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DESENVOLVIMENTO NEUROPSICOMOTOR DE
LACTENTES FILHOS DE MAES QUE APRESENTARAM
HIPERTENSAO ARTERIAL NA GESTACAO

Briana R. Dias’, Ana Maria S.G. Piovesana?®’,
Maria Augusta Montenegro?, Marilisa M. Guerreiro®

RESUMO - Intraducdo: A hipertensdo gestacional é a maior causa de morte materna no pais e pode cursar
com encefalopatia hipoxico-isquémica no concepto levando a subseqlientes manifestacdes neuolégicas.
Objetivo: Correlacionar a hipertensao gestacional com indicadores de risco para o desenvolvimento
neurgsicomotor do lactente. Método: Foram avaliados 30 recém-nascidos, filhos de maes que apresen-
taram quadro de hipertensdo gestacional, de forma consecutiva e prospectiva. Foram considerados como
indicadores de risco os seguintes fatores: pequeno para a idade gestacional; sofrimento fetal agudo; inicio
da hipertensao gestacional; recém-nascido a termo/pré-termo; indice de Apgar; presenca de cianose central;
necessidade de mascara de O,; cor do liquido amniético. Este estudo cumpriu duas etapas. Na primeira,
realizamos o exame neurolégico entre as primeiras 48-72 horas de vida do neonato. Em uma segunda
etapa, os pacientes foram submetidos a uma segunda avaliacdo neuroclinica entre os 7 e 15 meses de vida.
Resultados: Seis recém-nascidos avaliados apresentaram altera¢des ao exame neuroldgico nas primeiras 72
horas de vida. Dos indicadores analisados, apenas o indice de Apgar de risco se correlacionou com o exame
neurddgico neonatal alterado de forma estatisticamente significativa. Os demais indicadores ndo apresenta-
ram correlacdo positiva. Todas as criangas reavaliadas na segunda etapa demonstraram exame neurolégico
e desenvolvimento neuropsicomotor normais, ndo sendo possivel qualquer correlagdo com os indicadore s
de risco.  Conclusdo: Os nossos dados sugerem que a hipertensdo gestacional per se parece ndo ser suficiente
para causar danos neuroldgicos importantes ao concepto.

PALAVRAS-CHAVE: hipertensao gestacional, desenvolvimento neuropsicomotor, indice de Apgar, sofrimento
fetal agudo, encefalopatia hipdxico-isquémica.

Neuropsychomotor development of infants born of mothers with gestational hypertension

ABSTRACT - Introduction Gestational hypertension is a major cause of maternal death in our country and
may be associated with neonatal hypoxic-ischemic encephalopathy with serious neurological complications.
Objective: To correlate gestational hypertension with risk factors of neuropsychomotor development in
infants. Method: This was a prospective study. We evaluated 30 consecutive infants born of mothers with
gestational hypertension. The following risk factors were considered: small for gestational age; fetal
asphyxia; age of onset of gestational hypertension; term/pretermnewborn; Apgar scores; central cyanosis;
0, mask; meconium. The study followed two steps. In the first step, newborns underwent neurological
examination soon after birth (48-72 hours of life). In the second step, children underwent another
neurological assessment between 7 and 15 months of life.  Results: Six newborns presented neurological
signs on the first evaluation. The only risk factor that showed a significant correlation with the neurologic
examination was the Apgar score. Other risk factors did not show any correlation. All children evaluated
on the second step of the study showed normal neurological development and examination, which did
not allow any correlation with risk factors. Conclusion: Our data suggest that gestational hypertension
per se is not sufficient to cause fetal neurological impairment.
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A hipertensdo gestacional ou doenca hiperten-
siva especifica da gestacdo caracteriza-se pelo au-
mento da resisténcia vascular periférica acamretan-
do aumento nos niveis tensionais da pressao art e-
rial para valores em torno de 140 mmHg (sistole)
e 90 mmHg (diastole)'. Entre as principais complica-
¢des maternas, podemos encontrar edemas e pro-
teindria. A hipertensao na gestacdo é a maior cau-
sa de morte materna no pais, sendo responsavel
por 35% delas. Em relacdo a mortalidade perinatal,
a taxa nacional é 150/1000 partos. Em recente tra-
balho epidemioldgico sobre a relacdo entre a pré-
eclampsia e encefalopatia neonatal constatou-se
que das gravidas que apresentaram quadro de pré-
eclampsia, 14,5% dos neonatos apresentaram en-
cefalopatia?.

