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GRAVIDEZ, PUERPERIO E DOENGA VASCULAR CEREBRAL
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RESUMO - Foram estudadas seis pacientes com doengas cerebrovasculares no periodo gravidico-puerperal.
Uma apresentou hemorragia cerebral, trés apresentaram infarto cerebral e duas trombose de seio venoso cerebral.
A associagdo de fatores clinicos ao estado peculiar produzido pela gravidez parece ter resultado nas doengas
apresentadas, com especial énfase 4 doenga de Chagas presente em todos os infartos cerebrais,
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Pregnancy, puerperium and cerebrovascular disease

ABSTRACT - Six patients who presented cerebrovascular disease during puerperium or pregnancy were studied.
One of them presented hemorrhagic stroke caused by intracerebral bleeding due to pre-eclampsia. Three patients
presented ischemic stroke, they all had positive serologic reactions for Chagas' disease, but only two of them
had clinical cardiopathy; one of these patients had anticardiolipin antibody. The other two patients presented
cerebral venous thrombosis of sagittal sinus. Both were smokers and one of them used oral contraceptive. We
emphasize the importance of clinical investigation to seck for the common causes of cerebrovascular disease in
young people, with special attention to Chagas disease in Brazil.

KEY WORDS: pregnancy, puerperium, stroke, cerebral infarction, cerebral hemorrhage, cerebral venous
thrombosis, Chagas' disease.

No periodo gravidico-puerperal, isto ¢, do inicio da gestagfio até 90 dias ap6s o parto, ocorre
uma série de alteragdes na fisiologia materna, que podem resultar em complicagdes neurolégicas,
dentre elas, fendOmenos vasculares cerebrais. Estes representam 4 a 8% dos 6bitos maternos; este
indice vem crescendo relativamente devido ao declinio da mortalidade por causas obstétricas'.
Sabe-se que nesse periodo o risco de acidente vascular cerebral isquémico (AVCI) aumenta até 13
vezes; no entanto, a incidéncia ndo ¢ bem definida, variando de 1 em 26000 a 1 em 481 gestagdes
23415 Nesse periodo ocorrem classicamente as tromboses de seios venosos cerebrais (TVC), com
predominio no puerpério (95% da 1" 4 5" semanas apés o parto), enquanto os infartos por oclusio
arterial predominam nos 2" e 3" trimestres da gestag#o (cerca de 60%). A incidéncia de TVC varia de
1 em 10000 a 1 em 2500 gestagdes, com mortalidade que vem decrescendo de 30% a 5,5% nos
iltimos anos devido a maior precisfio diagnéstica ¢ tratamento precoce!*%. A incidéncia de
hemorragia cerebral intraparenquimatosa (AVCH) varia de 1 a 5 em 10000 gestagdes, com
mortalidade de 30 a 40%"7.

Esses fendmenos vasculares cerebrais durante o periodo gravidico-puerperal requerem especial
atengdo tanto do neurologista quanto do obstetra, com o intuito de proporcionar as melhores condigSes
possiveis para o feto e minimizar as sequelas maternas, como se mostra nesta casuistica.
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Apresentamos os dados de 6 pacientes atendidas ambulatorialmente pelo Setor de Doengas
Neurovasculares da EPM no ano de 1992. Todas estavam no perfodo gravidico-puerperal. Foram
submetidas ao protocolo de investigagdo etioldgica de acidente vascular cerebral, que inclui pesquisa
de causas cardiacas, reumatolégicas e hematoldgicas, entre outras, € acompanhadas por periodo

médio de 360 dias.

Apresentamos sucintamente os casos nas Tabelas 1,2 € 3.

Tabela 1. Idade, idade gestacional ou de puerpério, quadro clinico e antecedentes pessoais.

