nal de toxemia entre essas pacientes e atraves da terceira
coluna observa~se as discrepancias encontradas.

As tabelas seguintes foram elaboradas a partir das
variacoes das pressdes arteriais médias calculadas pela for-
mula de Burton no mesmo universo de pacientes e com a mesma
sequencia anteriormente padronizada, Assim, a tabela 719 cor
responde ao conjunto de primigestas e secundigestas apos 5
minutos de repouso em decubito lateral esquerdo e mudanga pa
ra a posicao sentada, mostrando as variagoes pressoricas me-
didas no braco esquerdo. Das 34 pacientes toxemicas somen-
te duas desenvolveram teste positivo e das 24 pacientes sem
toxemia também apenas duas apresentaram testes positivos.

A tabela 20 mostra os resultados das medidas toma
das no braco direito das mesmas pacientes e podemos abservar
11 testes positivos entre as toxemicas e apenas 4 nas nao

toxemicas.

A tabela 21 reune em suas colunas os resultados
obtidos nos bracos direito e esquerdo e a terceira coluna
revela os resultados discordantes entre si.

A tabela 22 relaciona os resultados obtidos no
braco esquerdo das mesmas pacientes que se mantiveram 10 mi-
nutos em repouso e notamos que das 34 toxemicas apenas duas
apresentaram positividade no teste, enquanto entre as 24 nao
toxemicas nao ocorreu nenhum teste positivo.

A tabela 23 reporta os resultados yerificados no
braco direito das mesmas pacientes ja referidas e encontra-
mos 12 testes positivos entre as portadoras da gestose e 8
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Tabela 16 - Correlagdo entre o aparecimento de toxemia gra-

Tabela 17 =~

Tabela 18 -

le3

vidica e variagao da pressao diastolica decor-
rentes da mudanca de posigdo efetuada apos 10
minutos de repouso em decubito Jateral esquerdo
para 0 grupo de secundigestas.

mmHg
Brago Esquerdo < 20 > 20
Com toxemia M1 4
Sem toxemia 8 0

x? = 2,582

Correlacao entre o aparecimento de toxemia gra-
vidica e variacgoes da pressao diastolica decor-
rentes da mudanga de posicao efetuada apds 10
minutos de repouso em deciUbito lateral esquerdo
para o grupo de secundigestas.

mmHg
Braco Direito < 20 > 20
Com toxemia 7 8
Sem toxemia 5 3
x? = 0,524

Comparagao entre os resultados concordantes e
discordantes para os bracos direito e esquerdo
no grupo das secundigestas que desenvolveram ou
nao toxemia gravidica. Mudanca de posicio a-
pos 10 minutos de repouso em deciibito  lateral

esquerdo,

mmHg
Bragco Direito e < 20 z 20 #
Brago Esquerdo
Com toxemia 5 2 8
Sem toxemia 5 0 3

x? = 0,524
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Tabela 19 - Correlacio entre as variagoes da pressaoc arteri

Tabela 20

Tabela 21

al media decorrente da mudanca de posicdo ap6s
5 minutos de repouso em decibito lateral esquer
do para o conjunto de primigestas e secundiges
tas com medidas tomadas no brago esquerdo e T
aparecimento de toxemia gravidica.

mmHg
Brago Esquerdo < 20 > 20
Com toxemia 32 2
Sem toxemia 27 2

xZ = 0,132

Correlacao entre as variacBes da pressio arte-
rial media decorrentes da mudanca de decubito
apos 5 minutos de renouso em posicao lateral
esquerdo, para o conjunto de primigestas e se-
cundigestas, com medidas tomadas no braco direi
to, e o aparecimento de toxemia gravidica., -

mmHg
Brago Direijto < 20 =20
Com toxemia 23 11
Sem toxemia 20 4
xZ = 1,806

Comparacao entre os resultados concordantes e
discordantes para medidas da pressao arterial
media nos bracos direito e esquerdo e apareci -
mento de toxemia gravidica. Mudanga de posi
cag apds 5 minutos de repouso em decibito late-
ral esquerdo.

mmHg
Braco Direito e < 20 > 20 #
Braco Esquerdo
Com toxemia 22 2 10
Sem toxemia 19 ] 4

x? = 1,245
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entre as nao gestosicas.

