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16.1 - Introducao

A hipertensao arterial pulmonar (HAP) é definida como
uma anormalidade circulatéria caracterizada por aumento
da resisténcia vascular na pequena circulagao, em geral por
meio de mecanismos mistos, envolvendo vasoconstriccdo,
remodelamento da parede arterial e trombose in situ'. O
aumento progressivo da resisténcia vascular pulmonar (RVP)
leva a insuficiéncia ventricular direita (IVD) e morte precoce?.
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Os critérios diagnésticos sao: pressao sistélica da artéria
pulmonar (PSAP) = a 30 mmHg e a diastdlica (PDAP) = a
15 mmHg, pressao média na artéria pulmonar (PMAP) = 25
mmHg em repouso, ou = 30 mmHg durante o exercicio'?.

16.2 - Classificacao
A HAP é classificada em trés subgrupos:
a) Hipertensao arterial pulmonar idiopatica (HAPI).
b) Hipertensao arterial pulmonar familiar (HAPF).

c) Hipertensao arterial pulmonar relacionada a fatores de
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risco ou a condigdes associadas (HAPA)2. Pode se associar a
cardiopatias, colagenoses, doenca tromboembélica, infecgao
por HIV, drogas, toxinas, parasitas (Schistosoma mansoni),
entre outros?.

A HAPI é uma entidade rara e predomina em mulheres
jovens na relacdo de 5:1 se comparada aos homens®*. E
pouco descrita na gravidez, com uma incidéncia de cerca
de 1/500.000 por ano®. A gestagdo estd associada a mau
prognostico, devido a alta morbimortalidade materno-fetal.
O diagnéstico é de grande importancia, porque a prevengao
da gestagao ou aborto terapéutico precoce podem ser
considerados em tempo hdbil. Além disso, as modificagdes
fisiolégicas da gravidez sdo mal toleradas porque podem
provocar complicagbes, como tromboembolismo, disfungao
ventricular direita, ICD e 6bito materno-fetal'.

Nesta diretriz, objetivamos revisar os riscos materno-fetais,
os critérios de contraindicagdes a gravidez e/ou de interrupgao
médica, evolugao e manuseio durante o ciclo gravidico-
puerperal nas pacientes portadoras de HAP

16.3 - Fisiopatologia

A circulagdo pulmonar e a sistémica possuem a mesma
estrutura arterial, porém a circulagao pulmonar é um sistema
de alta complacéncia, ja que possui alto fluxo e baixa
pressao. Normalmente a pressao arterial pulmonar (PAP) é
1/5 da pressao arterial sistémica (PAS). Na HAP, a alteragdo na
complacéncia da circulagdo pulmonar vai ser responséavel pela
limitagdo funcional que é uma caracteristica dessas pacientes.
A hipéxia provoca reflexo de vasoconstriccao, enquanto na
circulagdo sistémica existe vasodilatagdo”®. E a maior ou
menor reatividade estd diretamente relacionada a capacidade
de resposta das pacientes frente aos vasodilatadores.

Séo fatores agravantes da HAP a hipéxia, acidose associada
a infecgoes e estados de alto débito, como a gestagao, anemia
e hipertireoidismo®. Na gestagdo, existe um risco maior de
complicacao quando a PAP é > 60% que a PAS. O aumento
fisiolégico do volume circulante pode precipitar IVD, mas os
periodos periparto e o puerpério sao os de maior risco de
morte secunddria a hipovolemia, embolia pulmonar ou ao
infarto pulmonar in situ.

16.4 - Quadro clinico na gestacao

Os sintomas mais comuns sdo dispneia, fadiga, dor tordcica,
palpitagdes, pré-sincope e sincope, principalmente com
esforco'"'2. Fendmeno de Raynould e edema de membros
inferiores também ocorrem como sintomas iniciais da
doenga'?, além de crises convulsivas. Tonturas, sensacao de
plenitude gastrica e pressao cefalica sao sintomas premonitérios
da sincope, e ocorrem devido ao baixo débito provocado
pela insuficiéncia ventricular direita. A sincope é considerada
um fator de gravidade e de mau prognéstico, e enquadra as
pacientes em classe funcional (CF) Il ou IV pela classificagao
da OMS, semelhante a da NYHA para insuficiéncia cardiaca®.
O edema periférico é relacionado a faléncia do ventriculo
direito e fase avangada da doenga, quando a dispneia surge
em repouso. Também se observam ocasionalmente tosse,
rouquidao e hemoptise'. A hipoxemia pode provocar sintomas
psiquicos, como ansiedade, agitacao e psicoses*.

