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1 INTRODUCAO

Em qualquer altura da gravidez, parto ou puerpério podem surgir complicagdes
que transformam uma gravidez sem incidentes numa situagdo de emergéncia
que requer um tratamento rapido e por vezes agressivo para proteger a saude
e a vida da mae e do filho. O conhecimento da fisiopatologia, da evolugéo
clinica e do tratamento das emergéncias obstétricas, permite ao anestesista
instaurar rapidamente o tratamento eficaz que estabelece a diferenca entre um
bom resultado ou um resultado catastrofico.

Podemos resumir as complicagbes obstétricas em dois grupos:

A — CAUSA FETAL COM OU SEM COMPROMISSO MATERNO GRAVE

e Sofrimento fetal (pré-eclampsia, eclampsia, abruptio placentae, prolapso do
cordao).

e Apresentacdo anomala.

e Atraso do crescimento (prematuridade, pré-eclampsia).

B — CAUSA MATERNA COM COMPROMISSO FETAL E MATERNO GRAVE

o Alteracdes cardiovasculares

a) Hipertensao (pré-eclampsia, eclampsia e sindr. de HELLP);

b) Choque hemorragico (abruptio placentae, placenta prévia, rotura uterina,
retencdo de placenta, placenta acreta e atonia uterina).

c) Choque séptico (aborto, feto morto);

d) Multiparidade (acentuacéo das alteragdes fisioldgicas da gravidez).

Alteracdes do sistema respiratorio

e) Alteracao da via aérea, com dificuldade de intubagao que pode levar a
regurgitacdo ou aspiragdo do vomito (obesidade morbida, pré e
eclampsia, diabetes, multiparidade, cesariana de emergéncia e
antecedentes de intubagao dificil);

f) Alteracbes da V/Q (tromboembolia pulmonar, embolia do liquido
amniodtico, mal asmatico).

Alteracbées hematoldgicas

g) CID (pré e eclampsia, complica¢gdes hemorragicas, feto morto);

h) Trombocitopenia (pré-eclampsia, sindr. de HELLP);

i) Trombocitopenia auto-imune;

j) Anemia de células falciformes.

Alteracdes hidro-electroliticas (partos prematuros, feto morto, aborto retido,

doencas renais).

Alteracdes neuroldgicas (aumento da PIC, pré e eclampsia).




2 PATOLOGIA HIPERTENSIVA da GRAVIDEZ

Classificagédo da hipertens&o da gravidez:

e HTA crénica da gravidez: TA sist. superior ou igual a 140 mmHg e/ou TA
dist. superior ou igual a 90mmHg, que se instala antes da 20% semana de
gestacdo e que desaparece antes do fim da 6% semana ap6s o parto. Pode
evoluir para pré-eclampsia.

e Pré-eclampsia: HTA com proteinuria (> 0.3g/24h), que geralmente se
instala apdés a 20? semana de gestacado, e que se pode manifestar com
diferentes graus de gravidade.

e Eclampsia: Ocorréncia de convulsbes num contexto de patologia
hipertensiva da gravidez.

e Pré-eclampsia instalada sobre HTA cronica

e HTA gestacional ou transitéria: Aumento da TA que se desenvolve apés
a 20% semana de gestagéo, sem evidéncia de proteinuria. A TA regride para
valores normais nos primeiros 10 dias apos o parto.

e Sindrome de HELLP: quadro caracterizado por hemdlise, elevacdo de
enzimas hepatico e trombocitopenia.

3 PRE-ECLAMPSIA

Hipertenséo que se instala apos a 20 semana de gestagao caracterizada por:
e TA sist. 2140 mmHg;
e TAdist. 2 90 mmHg;
e Proteinuria > 0.3g/24h.

3.1 INCIDENCIA

A pré-eclampsia (PE) € uma das entidades clinicas que causam maior
morbilidade e mortalidade materna, fetal e neonatal.

Cerca de 3-5% das gravidas desenvolve PE. A incidéncia varia dependendo da
populacao estudada, sendo mais alta em primiparas jovens.