A tabela 24 relaciona os resultados obtidos em am
bos os bragos destas pacientes com a terceira coluna eviden-
ciando as discordancias encontradas quando as pressoes foram
aferidas em bracos diferentes.

As tabelas de 25 a 30 correspondem aos resultados
obtidos no estudo das variacoes das pressoes médias para o
grupo de pacientes primigestas utilizando-se mesma metodolo-
gia, ou seja, 5 minutos de repouso (Tabeias 25, 26 e 27) e
10 minutos de repouso (Tabelas 28, 29 e 30) antes da mudanca
de decubito para a posicio sentada.

Para medidas de pressio arterial tomadas no brago
esquerdo a tabela 25 mostra que 17 casos em que o teste foi
negativo .apresentaram algum sinal de toxemia por ocasiao do
parto (falso negativo) e em dois Casos os testes resultaram
positivos e as pacientes desenvolveram sinais de toxemia.

Na tabela 26, para as medidas tomadas no brago dij
reito das pacientes que apresentaram sinais de toxemia, 7
tiveram testes positivos e 12 tiveranm resultados negativos,

A tabela 27 foi montada separando-se os grupos
com toxemia e sem toxemia correlacionando-se com resultados
positivos para os dois bragos, negativos para os dois bragos
e diferentes paraas medidas tomadas nos bracos direito e es~
querdo. Em oito casos, cinco com toxemia e tres sem toxemia,
0s resultados dos testes foram contrarios quahdo as medidas
foram tomadas nos diferentes bragos,

Para a segunda mudanca de posicao, apos 10 minu-
tos de repouso em decubito lateral esquerdo, foram calcula-
das as pre356es medias, medidas no brago‘esquerdo ( tabela 28)
e direito (tabela 29) e as variacoes das pressSes medias a-
pos a mudanga para a posigao sentada e relacionadas com o a-
parecimento de sinais de toxemia ou nao. Na tabela 28 veri-
ficamos que todas as pacientes com ou sem toxemia apresenta-
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Tabela 22 - Correlacao entre as variacdes da pressac arte-

Tabela 23

Tabela 24

—

rial media decorrentes da mudanca de posicao
apos 10 minutos de repouso em decubito lateral
esquerdo para o conjunto de primigestas e secun
digestas e o aparecimento de toxemia gravidica.
Medidas tomadas no brago esquerdo.

Brago Esquerdo < > 20

Com toxemia 32 2

Sem toxemia 24 0
x? = 1,462

Correlacao entre as variacoes da pressio arte-
rial media decorrentes da mudanca de posicac
apos 10 minutos de repouso em decibito lateral
esquerdo, para o conjunto de primigestas e se-
cundigestas, e o aparecimento de sinais de toxe

-

mia gravidica.

Braco Direito < 20 > 20
Com Toxemia 22 12
Sem toxemia 16 8
x? = 0,024
Comparacgao entre os resultados concordantes e

discordantes para as medidas da pressao arte-
rial media nos bragos direito e esquerdo, e o
aparecimento de toxemia gravidica. Mudanga de
posigcao apos 10 minutos de repouso em deciibito
lateral esquerdo.

Braco Direito e < 20 z 20 #
Brago Esquerdo

Com toxemia 22 3 g
Sem toxemia 16 0 8

x? = 0,320



Tabela 25 -

Tabela 26

Tabela 27
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Correlacdo entre as variagces da pressio arte-
rial media decorrentes da mudanga de posicio 4
pos 5 minutos de repouso em decubito lateral s
querdo para o grupo de primigestas, e o aparecy
mento de toxemia gravidica, -

mmHg
Braco Esquerdo < 20 > 20
Com toxemia 17 2
Sem toxemia 14 2

x? = 0,033
Correlacao entre as variagoes da pressio arte-
rial media decorrente da mudangg de posicido a-

querdo, para o grupo de primigestas, e o apare-
cimento de toxemia gravidica.

mmHg
Braco Direito < 20 > 20
Com toxemia 12 7
Sem toxemia 13 3

x? - 1,393

Comparacdo entre os resultados concordantes e
discordantes das medidis da pressao arterial me
dia tomadas nos bragos direito e eésquerdo e 0
aparecimento de toxemia gravidica para_o grupo
de primigestas, Mudanca de posicao apos 5 mi-

nutos de repousom em deciibito latera] esquer
do.
mmHg
Brago Direito e < 20 > 20 #
Braco Esquerdo o
Com toxemia 7 12 2 5
Sem toxemia 12 1 3

x? = 0,280
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A tabela 29, com medidas tomadas ng bragoe direijto
Mmostra 13 casos ep que ocorreu toxemig € a variacio dj pres
sao arterial mgdia no teste foi menor que 20 mmHg. Em  oy-
tras sejs toxemicas g Pressao arterigj media teye variacao
maior que 20 mmHg no teste.