16.5 - Exame fisico

Hiperfonese de P2 da 22 bulha (B2) e impulsao sistdlica
no 22 espago intercostal esquerdo (22 EIE) sugerem dilatacao
do tronco da artéria pulmonar (AP). Podem ser observadas
estase jugular e sopro de insuficiéncia tricspide e pulmonar.
Impulsoes precordiais sistélicas e B3 de ventriculo direito (VD)
indicam faléncia de VD?. A cianose pode ser vista tardiamente,
em geral secunddria a baixo débito cardiaco e vasoconstrigao
periférica, ou na presenga de forame oval patente (FOP),
cardiopatias com shunt D—E, microfistulas arteriovenosas
pulmonares, distdrbios ventilagao-perfusao por doencas dos
vasos ou parénquima pulmonar e, menos frequentemente,
doencas hipoventilatérias.

Devido a alta prevaléncia da HAP esquistossomética em
alguns estados do Brasil, como na Bahia, Pernambuco, Minas
Gerais, Alagoas e Sergipe, esta doenga serd descrita mais
detalhadamente. Cerca de 1/3 dos pacientes parasitados
pelo Schistosoma mansoni apresentam les6es pulmonares
devido a presenca de ovos, que levam a uma arteriolite
necrotizante aguda, com formagao de granuloma local e
fibrose secunddria. A prevaléncia de HAP associada varia de
1-25% dos casos'.

16.6 - HAP esquistossomoética

Quadro clinico: é indistinguivel dos outros tipos de doenga
arteriolar obstrutiva pulmonar e reflete a limitagao para
aumentar o débito cardiaco em face a elevada resisténcia do
leito pulmonar e aos periodos de exacerbagdo da hipertensao
durante maior demanda*.

A doenca tem inicio insidioso e os sintomas s6 sao referidos
quando a PSAP supera valores de 50 ou 60 mmHg. Os
sintomas mais frequentes sdo: dispneia, palpitagoes e dor
precordial (em 7%), tonturas (41%), fadiga (30%), tosse seca
(20%) e sincope de esforgo (18%). Hemoptise é rara*.

Exame fisico: semelhante aos ja descritos anteriormente,
porém chama a atengdo a presenca de sinais de hepatopatia
cronica secunddrios a sindrome hepatopulmonar de etiologia
esquistossomética’'?. Sinais provocados por IVD: pulso
fino, irregular e rapido, taquipneia, dispneia em repouso,
hipotensao e diminuicao da pressao de pulso, B3 de VD, sopro
holossistélico de regurgitacao trictispide e sinais periféricos de
hepatomegalia, como edema, ascite e cianose*.

Exames complementares

Eletrocardiograma - Desvio do eixo para a direita, onda
P pulmonale, bloqueio do ramo direito, relagao R/S > 1 em
V1, gR em V1, rSR” em V1 e ARV em precordiais direitas.
Em pacientes com HAP sinais de HVD e desvio do eixo do
QRS para a direita sdo observados em 87% e 79% dos casos,
respectivamente™.

Radiografia de térax - Em 90% dos casos é anormal no
momento do diagnédstico. Sao achados sugestivos de HAP:
aumento do didmetro dos ramos da AP, abaulamento do arco
médio e circulagdo vascular periférica diminuida'™.

Ecocardiograma - E um excelente método nao invasivo e
sensivel para investigagdo de HAP e também valioso para a
exclusdo de causas cardiacas associadas. E de fundamental
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importancia no diagndstico da IVD na gestagao, auxiliando na
identificacao de parametros relevantes, como PSAP, dimensdes
de AD e VD, fungao do VD e alteragbes de enchimento do
VE; além de anormalidades das valvas tricispide, pulmonar
e mitral, movimento paradoxal do septo interventricular e
dimensao da veia cava inferior, assim como da presenga de
derrame pericardico''.

Outros exames podem auxiliar na detecgao de
distdrbios ventilatérios associados, como provas de fungao
pulmonar, TC de térax, cintilografia pulmonar ventilagao-
perfusdo e angiografia pulmonar - mas sao raramente
utilizados na gravidez.