3.2 FACTORES DE RISCO

e Paridade: as primiparas tém mais possibilidade de doenga hipertensiva na
gravidez; o risco de PE é menor numa segunda gravidez mas ndao com um
segundo parceiro. Maior risco quando o intervalo entre a gravidez anterior €
superior a 5 anos.

e Previa pré-eclampsia: melhor preditor no desenvolvimento de PE,
particularmente se a PE tem um inicio precoce (< 34 semanas) ou € grave.

¢ |dade: mais frequente em < 18 anos e > 35 anos.

e Gravidez gemelar.

e Classe social baixa, raga negra, deficiéncias nutricionais.
e Histéria familiar: maior incidéncia em filhas e irmas.

e Diabetes.

e Obesidade.

¢ Sindrome antifosfolipico.



e HTA cronica.
e Doenca renal.

Tabaco: é um factor protector; as mulheres gestantes fumadoras tém menor
frequéncia de eclampsia que as ndo fumadoras.

3.3 ETIOLOGIA E PATOFISIOLOGIA

A etiologia € desconhecida, ocorre apenas na gravidez humana. Sao
apontados varios factores: vasculo-endoteliais, imunologicos, genéticos,
dietéticos, etc.

A patofisiologia ndo é completamente conhecida, mas a PE € uma doenga
multifactorial lesando quase todos os sistemas organicos.

Numa gravidez normal a invasado trofoblastica transforma as artérias espirais
uterinas de vasos de grande resisténcia em vasos de baixa resisténcia para
satisfazer as necessidadeds de um feto em crescimento.

Na pré-eclampsia a invasao trofoblastica é superficial e ndo atinge a porgao
miometrial das artérias espirais tendo como resultado uma circulagao placentar
com alta resisténcia e baixo fluxo. A isquémia placentar e a hipoxia que se
instalam aumentam a libertagdo de citoquinas e outros factores que entram na
circulagdo materna e que vao originar uma disfungdo endotelial vascular,
vasoespasmo, activagcdo da cascata da coagulacdo e reduzida perfusdo
organica generalizada, causando as diversas manifestagcbes clinicas
multiorganicas.

e Sistema cardiovascular: HTA por aumentada resisténcia vascular sistémica
€ um sinal precoce de PE. O aumento da resisténcia vascular sistémica &
motivado por aumento da actividade simpatica e aumento da sensibilidade
a angiotensina Il.

Os parametros hemodindmicos da PE sdo complexos, o indice cardiaco, a
resisténcia vascular sistémica e a pressdo de encravamento capilar
pulmonar (PCWP) podem variar ao longo do curso da doenga. A pressao
venosa central (PVC) tem grandes variacbes na PE grave e nado se
correlaciona com a PCWP.

Ha reducdo acentuada da volémia, especialmente na PE grave. A albumina
plasmatica esta diminuida pela proteinuria e pela fuga por aumentada
permeabilidade capilar. Isto leva a diminuida pressido coloidosmatica, que
se agrava no pos-parto por desvio dos liquidos do espaco intestinal para o
compartimento intravascular.

o Sistema respiratorio: Uma baixa pressao coloidosmoética associada a
aumentada pressdo  hidroestatica intravascular e  aumentada
permeabilidade capilar contribuem para a facil instalacdo do edema
pulmonar.

As gravidas com PE tém um risco aumentado para estreitamento das vias
aéreas superiores por edema faringolaringio. Dai uma maior probabilidade
de intubacao dificil.

e Alteracdes hematoldgicas: Hipercoaguabilidade, coagulagéo intravascular
disseminada (CID), fibrindlise e trombocitopenia podem ocorrer na PE.

A contagem de plaquetas pode diminuir rapidamente e é o resultado de
activagcado plaquetar, agregacdo e consumo de plaquetas, mas também
pode estar associada a baixo grau de CID.

A trombocitopenia também pode surgir como parte do sindr. de HELLP.