Paciente Idade Idade gestacional Quadro clinico Antecedentes Pessoais
ou de puerpério
1 32 38 sem de gestaglio pré-eclampsia + cefaléia sabita
+ hemipareisa E+ disartria Tabagismo
2 26 5 d de puerpério Hemiparesia D + afasia mista -
3 23 18 d de puerpério Cefaléia subita + hemiparesia E -
4 30 60 d de puerpério Hemiparesia D + hipoestesia D + Doenga de Chagas
afasia de expressdo com marca-passo cardiaco
¢ uso de anti-arritmico
5 33 30d de puerpério Cefaléia + vOmitos + Uso de anticoncepcional
papiledema bilateral oral + tabagismo
6 34 1 d de puerpério Cefaléia + hemiparesia E + Tabagismo
papiledema bilateral
sem, semanas; d, dias; D, direita; E, esquerda.
Tabela 2. Exames subsididrios.
Paciente Tomografia Angiografia Outros
1 Hematoma cépsulo-nuclear 4 D Normal -
2 Infarto fronto-parietal 4 E - Sorologia positiva para Chagas +
ECG normal; Ecocardiograma normal
3 Infarto cépsulo-nuclear 4 D - Sorologia positiva para Chagas + ECG:
blogueio do ramo direito; Ecocardiograma:
discreto aumento de ventriculo E; anticorpo
' anticardiopina IgM=1/50
4 Infarto fronto-parietal a8 E - Sorologia positiva para Chagas +
Ecocardiograma: aumento importante do atrio
e ventriculo E, hipocinesia do ventriculo E,
sem trombos intracavitarios
5 Sinal do delta vazio  Oclusfo do seio sagital superior -

6 Infarto parieto-occipital AD  Oclusdio do seio sagital

superior ¢ sinusoidal

D, direita; E, esquerda,
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Tabela 3. Diagnostico, tratamento e evolugo.

Paciente Dianéstico Tratamento Evolugio
1 AVCH Anti-hipertensivo (nifedipina) Normalizagdo do quadro
por 3 meses neurologico em 12 meses
2 AVCl Antiagregante plaquetario Linguagem normal em 2 meses,
(4cido acetil salicilio) persiste com déficit motor
3 AVCI Antiagregante plaquetario Discreta melhora do déficit motor
(acido acetil salicilico)
4 AVCI Anticoagulante oral Discreta melhora do déficit motor,
(warfarina) persiste com afasia de express#io
5 TVC Anticoagulante oral Assintomética em 1 més
(warfarina) por 6 meses
6 TVC Anticoagulante oral Methora importante; porém
(warfarina) por 6 meses mantém discreto déficit motor

AVCH, acidente vascular cerebral hemorragico; AVCI, acindente vascular cerebral isquémico; TVC,
trombose venosa cerebral.

DISCUSSAO

As principais complicagSes cerebrovasculares que ocorrem no periodo gravidico-puerperal
sdo as apresentadas pelas pacientes relatadas.

Chamou-nos a atengio a presenga de fatores associados nos casos de AVCI. As trés pacientes
com AVCI tinham sorologia positiva para doenga de Chagas, porém apenas duas apresentavam
alteragdes ao ECG ¢ ecocardiogréficas; uma delas apresentou anticorpo anti- cardiolipina. As duas
pacientes com trombose de seio cerebral eram tabagistas, € uma delas usudéria de anticoncepcional oral.