As tabelas de 371 a 36 S€ referem aos resultados
encontrados para o grupo das secundigestas, quando  calcyiz-
das as pressjes arteriais médias.

Tabels 37 - Apos cinco minutos de "e€pouso em de
cubito Tateral esquerdo ¢ posterigr mudanca  pa-
Fd 2 posicdo sentada foram calculadas 85 variagoes das pres
soes médias a relacionadas con O aparecimento oy ndo de g
nais de toxemia gravidica, a Partir de medidas efetuadas no
braco €Squerdo, Das quinze pacientesg que desenvolveram to-
xemia, nenhuma teve variacao da Pressao arteriai media i-
gual ou maiop que 20 mmHg, quando da aplicagdo do teste,

tado variacio dj Pressao arterig] media mengp que 20 mmHgq,
Em cinco pacientes com toxemia a variacao da pressao arte
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Tabela 28 - Correlacao entre as variagoes da pressao arte-

Tabela 29

Tabela 30

rial media de decorrentes da mudanga de posicao
apos 10 minutos de repouso em decibito late-
ral esquerdo, para o grupo de primigestas, e o0
aparecimento de toxemia gravidica. Medidas to-
madas no bracgo esquerdo.

mmHg
Braco Esguerdo < 20 > 20
Com toxemia 19 0
Sem toxemia 16 0

x% =

Correlacao entre as variacdes da pressac arte-
rial media decorrentes da mudanca de posicao
apos 10 minutos de repouso em deciibito lateral
esquerdo para o grupo de primigestas, e o apare
cimento de toxemia gravidica. -

mmHg
Brago Direito < 20 220
Com toxemia 13 6
Sem toxemia 17 5

x? = 0,001

Comparagao entre os resultados concordantes e
discordantes das medidas da pressio arterial me
dia nos bragos direito e esquerdo, e o apareci-
mento de toxemia gravidica, para o grupo de pri
migestas que efetuaram a mudanca de posicao a-
pos 10 minutos de repouso em decibito lateral
esquerdo,

Brago Direito e < 20 > 20 #
Braco Esquerdo

Com toxemia 13 0 6
Sem toxemia 11 0 5

xZ - 0,0004



Tabela 37

Tabela 32 -

Tabela 33

-
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Correlacao entre as variagoes da pressio arte-
rial media decorrentes da mudanca de posicao a
POS 5 minutos de repouso em decubito Tatera| e%
querdo, para o grupo de se¢cundigestas, o o apa-
recimento de toxemia gravidica.

mmHg
Braco Esquerdo < 20 = 20

Com toxemia 15 0

Sem toxemia 8 0

Correlacao entre as variacoes da pressig arte-
rial media decorrentes da mudanca de pPosigao a
POS 5 minutos de Fépouso em decibito lateraT
€squerdo, para o grupo de secundigestas, e 0
aparecimento de toxemia gravidica.

mmHg
Brago Direito < 20 > 20
Com toxemia 10 5
Sem toxemia 7 ]

querdo,

mmHg
Brago Direito e < 20 > 20 #
Braco Esquerdo
Com toxemia 10 0 5
Sem toxemia b5 0 3

x% 2 0,040




49

querdo, foram calculadas as varjacoes da pressdao arterial
médja em ambos os bragos e correlacionados os resultados com
0 aparecimento ou nao de sinais de toxemia gravidica. A ter
ceira coluna vertical corresponde aos resultados dispares
entre as medidas efetuadas nos dois bragos.

A tabela 34 corresponde ao estudo das variacoes
da pressao arterial média obtidas a partir de medidas efe-
tuadas no brago esquerdo apds dez minutos de repouso em de
cubito lateral esquerdo e posterior mudanga para a posicdo
sentada, e sua correlagao com sinais de toxemia.

Das pacientes que desenvolveram toxemia, 13 apre
sentaram variagdo da pressdo arterial média menor que 20
mmHg e apenas duas tiveram variagao da pressdo arterial mé-
dia igual ou major que 20 mmHg.