Funcdo hepatica: A causa da disfungdo hepatica ndo € bem conhecida.
Pode resultar de necrose hepatica, hemorragia ou de dep0dsitos de fibrina
sugestivos de lesdo endotelial. As transaminases séricas aumentam
frequentemente mesmo em gravidas com PE moderada.

Dor epigastrica ou subcostal € um sintoma tipicamente causado por
distensao da capsula hepatica por edema ou hemorragia.

Funcédo renal: Glomerulopatia secundaria a lesdo endotelial, pode levar a
diminuida taxa de filtragdo glomerular, proteinuria, aumentados niveis de
creatinina, hiperuricémia e oliguria. A extensdo do envolvimento renal
correlaciona-se com a gravidade da doenca.

Sistema nervoso central: As manifestagcdes incluem cefaleia, disturbios
visuais, alteracdes do estado mental, hiperexcitabilidade e hiperreflexia. A
PE predispde para as convulsdes eclampticas e para a hemorragia
cerebral. A patologia subjacente ndo estad esclarecida, as propostas
etiolégicas incluem: edema vasogénico por perda da auto-regulagao
cerebral e hiperperfusao e/ou edema citotoxico implicando vasosespasmo,
isquémia e enfarte.

Sistema feto-placentar: Existe uma diminuicdo marcada do fluxo utero-
placentar, o utero é hipertdnico e a placenta pode apresentar areas de
enfarte, calcificagcdo e depdsito de fibrina. Ha atraso do crescimento fetal e
a incidéncia de abruptio placentae, prematuridade e sofrimento fetal esta
aumentada.

3.4 CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE PRE-ECLAMPSIA GRAVE

CLINICOS TA sist. = 160 mmHg / TA dist. = 110 mmHg
Dor epigastrica ou no quadrante superior d®
Alteragdes visuais
Cefaleia resistente a terapéutica
Eclampsia
Atraso de crescimento fetal severo
Cianose ou edema pulmonar
Oliguria < 500 ml/24h
Sindr. de HELLP

LABORATORIAIS Trombocitopenia < 100.000/mm?
Proteinuria > 5 gr/24h
Elevagao enzimas hepaticos

3.5 PREVENCAO

Existem multiplas estratégias, baseadas nas diferentes teorias etiopatogénicas.
As recomendacgdes actuais sio:

A aspirina em baixa dose (75-160mg/dia) é benéfica e deve ser instituida
antes das 20° semana de gravidez.

A administracdo de suplementos de calcio (1,5gr/dia) s6 deve ser feita em
caso de caréncia dietética em calcio.

Suplementos de vitaminas antioxidantes C e E ndo demonstraram qualquer
beneficio e actualmente ndo estdo recomendadas.

Detecgdo dos estados hipertensivos da gestagdo. O unico método de
screening simples, ndo invasivo e com alta especificidade e sensibilidade &
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o ECO doppler, que detecta as alteragbes de fluxo das artérias uterinas a
partir da 24° semana de gestacgéo.

3.6 TRATAMENTO

A resolugao desta situagao clinica é o parto. Como o objectivo do tratamento é
a seguranga materna, em primeiro lugar, seguido pelo nascimento de um
recém-nascido em Optimas condigdes, a decisdo para o parto depende da
gravidade da PE e da idade gestacional. Se a PE é leve ou moderada, com
bem-estar materno e fetal, podemos ter uma atitude de expectativa até atingir o
fim da gestagéo (pelo menos 36 semanas) e podera estar indicado o parto por
via vaginal. Se a PE é grave, depende da idade gestacional:

e > 34 semanas — indugao do parto;

e 24 a 34 semanas — esterdides para acelerar a maturacao pulmonar fetal
(duas vezes 12mg de Betametasona com 24h de intervalo),0 mais
precocemente possivel apos o diagnéstico;

e Hipertensdao materna resistente ao tratamento, com deterioragao fetal —
decisao para o parto independentemente da idade gestacional.

Os principais objectivos da terapéutica da PE sao:
e Prevencao e tratamento da eclampsia;
e Controle e estabilizacado da TA;
e Optimizacdo do volume intravascular.