A encefalopatia hipoxico-isquémica é uma ence-
falopatia ndo progressiva consequente a sindrome
hipdxica-isquémica, causada por uma mistura da
reducdo de oxigenacdo de sangue com um aumen-
to de dioxido de carbono (asfixia) e falta de per-
fusdo nos tecidos (isquemia)3.

Outras possiveis repercussdes neurolégicas po-
dem variar de acordo com a idade gestacional®.
No recém-nascido a termo, a isquemia se projeta
com lesdes sobre a massa cinzenta principalmente
sobreo cértex cerebral. A distribuicdo da necrose
nao ocorre de forma uniforme, afetando preferen-
cialmente o hipocampo. No recém-nascido pré-ter-
mo, a hipdxia pode levar a leucomalacia periventri-
cular. Clinicamente corresponde com freqUiéncia
aos quadros de paralisia cerebral do tipo diplegia
espastica®’.

O objetivo do presente estudo é correlacionar
a hipertensao gestacional com indicadores de risco
para o desenvolvimento neuropsicomotor do lac-
tente.

METODO

Foram avaliados de forma consecutiva e prospectiva.
30 recém-nascidos, filhos de maes que apresentaram
gquadrode hipertensdo gestacional. Foram excluidas da
amostra: gestantes que apresentaram cardiopatias asso-
ciadas ao aumento pressorico; associacdo de co-morbi-
dades como diabetes, tabagismo, etilismo, dependéncia
quimica e patologias renais. Foram também excluidos
os neonatos com: sindromes genéticas; malfomacdes
congénitas; malformacdes do sistema nervoso central
(SNQ); e lesdes do sistema nervoso periférico.

Foram considerados como indicadores de risco os se-
guintes fatores: pequeno para a idade gestacional; sofri-
mento fetal agudo; inicio precoce da hipertensao gesta-
cional (<28 semanas); prematuridade; indice de Apgar

(sendo considerado Apgar de risco quando <6 no 5° mi-
nuto); presenca de cianose central; necessidade de més-
cara de O,; cor do liquido amniético.

Sofrimento fetal agudo foi definido como: presenca
de mecénio + anormalidade dos batimentos cardiacos
fetais + disturbio do equilibrio acido-basico.

Encefalopatia hipoxico-isquémica foi definida como:
evidéncia de sofrimento fetal agudo + depressdo ao nas-
cimento + persisténcia dessas alteracées nas primeiras
horas ou dias de vida + disturbio ventilatério + resposta
pupilar intacta + resposta oculomotora intacta + hipo-
tonia + crises’.

Este estudo cumpriu duas etapas. Na primeira, reali
zamos o exame neuroldgico entre as primeiras 48-72 ho-
ras de vida do neonato. O roteiro seguido foi o de exa-
me neuroloégico do recém-nascido a termo® e exame neu-
rolégico do recém-nascido prematurc?. Esta avaliacdo
foi realizada no CAISM-Unicamp nos setores do aloja-
mento conjunto, patologia obstétrica, e UTI neonatal
intensivo e semi-intensivo.

Em uma segunda etapa, os pacientes foram submeti-
dos a uma segunda avaliacdo neuroclinica entre os 7 e
15 meses de vida. Nesta etapa, o roteiroseguido foi o
exame neurolégico do lactente® associado a aplica¢do
do teste de Denver'. As consultas foram realizadas no
proprio ambulatério de neurologia do Hospital de Clini-
cas da Unicamp.

O periodo de inclusdo para a primeira etapa foi de
outubrode 2002 a junho de 2003 e a reavaliacdo neuro-
clinica ocorreu durante os meses de janeiro a mar¢o de
2004.

RESULTADOS

Seguimos 30 maes que apresentaram quadro
clinico de hipertensao gestacional. O aumento da
pressdo arterial precoce, abaixo de 28 semanas,
esteve presente em 11(36%) gestantes. A situacao
de primigestas correspondeu a 37% das maes ana-
lisadas e 43% tinham idade considerada tardia, ou
seja, maiores de 32 anos. O numero de gestantes
que ja apresentava quadro hipertensivo antes da
gestacdo correspondeu a 27% e, sendo assim, 73%
apresentaram quadro de pré-eclampsia.