A tabela 35 corresponde ao estudo das variacoes
da pressao arterial médija obtidas a partir de medidas efe-
tuadas no brago direito ap8s dez minutos de repouso em decy
bito Jateral esquerdo e posterior mudanca para a posicao
sentada, e sua correlagcao com o aparecimento de sinais de
toxemia. Em 9 casos de toxemia & pressdo arterial média
variou de menos de 20 mmHg e em 6 casos a'variagao foi
igual ou maior que 20 mmHg.

A tabela 36 relaciona as variagoes da pressao ar
terial media obtidas por medidas nos dois bragos e o apare-
cimento de sinais de toxemia. A terceira coluna contém os
resultados conflitantes entre os dois bracos. 3 casos sem
toxemia e 4 casos com toxemia apresentaram resultados dis-
cordantes.

A tabela 37 estabelece a relagdo entre a pressao
arterial média inicial (pressao arterial media da gestante
na posicao sentada, antes da aplicacao do teste) e o0 apare-
cimento de sinais de toxemia gravidica posterzormente. 0
estudo & feito para o conjunto de pr1m3gestas mais secundi-
gestas. Das 34 pacientes que apresentaram sinais de toxe-
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Tabela 34 - Correlacao entre as variagoes da pressao _arte-

Tabela 35

Tabela 36

-

rial media decorrente da mudanga de posicio a-
pos 10m minutos de repouso em declbito lateral
esquerdo para o grupo de secundigestas, e o apa

-

recimento de toxemia gravidica.

mmHg
Brago Esquerdo < 20 > 20
Com toxemia 13 . 2
Sem toxemia g8 0
x? = 1,168

Correlacao entre as variacgoes da pressio arte-
rial media decorrentes da mudanga de posigao a
pos 10 minutos de repouso em decibito lateral es
querdo, para o grupo de_secundigestas e o apare
cimento de toxemia gravidica. -

mmHg
Braco Direito < 20 > 20
Com toxemia 9 6
Sem toxemia 5 3

x2 = 0,014

Comparacao entre os resultados concordantes e
discordantes das medidas da pressao arterial me
dia nos bragos direito e esquerdo, e o0 apareci-
mento de toxemia gravidica ou nao, para o grupo
de secundigestas que efetuaram a mudanga de po-
sicao _apos 10 minutos de repouso em deciubito
lateral esquerdo.

mmHg
Braco Direito e < 20 > 20 #
Brago Esquerdo
Com toxemia 9. 2 4
Sem toxemia 5 0 3

x? = 0,289
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mia por ocasiao do parto, 27  tinham na &poca do tes
te uma pressdo arterial média igual ou maior que 80 mmHg.
Apenas sete apresentaram pressao arterial inicial menor que
80 mmHg,

A tabela 38 estabelece o mesmo tipo de correla -
cao da tabela anterior, diferindo apenas o grupo estudado
que aqui se restringe ao grupo das primigestas. Das 19 pri

migestas que desenvolveram toxemia, 14 apresentaram
a pressao arterial meédia inicial igual ou maior que 80
mmHg .

Tabela 39 ~ Para o grupo das secundigestas a cor
relagao entre a pressao arterial média inicial e o apareci-
mento de sinajs de toxemia por ocasiao do parto demonstrou
que: das 15 secundigestas que apresentaram toxemia, 13 ti-
nham press3o arterial m8dia inicial igual ou major que 80
mmHg

Foram também estudadas as correlagoes entre a
pressao diastolica inicial e o aparecimento de toxemia gra-
vidica. ' '

Na tabela 40 o grupo de estudo foi o conjunto de
primigestas e secundigestas; Dos 34 casos de toxemia 15
apresentaram pressao diast3lica inicial igual ou maior que
80'mmHg e 19 apresentaram pressao diastolica inicial menor
que 80 mmHg.

Tabela 41 - 0 estudo foi feito para o grupo das
primigestas. Dez casos de toxemia tiveram pressjo diastoli
ca inicial menor que 80 mmHg e em nove casos a pressao dias
tolica inicial foi igual ou maior que 80 mmHg.

A tabela 42 reproduz o mesmo tipo de estudo para
0 grupo das secundigestas. Dos 15 casos com toxemia 9 ca-
sos apresentaram pressao diastolica inicial menor que 80
mmHg e 6 casos apresentaram pressao diastdlica inicial i-
gual ou maior que'80 mmHg .