3.6.1 Prevencao e tratamento da Eclampsia.

A prevencéao das crises de eclampsia deve ser iniciada imediatamente apds o
diagndstico de PE grave, antes da aparigdo de sinais neuroldgicos, na
auséncia de contra indicagbes (doengas neuro-musculares, insuficiéncia renal).

e Sulfato de Magnésio: Farmaco de eleigdo no tratamento e profilaxia da
Eclampsia
O mecanismo de accdo nao €é bem conhecido, o seu efeito
anticonvulsionante central parece resultar da inibicdo dos receptores do
N-metil-d-aspartato.
Outras acgdes:
o depressor do SNC; reduz a hiper-reflexia;
o vasodilatador; diminui a contraccdo arterial Ca++-dependente
diminuindo o vaso-espasmo;
o em perfusdo aumenta o débito cardiaco e diminui transitoriamente a
TAmed. sem outras alteracbes hemodinamicas;
o atravessa a barreira fetoplacentar (com tto. crénico podem surgir
hipotonia e depressao respiratéria no RN);
o tocolitico; diminui a hiper-reactividade uterina e melhora fluxo
sanguineo utero-placentar;
o ha placa neuromuscular diminui a libertagdo de ach e a sensibilidade
a ach; potencia a accdo dos relaxantes musculares nao
despolarizantes;
o diminui a libertagdo de catecolaminas em resposta a laringoscopia;
o diminui a excitabilidade da mb. muscular.

Dose recomendada: 4-6 gr e.v. lentamente em 15-20 minutos (diluidos em
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50cc. de s.glicosado isotonico a 5%) e continuar com perfusdo de 1-2 g
cada hora.

As concentragbes terapéuticas do S. Magnésio sdo muito proximas da
dose toxica, pelo que se torna necessario a monitorizagao repetida da
consciéncia, da diurese, dos reflexos, da frequéncia respiratéria e dos
niveis sanguineos.

O desaparecimento do reflexo rotuliano € importante porque constitui um
dos primeiros avisos de toxicidade.

Concentragao plasmatica de S. Magnésio |1,5- 2,0 meq/I
Intervalo terapéutico 4,0- 8,0 mEq/l
Desaparecimento reflexo rotuliano 8,0- 10 mEq/|
Alteracdes ECG 5,0- 10 mEq/I
Bloqueio sino-auricular 15 mEq/I
Paragem respiratéria 15 mEq/I
Paragem cardiaca 25 mEq/l

Se ha suspeita de intoxicagdo por S. Magnésio deve-se suspender o
farmaco, administrar Oxigénio e Gluconato de Calcio e.v. numa dose inicial
de 1g. a 10% (10ml) durante 2 minutos.

Apods o parto ou apds a ultima crise convulsiva a perfusao de S. Magnésio
deve manter-se por mais 24H.

Embora o S. Magnésio seja o farmaco de eleicdo no tratamento das
convulsées na eclampsia, também s&o utilizados a Fenitoina e o
Diazepam.

e Fenitoina: € um anti-convulsionante que actua inibindo a propagacao da
actividade do foco onde se originam as crises até ao cortex.
Entre as possiveis vantagens: falta de actividade tocolitica; melhor
tolerancia do doente; vida média mais prolongada e possibilidade de via
oral. E menos efectivo que o S. Magnésio.

e Diazepam: também tem sido utilizado no controlo das crises convulsivas,
mas tem as desvantagens de ter uma vida média mais curta, efeitos
depressores respiratérios e de sedacgao fetais.

Se com estes farmacos nao se controla a crise convulsiva, deve proceder-se a
intubacao, ventilagdo mecanica e sedacao.

3.6.2 Controle e estabilizagao da TA

Deve ser feito gradualmente e em simultdneo com a reposi¢ao criteriosa de
volume para evitar hipotensdes bruscas (inferiores a 100 ou 90 mm Hg de TA
diast.), que poderao levar a hipoperfusédo placentar com sofrimento fetal grave,
isquémia cerebral e renal materna.