Foram avaliados 30 neonatos entre 48-72 horas
de vida. A prematuridade ocorreu em nove (30%)
deles e 21 (70%) foram recém-nascidos a termo.
Incluimos cinco (17%) neonatos considerados pe-
quenos para a idade gestacional. O sofrimento fe-
tal agudo foi identificado em 10 (33%) recém-nas
cidos sendo que o Apgar considerado de risco, abai-
xo de seis no 5° minuto, foi constatado em sete
dos 30. A cianose central ao nascimento foi iden-
tificada em 20 (67%) neonatos sendo que em 25
(83%) deles foi necessaria a aspiracdo de vias aé-
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reas superiores. Mascara aberta de O, foi utilizada
em 20 recém-nascidos. Nao foi identificada qual-
quer anormalidade quanto ao perimetro craniano.

Quanto ao exame neurolégico, as altera¢des
eram consideradas quando o neonato apresentava
disturbios e assimetria da motricidade voluntaria
e estimulada e/ou reflexos de liberacdo piramidal
e/ou hipotonia. Este ultimo foi adequado para di-
ferenciar a hipotonia devido a prematuridade e
ao choque do nascimento. Portanto, 6/30 (20%)
apresentaram altera¢des do exame neurolégico
tendo prevaléncia a hipotonia, 6/6. Os reflexos de
liberacdo piramidal estiveram presentes em 2/30
(6%) e um neonato apresentou o quadro de ence-
falopatia hipéxico-isquémica. A Tabela 1 expde as
alteracdes encontradas no exame neurolégico de
seis neonatos. Assim, 20% dos recém-nascidos ava-

liados apresentaram alteracdes ao exame neurolé-
gico nas primeiras 72 horas de vida.

Analisamos varios fatores de risco no periodo
neonatal e comparamos os dados entre os recém-
nascidos com exame neurolégico normal ou altera-
do. As informacdes constam da Tabela 2. Entre os
fatores analisados, o indice de Apgar foi o Unico
que mostrou correlagdo positiva com o exame neu-
rolégico alterado, uma vez que neonatos com
Apgar de risco tiveram chance significativamente
maior de apresentarem alguma manifestacdo neu-
rolégica.

Na segunda fase do projeto, foram convocados
os mesmos 30 pacientes da primeira fase, tendo
compareddo apenas 15 (50%) deles. Dos seis neo-
natos que apresentaram manifestacdes neurolé-
gicas, quatro deles compareceram para serem rea-

Tabela 1. Manifesta¢Ges neuroldgicas anormais em seis neonatos.

Numero do Manifestagdes neuroldgicas no Exame neurolégico e teste de
paciente periodo neonatal Denver entre 7 e 15 meses
2 Hipotonia global Normais
Hiperreflexia
7 Hipotonia axial Normais
Hipertonia membros
Crise epiléptica tonica e apnéia
11 Hipotonia global Normais
12 Hipotonia global Normais
19 Hipotonia global Normais
Irritabilidade
Paresia membro superior direito
24 Hipotonia maior a direita Normais

Tabela 2. Anélise de fatores de risco no periodo neonatal.

Fatores de risco EN normal EN alterado P
PIG/Nao PIG 4/20 1/5 1,000
SFA (N/S) 18/6 2/4 0,052
Inicio PA (P/T) 9/15 2/4 0,849
RNT/RNPT 18/6 3/3 0,231
Apgar (nl/risco) 21/3 2/4 0,0050
Cianose central (N/S) 10/14 0/6 0,052
Mascara de 02 (N/S) 10/14 0/6 0,052
LA (N/Alt) 22/2 4/2 0,107

EN, exame neurolégico; PIG, pequeno para a idade gestacional: SFA, sofrimento fetal
agudo; N, ndo; S, sim; P, precoce; T, tardio; RNT, recém-nascido a termo; RNPT, recém-
nascido pré termo; NL, normal; LA, liquido amniético; Alt, alterado.
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valiados. A idade variou entre sete e 15 meses
sendo corrigidas para os testes no caso de prema-
turidade. Na avaliacdo da linguagem, todos se
a p resentaram adequados para a faixa etaria den-
trodo limite da normalidade, variando de lalacdo
as primeiras palavras. Dez de 15 pacientes (67 %)
permaneciam em pé com apoio e assim como 0s
demais estavam adequados quanto a postura e
equilibrio. Na avaliacdo da locomocao, apenas dois
(13%) ja estavam andando. A preensao voluntaria
apresentou-se normal para todos os lactentes e
variou de digito palmar a preensdao em pinca su-
perior. O tono muscular também se apresentou
n o rmal considerando também os casos de hipoto-
nia fisiolégica. As atividades reflexas primitivas e
os reflexos miotaticos estavam dentro dos limites
da normalidade. Nao foi observada qualquer alte-
racdo quanto ao perimetro craniano. O teste de
Denver revelou que as provas dos setores pessoal-
social, motor adaptativo, linguagem e motor foram
consideradas normais para todos os lactentes ava-
liados. Em outras palavras, todos os 15 lactentes
re-examinados apresentaram o desenvolvimento
neuropsicomotor normal e ndo foi possivel a corre-
lacdo com os indicadores de risco nesta segunda
etapa.