As causas de oclusio arterial na gestag@o nio diferem daquelas dos adultos jovens em geral.
Porém, nesse periodo, hd um estado peculiar de hipercoagulabilidade que ocorre devido ao aumento
dos niveis de fibrinogénio e fatores de coagulagdo V, VII, VIII, IX, X e XII, redugéio dos niveis de
antitrombina I1I e da atividade do plasminogénio tissular, redugfio dos niveis de proteina S e aumento
da agregabilidade plaquetaria®®. As ocluses arteriais tendem a ocorrer durante o segundo e terceiro
trimestre de gravidez e durante a primeira semana de puerpério®'%. Na amostra apresentada, todas
ocorreram no puerpério (Tabela 1 - Pacientes 2, 3 e 4). Apesar de 20 a 25% das oclusdes arteriais em
gestantes permanecerem sem diagndstico mesmo ap6s avaliagiio extensa, ressaltamos a importancia
da investigagdo adequada desse grupo de doengas no referido perfodo, incluindo fatores préprios
dessa fase, bem como fatores de risco conhecidos para doengas vasculares cerebrais. Estes fatores
incluem pesquisa de causas cardiacas: embolia relacionada s vélvulas cardiacas (endocardite
infecciosa, febre reumaética), trombose intracardiaca (fibrilagdo atrial, cardiomiopatia gravidica),
tromboembolismo venoso sistémico com forame oval patente*!* ¢ em nosso meio, a doenga de
Chagas, causadora de cardiomiopatia com dilatagiio, por vezes com aneurisma de parede ventricular
e arritmia. Doengas que acometem os vasos da regifio cervical devem ser pesquisadas: aterosclerose
(por hipertensdio, diabetes melito, hiperlipidemia, tabagismo, radioterapia), doen¢a de Takayassu,
displasia fibromuscular, dissec¢@o espontanea da cardtida, além das doengas que acometem os vasos
intracranianos (vasculites por colagenoses, uso de drogas como cocaina, ou infecgdes)'*16, O
mecanismo hemodindmico para AVCI também deve ser considerado, pois pode haver grande
sangramento durante o parto'¢, Pesquisa de anticorpos antifosfolipidicos deve ser realizada assim
como perfil reumatol6gico e pesquisa de doengas hematoldgicas pré-tromboticas (anemia falciforme,
puarpura trombética trombocitopénica, deficiéncia congénita de antitrombina III, proteina C ¢ proteina
S)$_ O conjunto destes fatores parece ter importincia para a instalagio dessas doengas. Causas
raras também sfo referidas: embolia de liquido amnidtico, gas ou gordura's",
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As oclusdes venosas, por sua vez, tendem a ocorrer da primeira & quarta semana de puerpério,
como ocorreu nos casos apresentados. As localizagdes mais comuns da TVC no ciclo gravidico-
puerperal s3o o seio sagital superior com extensdio secundéria para as veias corticais, € as veias
corticais primariamente envolvidas. Costumam manifestar-se por cefaléia resistente a analgésicos,
acompanhada de vomitos, visdo turva ou diplopia, crises epilépticas parciais ou generalizadas, assim
como déficits neuroldgicos focais”. O trombo do seio sagital pode evoluir com obstrugdo dos vilos
aracndides, bloqueando o fluxo de liquido cefalorraquidiano, causando hipertensio intracraniana. A
oclusio das veias corticais produz isquemia ¢ edema cerebral focais que evoluem com infarto cerebral
hemorréagico. Apesar de nio se encontrar outras etiologias na maioria dos casos de TVC no periodo
gravidico-puerperal, além da perda siibita de volemia durante o parto ¢ do estado pré-trombdtico,
devem ser excluidas: infecgdes, sindromes de hiperviscosidade como anemia falciforme, leucemiae
policitemia vera, hemoglobindria paroxistica noturna, sindrome do anticorpo antifosfolipide,
malignidade e malformagdes arteriovenosas. Apesar da alta mortalidade (5,5 a 30%), o prognéstico
para os sobreviventes ¢ relativamente bom, com somente 10 a 20% de déficits neurolégicos
persistentes™'s. As Pacientes 5 e 6 da nossa série, como pode ser visto na Tabela 3, evoluiram bem
com terapia de anticoagulagdo oral.

Hipertens#o arterial ¢ o fator de risco mais importante para AVCH, tanto em gestantes como
na populagio geral. Na gravidez temos que ressaltar que, mesmo ndo havendo hipertensao, ocorrem
aumento da volemia e pressdo venosa; durante o trabatho de parto o débito cardiaco aumenta com
consequente aumento da pressdo intracraniana, que se acentua na manobra de Valsalva, predispondo
ao AVCH. Além disso, h4 condigdes proprias da gravidez, como ecldmpsia, coriocarcinoma
metastatico ¢ coagulagdo intravascular disseminada®, que propiciam o sangramento intracraniano.
O estrogénio elevado tem papel de dilatar vasos anormais durante a gravidez, talvez incluindo
estruturas vasculares cerebrais como malformagdes arteriovenosas e fistula carotidocavernosa,
predispondo ao seu sangramento. Outras causas de AVCH que devem ser pesquisadas incluem:
abuso de cocaina e dlcool, metastases de coriocarcinoma, doenga de moya-moya, sarcoma de Kaposi
e sindromes hemorrigicas. A topografia do AVCH em gestantes ndo difere da populagio de
hipertensos, ocorrendo preferencialmente nos génglios da base, tAlamo, cerebelo e ponte!’, como
pode ser constatado na Paciente 1 da nossa série (Tabela 2).
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