Prognéstico - Sao variaveis de mau prognéstico quando a RVP
e a PAP estdo muito elevadas (PMAP = 85 mmHg), auséncia
de resposta favoravel aos vasodilatadores, agravamento da
classe funcional, elevagao da pressao média do AD (> 20
mmHg), diminui¢ao do DC (< 2 L/min/m?) e baixa saturagao
de O, (< 63%)*.

16.7 - Manuseio da HAP na gestacao

Afisiologia da gravidez provoca modificacbes hemodinamicas
que afetam adversamente a evolugao das gestantes com HAP.
Anemia, baixa da pés-carga pela vasodilatagao periférica,
diminuicdo do retorno venoso e aumento do volume
sanguineo levam ao aumento do fluxo pulmonar. Devido
a elevada RVP, ndo ocorre compensagao concomitante do
DC. No trabalho de parto e parto, a descompressao da veia
cava inferior e o retorno do volume sanguineo uterino para
a circulagao sistémica provocam um aumento do retorno
venoso, aumentando a RVP e a PAP. desencadeando IVD.
Além disso, também pode ocorrer colapso do VE. Ha aumento
do consumo de O, em 20% durante a gestacido e em 60%
no trabalho de parto. O DC encontra-se 18% mais alto ap6s
o parto, em comparagao ao primeiro estagio do trabalho
de parto, permanecendo assim por aproximadamente 4
dias. O volume sanguineo pulmonar eleva-se em 20%?°. Tais
modificagbes tendem a descompensar as pacientes com
HAP e a gravidez geralmente é contraindicada pela elevada
morbimortalidade materna, RCIU e acentuada morbidade
e mortalidade fetal. Além disso, hd uma dificuldade em se
estabelecer um prognéstico definido, mesmo em pacientes
assintomaticas ou pouco sintomdticas'’. O 6bito costuma
ocorrer de forma stbita durante o final da gestacao, no parto
ou, principalmente, no pés-parto.

A via de parto deve ser por indicagdo obstétrica e o
acompanhamento da paciente, realizado por equipe
interdisciplinar e composta por obstetra, cardiologista,
anestesista, neonatologista e enfermagem especializados'°.

16.8 - Recomendacoes terapéuticas na HAP2#413.1819.20
16.8.1 - Medidas gerais

1) Restringir atividade fisica e evitar movimentos
bruscos (para evitar dispneia, pré-sincope ou sincope e dor
toracica).

2) Hospitalizagdo a partir da 282 semana de IG, sendo
recomendada permanéncia até o 152 dia de pés-parto.

3) Prevenir e tratar a ICD.
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4) Controlar a hipdxia e evitar acidemia. Oxigenoterapia
nos casos mais graves (quando houver hipoxemia em repouso),
devendo ser mantida a saturagdo de O, acima de 90-92%.
Devem ser evitadas grandes altitudes e viagens aéreas por
agravarem a hipoxemia (llaC).

5) Nos casos sintomaticos, ha indicagao para interrupgao
da gestagao®. O aborto terapéutico deve ser realizado no
primeiro trimestre, evitando o uso de prostaglandinas por
aumentarem PAP.

6) Prevenir o tromboembolismo venoso.

7) Pacientes com HAP sdo suscetiveis a pneumonias que
podem levar ao ébito em 7% dos casos. As infecges pulmonares
devem ser prontamente diagnosticadas e tratadas.

8) Cautela com procedimentos tipo laparoscopia em que
é realizada insuflagdo abdominal com diéxido de carbono,
pois pode ocorrer hipercarbia provocando ou agravando a
vasoconstricao pulmonar.

9) Anestesia com entubagdo endotraqueal pode ser
perigosa, pois pode produzir reflexo vagal, hipéxia e
hipercarbia, modificando a pressao intratorécica e as pressoes
de enchimento cardfaco.

10) Planejamento familiar com método de anticoncepgao
definitiva.

Terapia medicamentosa

1) Digitdlicos - Mostraram efeito benéfico quando usados
a curto prazo, com melhora do débito cardiaco e redugao
dos niveis de epinefrina circulante. Desconhecido se hd efeito
benéfico com uso a longo prazo. Indicado quando hd arritmia
atrial com o objetivo de controlar a frequéncia cardiaca, ou
em casos de VD (lIbC).

2) Diuréticos - Usados com cautela e quando houver
sobrecarga de volume no ventriculo direito. Podem provocar
hipotensao e insuficiéncia renal. Deve ser realizada monitoragao
dos eletrdlitos séricos e da funcao renal durante seu uso® (1C).