O nivel optimo de controle ndo € conhecido, recomendam-se valores de TA
sist. > 140 e < 150 mmHg ou TA dist. > 90 e < 105 mmHg.

A TA sist. > 160 mm Hg esta associada a perda da auto-regulagao cerebral,
encefalopatia hipertensiva e/ou hemorragia cerebral. A hemorragia cerebral € a
principal causa de morte materna na pré-eclampsia.



Farmacos anti-hipertensores indicados durante a gravidez:

e Labetalol — o e p-bloqueante (7B:1a) que diminui as resisténcias
vasculares periféricas sem grandes altera¢gées do débito cardiaco, diminui
a frequéncia cardiaca e reduz a incidéncia de arritmias ventriculares. E
rapido mas é imprevisivel. Administrado por via e.v, inicia-se com um bélus
de 20 mg (diluidos em 16 cc. de s.fisiolégico) lento, seguido de 20-80 mg
cada 10 minutos até atingir um maximo de 220 mg ou por uma perfusao de
16 mg/h. A manutencéo é feita com perfusdo comegando com 20 mg/h até
uma dose maxima de 160mg/h. Ter muita atencdo a monitorizagéao
cardiaca, porque pode surgir bradicardia. Na hipotensdo grave nao ha
resposta a efedrina, devera recorrer-se a fenilefrina.

e Hidralazina — Vasodilatador por accao directa na musculatura arterial,
diminuindo as resisténcias vasculares sistémicas e aumentando o débito
cardiaco e o fluxo sanguineo placentar.

Efeitos colaterais: Taquicardia, cefaleias, tremores e vomitos. Administrado
por via e.v., inicia-se com 5-10 mg lento, repetindo-se cada 10-20 minutos,
até uma dose maxima de 30 mg. A manutencédo € feita com perfuséo
comegando com 1 mg/h até uma dose maxima de 30 mg/h.

Inicio de acgcédo 15 min, efeito maximo 30 min., tem uma duragao de acg¢ao
de 4 horas.

¢ Nifedipina — Antagonista do Calcio, atravessa a barreira placentar sem
produzir alteracdes hemodinamicas no feto. E tocolitico.
Absorvida rapidamente por via oral e sublingual, alcanga o seu efeito
maximo em 30 minutos. E de facil administracdo, eficaz e de poucos efeitos
colaterais, fazendo dela um farmaco atractivo.
Dose inicial: 5-10 mg sublingual cada 10-30 minutos até uma dose maxima
de 50 mg. A manutengdo é feita com 30-120 mg/dia em férmula de
libertacao lenta.
Nao devemos esquecer que o Sulfato de Magnésio pode potenciar o efeito
dos bloqueadores dos Canais de Calcio e levar a bloqueio neuro-muscular
e a hipotensdes bruscas e intensas.

e Alfametildopa — a-bloqueante, vasodilatador por diminuicdo da resisténcia
vascular sistémica, com diminuigdo minima da frequéncia e do débito
cardiaco.

E habitualmente utilizado para o controle da hipertensdo a longo prazo. E
também o unico com seguranga documentada a longo prazo para o recém-
nascido.
Administrado por via oral, na dose de 500-2000 mg/dia, o seu inicio de
accao € lento, porque a sua actividade simpatica depende de metabolitos
activos.

Nao ha unanimidade quanto ao anti-hipertensor de eleicdo no tratamento da
PE, pelos efeitos de cada um na performance miocardica, no fluxo de sangue
cerebral e no bem-estar fetal. A escolha do farmaco deve depender da
disponibilidade, do conhecimento dos efeitos colaterais e da experiéncia.



Farmacos anti-hipertensores mais potentes:

O Nitroprussiato e a Nitroglicerina utilizam-se nos casos resistentes aos outros
farmacos, para tratar crises hipertensivas agudas e na prevengao de respostas
hipertensivas a intubacéao traqueal.