Tabela 37 -

Tabela 38 -

Tabela 39 -
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Relagcdo entre a pressio arterial media e o apa
recimento de toxemia gravidica, para o conjun-
to de primigestas e secundigestas.

mmHg
Brago Direito < 80 2 80
Com toxemia 7 27
Sem toxemia 5 19

x% = 0,001

Relagdo entre a pressio arterial media inicial
© 0 aparecimento de sinais de toxemia gravidi
Ca para o grupo das primigestas.

mmHg
Brago Direito < 80 > 80
Com toxemia 5 14
Sem toxemia 3 13

x%? = 0,282

Relagao entre.a pressio arterial media inicial
€ 0 aparecimento de toxemia gravidica, para 0
grupo das secundigestas.

mmHg
Brago Direito < 80 2 80
Com toxemia 2 _ 13
- Sem toxemia 2 6

xZ= 0,494
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Relagao entre a pressao diastolica inicial e o
aparecimento de toxemia gravidica, para o con-
junto de primigestas e secundigestas.

mmHg
Braco Direito < 80 > 80
Com toxemia 19 15
Sem toxemia 19 5
x? = 3,376

Relagao entre a pressdo diastdolica inicial e o
aparecimento de toxemia gravidica para o grupo
de primigestas,

mmHg
Brago Direito < 80 > 80
Com toxemia 10 9
Sem toxemia 13 3
x? = 3,157

Relagao entre a pressao diastolica inicial e o
aparecimento de toxemia gravidica para o grupo
das secundigestas.

mmHg
Braco Direito < 80 > 80
Com toxemia 9 6
'Sem toXxemia 6 2

x¢ = 0,518
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DISCUSSAQ

A ideia de estudar as respostas pressdricas apos
as mudancas do decubito lateral esquerdo para a posigido sen
tada em gestantes, surgiu do conhecimento dos trabalhos de
GANT e colaboradores.

Temos notado no atendimento a gestantes, um ni-
mero razoavel de casos de hipertensdo em gestagoes seguidas
com niveis pressoricos normais nos intervalos entre as ges
tagoes, e aparecimento de hipertensdao em gestagdes que nio
a primeira.

Ficamos curiosos em saber se poderTamos incluir
num teste semelhante ao realizado por GANT e seu grupo de
primigestas e ampliamos o grupo de estudo a primigestas e
secundigestas.

Outras modificacoes foram introduzidas na metodo
logia do teste, baseadas em pontos polémicos do mesmo, dis
cutidos por autores diversos.

PELEGRINO et alii (1982) publicaram um artigo inti
tulado "Teste de rolamento: sua validade como método semio-
logico". Para os autores "existe na literatura meédica obs-
tétrica uma verdadeira coincidéncia cientifica" e rotula -
ram o teste como sendo uma delas. Justificam tal acusacao
sob o fato de nao haverem teorias sobre a sua fisiopatolo-
gia.

Essa justificativa nao nos parece totalmente va
1ida uma vez que a doenga hipertensiva especifica da gravi-
dez também nao tem sua etiopatogenia e fisiopatologia bem
definidas e a despeito disso sabemos que o diagnostico pre
coce e os cuidados pré-natais diminuem a incidéncia da doen
¢a hipertensiva especifica da gravidez nas suas formas mais
graves.
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~ Outro ponto levantado por PELEGRINO et alii se
refere ao bracoc no gqual foram tomadas as medidas da pressao
arterial durante o teste.

SOBEL et alii (1980) comentam: "NGos notamos que
0 brago usado para o registro das alteracoes da pressio san
guinea nao foi especificado em nenhum dos estudos de GANT e
colaboradores. Nenhum desses investigadores consideram 0
possivel efeito hidrostatico da localizacdo do brago no
qual sao tomadas as medidas da pressao arterial com relagao
ao nivel do coracao.

Nesse trabalho o autor tenta elucidar o papel do
mecanismo hidrostatico na elevacdo da pressio sanguinea ob-
servado nos estudos do teste de rolamento.

Tomando as medidas pressoricas nos bracos direi-
to (superior) e esquerdo (inferior) e estudando paralelamen
te ao grupo de primigestas, um grupo de mulheres nio gravi-
~das e um grupo de homens. SOBEL e colaboradores concluiu
ser de grande importancia a determinagao do braco no qual
foram realizadas as medidas da pressao arterial e que a me-
dida mais confiavel seria a da pressao central.