DISCUSSAO

Sofrimento fetal agudo ocorreu em 33% de
nossa casuistica. Isto esta de acordo com o fato de
que maes hipertensas apresentam grande chance
de terem filhos com sofrimento fetal'*'. Entretan-
to, apenas um neonato recebeu o diagndstico de
encefalopatia hipdxico-isquémica. Este achado
corrobora a informacao de que a maioria dos re-
cém-nascidos que apresenta insulto hipoxico-is-
quémico intra-uterino ndo exibira subseqliente
evidéncia neuroldgica de dano cerebral®. A crianga
que preencheu os critérios para encefalopatia hipé-
xico-isquémica foi re-examinada na segunda etapa
do presente trabalho e seu exame neurolégico re-
velou-se normal. Outros autores também ja obser-
varam que a maioria dos neonatos que recebem
o diagnéstico de encefalopatia hipoxico-isquémica
acaba tendo boa evolug¢do neuroldgica' ™. Assim,
os nossos dados reforcam a observacao de que exis-
te um grande funil em termos de gravidade: a hi-
p ertensdo gestacional causa sofrimento fetal agu-
do em uma porcentagem de neonatos; a maioria
desses neonatos nada terd em sua evolugao neuro-
l6gica; entretanto, em alguns casos o sofrimento
fetal agudo levara a encefalopatia hipdxico-isqué-

mica; a maioria destes felizmente também nao
a p resentard alteracdo neuropsicomotora e, assim,
apenas um numero reduzido de pacientes acabara
tendo manifestacdes neurolégicas no desenvol-
vimento.

Esse mesmo raciocinio pode ser atingido obser-
vando-se a evolucdo das manifestacdes neurolo-
gicas anormais presentes ao nascimento em seis
de nossos pacientes. Todos tiveram exame neuro-
I6gico normal no segundo exame, o que reforca
o ponto de que apenas uma minoria de criangas
cursara com complica¢des neurolégicas decorrentes
da hipertensao gestacional.

Nenhuma crianca que compds a nossa casuistica
teve sangramento no SNC ou complica¢des neona-
tais graves como depressao cardiaca, respiratéria
ou de consciéncia. Isto se deve provavelmente a
pequena casuistica desse estudo. De qualquer
forma, a auséncia de complicacdes perinatais gra-
ves levou-nos a aventar a hipétese de que quando
a hipertensao gestacional ndo cursa com compli-
cagcdes mais sérias, os neonatos apresentam bom
desenvolvimento neurolégico. Em outras palavras,
a hipertensdo gestacional per se parece nao ser
suficiente para causar danos neurolégicos impor-
tantes ao concepto. Por outro lado, criancas com
sofrimento fetal agudo que ndo desenvolvem pa-
ralisia cerebral podem ter risco aumentado de
desenvolver quadros neurolégicos sutis, tais como
dificuldade no aprendizado’®.

Dos fatores de risco analisados o Unico que se
correlacionou com o exame neurolégico ao nasci-
mento foi o indice de Apgar. Neonatos com Apgar
de risco tiveram maior chance de apresentar alte-
racdes ao exame neuroldégico. Apesar de alguns
autores apontarem este indice como um bom fator
preditivo do prognéstico’ ', a maioria acredita
que ha uma ténue relagdo entre asfixia fetal e bai-
xos indices de Apgar'-%2. O nosso achado de que
o indice de Apgar foi o Unico fator de risco que
ofereceu correlacdo com o exame neonatal deve,
portanto, ser visto com cautela.

Todos os lactentes avaliados na seqgunda etapa
apresentavam exame neurolégico e desenvolvi-
mento neuropsicomotor normais. Isto ndo nos per-
mitiu qualquer correlacdo com os indicadores de
risco analisados. Como ja comentado, mesmo os
neonatos que tiveram alguma alteracdo neurol6-
gica ao nascimento acabaram se desenvolvendo
adequadamente.
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Concluimos que a hipertensao gestacional ndo

costuma afetar o concepto a ndo ser que os niveis
presséricos elevados sejam suficientes para pro-
vocar danos tais como insultos vasculares.

10.
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