 Nitroprussiato de Sédio — E um potente vasodilatador arteriolar e venoso
com efeito rapido e de curta duragao.
Pode provocar severas hipotensdes em doentes hipovolémicas, que deve
ser impedida com a expansao do volume plasmatico.
E um vasodilatador cerebral podendo aumentar a PIC.
Poténcial efeito de toxicidade fetal ao metabolizar-se em cianeto (alguns
estudos nao referem toxicidade fetal em pequenas doses e curtos
periodos).
Dose: 0.2 mcg/kg/min.

¢ Nitroglicerina — Dilatador venoso e arterial com efeito rapido e de curta
duracao.
Reduz a TA, a PCWP e o indice cardiaco, pode causar hipotensao severa
em doentes hipovolémicas.
Aumenta o fluxo sanguineo cerebral e a PIC.
Dose inicial: 0.5 a 1 mcg/kg/min. Titular lentamente até atingir o efeito
desejado.

Farmacos contra-indicados durante a gravidez:

e IECA - Utilizado com bons resultados no pds-parto.
E teratogénico, produz atraso de crescimento intra-uterino, IRA e
oligodmnios.

e Esmolol — Ndo ha estudos em gestacbes humanas. Os estudos em
animais reportam uma diminuicdo do pO, fetal e um bloqueio B fetal que
persiste até cerca de 30 minutos apds o fim da perfusdo de esmolol.

e Diuréticos — O papel dos diuréticos na PE & controverso desde ha muitos
anos. Dado que potenciam a hipovolémia ndo sdo recomendados, excepto
nos casos de insuficiéncia renal e insuficiéncia cardiaca congestiva.

3.6.3 Optimizagao do volume intravascular

Na pré-eclampsia ha deficit de volume intravascular e reduzida perfuséo
placentar, é por isso aconselhavel uma expansao volumétrica, embora
cautelosa, antes de qualquer intervengao anestésica ou apdés uma queda da TA
apos terapéutica anti-hipertensiva. Como a pressao oncética € baixa € ha um
aumento da permeabilidade capilar, ha um risco aumentado para o edema
pulmonar ou cerebral, ascite e disfuncdo ventricular esquerda, com
administracao de liquidos nao controlada.

Nao esta estabelecido o volume nem o tipo (cristaldide/coléide) de fluido
intravenoso ideal, alguns autores aconselham a administracdo de cristaléides
na dose de 1 a 2 ml/kg/h com monitorizagdo continua do débito urinario (deve
ser > 30 ml/h). Bolus de 250 a 500 ml podem ser dados para estimular a

diurese em doentes oliguricas.
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A avaliacdo do estado hemodinamico deve ser feita preferencialmente por
meios néo invasivos, a ecocardiografia deve ser privilegiada. Os métodos
invasivos so sao justificados excepcionalmente.

3.7 ABORDAGEM ANESTESICA

3.7.1 Avaliagao Pré-Anestésica.
Independentemente da técnica escolhida:

Avaliagdo da via aérea, para previsao da dificuldade de intubacéo;

Medicado da TA para correcgdes terapéuticas, se necessario;

Avaliagdo do hemograma com contagem de plaquetas. As plaquetas séo o
indicador mais importante de coagulopatia na PE. Se as plaquetas forem
<100.000/mm?, existirem alteracdes da funcdo hepatica, suspeita de
abruptio placenta ou morte fetal, avaliar o PT, PTT, fibrinogénio e os PDFs.
A tromboelastografia fornece uma visdo global da coagulacdo mas os seus
beneficios ndo estdo comprovados.

Realizar uma criteriosa avaliagdo da funcao renal, hepatica e neuroldgica
para prevencao e diagndstico de possiveis complicagdes (eclampsia,
HELLP ou IRA):

Avaliacdo do estado da volémia. Suspeitar uma hipovolémia se o Hto >36%
e/ou oliguria;

Fazer a reserva de glébulos, plasma e plaquetas;

Prever a possivel transferéncia da doente para uma UCI no pds-operatorio.