3) Vasodilatadores

3.7 - Bloqueadores dos canais de célcio - Em nao gestantes,
parece ser pequeno o niimero de pacientes que respondem
ao uso de vasodilatadores do tipo bloqueadores dos canais
de célcio (= 10%), onde ocorreria uma redugao da PAP sem
redugdo da PA sistémica nos casos denominados responsivos
aos testes de vasorreatividade aguda. Entre as drogas dessa
classe, as mais utilizadas sao a nifedipina e o diltiazem em
doses elevadas (nifedipina de 120-240 mg/dia e diltiazem de
240-720 mg/dia). O verapamil, por ser inotrépico negativo,
pode favorecer a IVD. Se as pacientes ja estiverem fazendo
uso, a droga devera ser mantida com ajustes de dose para
evitar hipotensao arterial sistémica (IC).

3.2 - Inibidores da fosfodiesterase - Sildenafil é um potente
e especifico inibidor da fosfodiesterase-5, reduzindo a PAP a
curto prazo e prolongando o efeito do éxido nitrico endégeno e
exégeno. E um vasodilatador pulmonar e sistémico, e parece ter
efeito maior na circulagao pulmonar. Liberado pelo FDA como
risco B para uso especifico na HAP durante a gravidez. Pode
ser utilizado em doses que variam de 25-75 mg de 8/8h, com
melhora tanto da hemodinamica pulmonar como da tolerancia
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ao esforgo. Apresenta meia-vida de 4 horas e pico de agido em
uma hora. Pode apresentar, como efeito colateral, rubor facial,
cefaleia, epistaxe, dispepsia e diarreia. Estaria indicado na falha
da resposta aos bloqueadores dos canais de célcio.

3.3 - Oxido nitrico - Potente vasodilatador da circulagao
pulmonar e sistémica, utilizado em situagdes agudas por
via inalatéria.
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17. Hipertensao arterial na gestacao

Claudia Maria Vilas Freire,
Citania Lacia Tedoldi
17.1 - Introducao

A hipertensdo arterial (HA) é uma doenga considerada
problema de satide publica pelo seu elevado custo médico-
social. A prevaléncia varia conforme a faixa etaria, sexo,
raga, obesidade e presenga de patologias associadas, como
diabetes e doenga renal. Nas mulheres em idade procriativa a
prevaléncia vai de 0,6 a 2,0%, na faixa etdria de 18 a 29 anos,
ede 4,6 a22,3%, nafaixa etdria de 30 a 39 anos'?. Diferente
dos paises desenvolvidos, a HA na gestagdo permanece a
primeira causa de morte materna direta no Brasil (37%), sendo
a proporgao maior nas regides Norte e Nordeste em relagao
ao Sudeste, Sul e Centro-Oeste’.

17.2 - Classificacao

A classificagao das doengas hipertensivas na gestagao mais

4) Anticoagulantes - O uso de anticoagulantes se baseia
na presenca dos fatores de risco tradicionais para TEV,
insuficiéncia cardiaca, tendéncia trombofilica e nas alteracoes
trombéticas da circulagdo pulmonar (tanto arteriais como da
microcirculagdo). Ha indicagao do uso de HBPM dose ajustada
durante a gestagao, reiniciando com o anticoagulante oral
no puerpério (llaC).
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aceita em nosso meio é a adotada pelo Grupo de Estudo da
Hipertensao Arterial na Gravidez do Programa Nacional de
Hipertensao Arterial (EUA) e pela Federagao Brasileira de
Ginecologia e Obstetricia - FEBRASGO (BR). Além de utilizada
como uma base de acesso a gravida hipertensa, também guia
o planejamento de seus cuidados*>®.

1) Hipertensao cronica (HC).

2) Pré-eclampsia (PE)/Eclampsia (E).

3) Pré-eclampsia superposta a hipertensdo cronica.
4) Hipertensao gestacional (HG).

17.2.1 - Hipertensao cronica

E a hipertensio que estd presente antes da gravidez ou
diagnosticada antes de 20 semanas de gestagao. E considerada
hipertensao quando a pressao arterial sistdlica (PAS) é =
140 mmHg e/ou a pressao arterial diastdlica (PAD) = 90
mmHg, medidas em duas ocasiées com 4 horas de intervalo.
Tal diagnéstico é mais dificil de ser realizado em mulheres
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