Apesar dessas consideracdes o autor admite que
como as variacoes que encontrou foram grandes para ambos os
bracos, sugerem uma alteracdo real na pressdo sanguinea cen
tral. Nos seus resultados, deixou claro que o teste seria
mais fiel se as medidas fossem tomadas no braco esquerdo.

Nos fizemos as medidas para ambos os bragos e no
tamos que as variagoes apos a mudanca do decibito lateral
esquerdo para a posigcao sentada foram maiores quando as me-
didas foram tomadas no braco direito.
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Porcentagem de Casos em que se Observou Aumento da P.A. Dias
tolica com a Mudanca de Posigao.

1) 5 minutos de repouso

Toxemicas Nao toxémicas
Braco esquerdo 18% 8%
Braco direito 47% 29%

2) 10 minutos de repouso

Toxemicas Nao toxemicas
Braco esquerdo 21% 4%
Brago direito 44% 46%

Isto se explicaria pelo efeito hidrostatico re
sultante da distancia entre as artérias braquiais e o nivel
do coracgao.

A despeito disso nao encontramos diferengas sig-
nificativas estatisticamente para a previsao de desenvolvi-
mento da doenca hipertensiva especifica da gravidez, quan-
do medimos as pressoes em ambos 0s bragos.

PELEGRINO et alii (1982) lembram ainda em seu ar
tigo que o "Efeito Poseiro" (diminuigao da pressao arterial
devido a compress3ao causada sobre a veia cava inferior pelo
peso do Gtero gravidico) quando presente, mesmo em alguma
possivel forma frusta, poderia eventualmente ser respon-
savel por alguns falsos negativos,

Em resposta a esse artigo, PEIXOTO (1982) admite
que mesmo sendo responsavel por alguns testes falsos negati
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vos, 0 efeito Poseiro poderia diminuir mas nunca anular )
valor do teste.

Tentando evitar a interferencia do efeito Posei
ro sobre os resultados, em nosso estudo, adotamos a mudan-
ca do decibito lateral esquerdo para a posicao sentada. 0
numerc de falsos negativos em nosso estudo foi consideravel
mente maior do que o encontrado por GANT e outros autores
que usaram a mesma metodologia.

Segundo PAGE (1972) a pressdo arterial média se
ria importante porque nos daria a pressao de perfusaoc a que
estdo submetidos os vasos, 0rgaos e placenta. Um aumento
de 20 mmHg na press3o arterial média & considerado signifi-
cativo de toxemia (MATHIAS, 1982).

Estudamos as variagoes da pressao arterial média
para os diferentes tempos e bracos, usados na nossa metodo-
logia, e constatamos que com relacao as mudancas de posi-
¢ao a pressao arterial média comportou-se de modo semelhan-
te as variagOes da pressdo diastolica.

No nossao estudo, comparando a pressao arterial
média inicial com a incidéncia de toxemia gravidica, nio en
contramos correlagaoc entre pressdao arterial media inicial
maior que 8 mmHg e desenvolvimento de toxemia. Quanto a
pressao diastolica inicial, constatamos existir correlacio
maior que a anterior com a presenca de sinais de toxemia
gravidica quando entre as 28a. e 32a. semanas de gestacao
ela foi maior que 80 mmHg, embora essa correlacdao nao :seja
significativa estatisticamente.

No estudo das pressoes arteriais médias durante
0 nosso trabalho constatamos que: a pressac arterial média
inicial igual ou maior que 80 mmHg correspohdeu a 27 dos ca
sos que desenvolveram a doencga hipertensiva especifica da
gravidez, no grupo total de estudo (primigestas e secundi -
gestas). No entanto entre as ndo toxémicas 19 apresentaram
a pressao arterial media inicial igual ou maior que 80 mmHg .
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No grupo das primigestas encontramos 14 casos e
para o grupo das secundigestas 13 casos, ou seja, nao ha
diferenca entre os grupos.

O mesmo estudo realizado para as pressdes diastd
licas iniciais resultou: entre as toxémicas 15 casos apre-
sentaram pressao diastolica inicial iqual ou maior que
80mmHg, sendo 9 primigestas e 6 secundigestas. Entre as
nao toxemicas encontramos apenas 5 Casos COm pressao diasto
Tica inicial igual ou maior que 80mmHg (3 primigestas e 2
secundigestas.