3.7.2 Monitorizagao

Monitorizacao standard.
Acessos venosos de grande calibre.
Ecocardiografia para avaliagdo do débito cardiaco em PE grave.
Presséao arterial invasiva. - Indicagdes:
o HTA n&o controlada;
o Uso de Nitroprussiato e Nitroglicerina;
o Se se prevéem grandes e rapidas alteragbes tensionais (indugao
anestésica);
o Impossibilidade de medir a presséao arterial ndo invasiva (obesidade);
o Necessidade de numerosas gasometrias ou outras analises
laboratoriais (coagulagao).
Cateter Artéria Pulmonar. - Indicagoes:
o HTA severa que nao responde a tratamento convencional;
Edema pulmonar;
Oliguria resistente a carga volumétrica;
Doenca cardiaca grave;

(@)
©)
(@)
o Doenca renal grave.
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3.7.3 Técnicas Anestésicas

ANESTESIA REGIONAL

E a técnica de eleicdo. Como estas gravidas tem dificuldade em vasodilatar, o
bloqueio do neuroeixo é a escolha logica.
e Vantagens:

(@)

@)
(@)
@)
(@)

Excelente alivio da dor, durante o parto;

Mae acordada, que permite monitorizagado do estado neurolégico;
Menor risco de aspiracao;

Menor exposigao do feto a farmacos;

Diminuigdo dos niveis de catecolaminas (que comprometem o fluxo
utero-placentar).

e Desvantagens:

O

(@)

Alteragdes hemodinamicas: podem prevenir-se com uma adequada
avaliacdo e correccdo do estado da volémia e utilizacdo de
vasopressores (fenilefrina, efedrina), se necessario. Ha estudos que
referem ndo haver grandes alteragbes se a mulher esta previamente
hidratada e se a instalacdo do bloqueio for lenta. Recomenda-se um
uso criterioso de fluidos (ndo mais de 1000cc. de cristaldides) e
reduzir ou suspender a terapéutica antihipertensora até instalagao do
bloqueio, para minimizar os riscos da hipotensdo produzida pela
anestesia regional;

Tempo gasto na execugao da técnica;

Risco de hematoma espinhal: ha controvérsia relativamente ao
numero minimo de plaquetas para a realizacdo da anestesia loco-
regional, mas recomenda-se a realizagdo dos bloqueios
subaracnoideo e epidural com plaquetas > 75000/ mm? e > 100000/
mm? respectivamente;

Faléncia técnica em obesidade maérbida.

Se diagnosticarmos uma coagulopatia apos colocacdo do cateter epidural,
devemos manté-lo colocado e so o retirar quando as plaquetas superarem as
100.000/mm>, e se por erro é retirado antes, realizar frequentes exames
neurologicos para detectar um possivel hematoma epidural.

ANESTESIA GERAL

e Vantagens:

(@)
@)

@)
(@)
@)

Instalagao rapida;

Maior estabilidade hemodinamica (embora frequentemente associada
a HTA durante a intubagao e a extubagao,que deve ser prevenida);
Indicada em coagulopatias;

Indicada no edema pulmonar;

Indicada na eclampsia e/ou alteracdes do estado da consciéncia.

e Desvantagens:

(@)

(@)
(@)
(@)
(©)

Intubacgao frequentemente dificil;

Maior risco de aspiracao;

Maior exposicao do feto a farmacos;

Estado neurologico da m&e n&o monitorizado;
Aumento dos niveis de catecolaminas.
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Na escolha da técnica anestésica ter em consideracao:
e Urgéncia;
Colocacgéo prévia do catéter epidural;
Estado hemodinamico e da coagulagao;
Previsao da resolugéo ou agravamento do quadro clinico;
Pesar os riscos da técnica “versus” riscos de faléncia da técnica.