Parece portanto haver maior correlacdao entre a
pressdo arterial diast8lica inicial e toxemia gravidica, do
que entre a pressao arterial média inicial, e o desenvolvi-
mento da doenca hipertensiva especifica da gravidez.

MARQUES et alii (1985) reproduziram o teste de
GANT et alii, e obtiveram resultados semelhantes, concluin-
do que o teste aplicado entre a 28a. e 32a. semanas de gra
videz tem maior poder preditivo do que quando aplicado en-
tre a 22a. e 24a. semanas, e que a associacao dos dois tes
tes melhora a especificidade e piora a sensibilidade. Con-
cluiram tambem que o teste deve ser mais valorizado gquando
negativo do que quando positivo.

Nos encontramos um nimero muito mais elevado de
falsos negativos do que falsos positivos e por isso tende-
mos a admitir que os testes positivos seriam mais significa
tivos do que quando negativos, guando a pressaoc diastolica
inicial @ igual ou maior que 80mmHg

KAHHALE (1983) identificou em seu trabalho 67%
das gestantes que desenvolveram toxemia gravidica, atraves
de aplicacao do teste. Dos testes negativos, encontrou
94,6% de pacientes que permaneceram normotensas. Notou ain-
da em seu estudo que a média das pressﬁes_arteriais diasto-
licas nos dois decubitos foi mais alta para as pacientes
que desenvolveram toxemia gravidica do que para aquelas que
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permaneceram normotensas.

Apesar dos seus resultados serem semelhantes aos
de GANT et alii, KAHHALE (1983) levando em consideracgao fa-
tores que influenciam nas medidas da press3o arterial tais
como: o efeito hidrostatico, a interferéncia do meio exter-
no, flutuagoes expontaneas, sindrome da hipotensao supina e
outros, interpretou e criticou os resultados, obtidos em

seu trabalho, e indicou aspectos que ainda devem ser melhor
pesquisados e esclarecidos.

Nos concordamos que cada um desses fatores tem
importancia nos resultados e devem ser estudados individual
mente para que se saiba o tamanho de sua interferéncia, num
teste desse tipo, que se baseia exclusivamente em variacoes
das medidas das pressoes arteriais.
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RESUMO

Estudamos 58 gestantes acompanhadas no ambulato-
rio de pré~natal do Hospital Maternidade Dr. Celso Pierro
da Pontificia Universidade Catdlica de Campinas.

Constituiram o grupo de estudo, 35 primigestas e
23 secundigestas. Na selecdo das gestantes para o estudo ,
foram excluidas aquelas que apresentayam qualquer fator de
risco para a doenga hipertensiva especifica da gravidez.

Realizamos duas mudancas de declibito para a posi
¢do sentada, apds 5 a 10 minutos de repouso em deciibito la-
teral esquerdo. As pressdes arteriais foram medidas nos
dois bragos e comparadas com as presstes arteriais tomadas
apés os periodos de repouso, em deciibito lateral esquerdo.

Foram considerados testes positivos aqueles em que
a variagao da pressao diastdlica apds a mudanga de deciibi~
to foi igual ou maijor que 20 mmHg.

Quando a variagao da pressao diastdlica apbs a mu-
danga de declbito foi inferior a 20 mmHg o teste foi consi-
derado negativo. Por ocasiaoc do parto foram medidas as
pressOes arteriais e comparadas com os resultados dos tes-
tes.,
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CONCLUSOES

0Os testes aplicados nao foram estatisticamente significa
tivos na previsao do aparecimento da doenca hipertensiva
especifica da gravidez.

A pressao hidrostatica parece ter importante influencia
sobre as variagoes da pressao arterial guando da mudanca
de posicao. A pressao arterial medida no braco direito
tem maior tendéncia a aumentar quando a paciente muda do
declbito lateral esquerdo para a posicao sentada.

As medidas da pressao arterial media iguais ou maiores
que 80mmHg nao tem valor progndostico para o desenvolvimen
to da doenga hipertensiva especifica da gravidez.

As medidas da pressao arterial diastolica inicial igquais
ou maiores que 80mmHg tem maior valor progndstico que a
pressao arterial média inicial, porém ndo atinge niveis
de significagao estatistica.
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