3.7.4 P6s-Operatoério

Os cuidados e a monitorizagao devem continuar, no minimo, 48 horas apds o
parto:

e Deve fazer-se correcgao terapéutica em fungao da TA.

e Existe mobilizacdo de fluidos para o espago vascular nas primeiras 24
horas. A avaliagdo dos aportes hidricos, do peso e da diurese devem
continuar. Se nao existe diurese espontanea, aumentam as pressoées intra-
cardiacas e deve-se estimular a diurese com pequenas doses de diuréticos
ou de dopamina.

e Pode haver um agravamento do quadro clinico, manifestando-se um sindr.
de HELLP durante as 72h apds o parto.

e 27% de crises de eclampsia acontecem no pdés-parto.

e As puérperas com faléncia organica devem ser vigiadas em unidade de
cuidados intensivos.

As mulheres que tiveram PE tém um risco agravado para doenga cardiaca e
doenca vascular no futuro, que € tanto maior quanto maior for a prematuridade
e 0 atraso de crescimento intra-uterino.

4 SINDROME DE HELLP

O Sindrome de HELLP foi descrito em 1982 por Louis Wensteins, é
caracterizado por:

e HEMOLISE (H);

o ELEVACAO DE ENZIMAS HEPATICOS (EL);

e TROMBOCITOPENIA (LP).

Em 20% - 30% de doentes com o sindr. de HELLP ndo existem sinais
classicos de pré-eclampsia.

4.1 INCIDENCIA

A incidéncia varia entre 2% e 12%.

Em 70% dos casos ocorre pré-parto, com maior frequéncia no terceiro trimestre
e 30% pos-parto.

A incidéncia de mortalidade materna varia de 1% a 24%. A mortalidade peri-
natal varia de 7% a 60%, causada por prematuridade, atraso de crescimento
intra-uterino e asfixia intra-operatoria.
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4.2 FACTORES DE RISCO

e Idade > 25 anos;
e Raca branca;
e Multiparas.

As doentes com este sindrome tém maior risco de:
e CID. E a complicacdo mais frequente;

Abruptio placentae;

IRA;

Ascite severa;

Eclampsia;

Edema pulmonar;

Edema cerebral.

4.3 DIAGNOSTICO

E feito geralmente perto do termo da gestacéo. O sindrome apresenta-se com
sinais inespecificos: mal-estar, nauseas, vomitos, dor epigastrica ou
hipogastrica, mas pode evoluir com hematuria, oliguria, necrose tubular aguda,
hematoma subcapsular hepatico, rotura hepatica e hemorragia severa.
O diagnostico é feito com os exames laboratoriais:
e Hemolise:
o Bilirrubina > 1,2 mg/dl
o LDH > 600 UI;
o Esfregaco periférico anormal;
e Enzimas hepaticos:
o GOT>70 Ul
o LDH > 600 Ul
e Trombocitopenia:
o Plaquetas < 100.000/mm?

4.4 TRATAMENTO

O tratamento desta sindrome € o parto independentemente da idade
gestacional. Se existem indicios de CID ou instabilidade hemodindmica ha
indicagao para cesariana de urgéncia.

Se o estado da mae e do feto permitirem, o parto pode ser adiado por 48 horas,
procedendo a administragdo de corticdides para acelerar a maturacéo
pulmonar fetal (2 vezes 12mg de Betametasona com 24 h de intervalo ou 4
vezes 6mg de Dexametasona com 12h de intervalo).

Esta corticoterapia pode melhorar temporariamente os parametros
biolégicos,mas ndo ha provados beneficios no progndstico materno e fetal a
longo prazo.

No tratamento da HTA e na prevencdo e tratamento da eclampsia
recomendam-se os mesmos farmacos utilizados na pré-eclampsia.
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4.5 ABORDAGEM ANESTESICA

Os cuidados a ter nestas doentes sao similares as doentes com pré-eclampsia.
No pré-operatorio deve avaliar-se o hemograma com contagem de plaquetas,
os enzimas hepaticos, TP, TTP, e PDFs.

Se existem sinais de hematoma ou rotura hepatica deve-se pedir uma ECO ou
TAC abdominal. Ter disponiveis concentrados de glébulos, plasma fresco e
plaquetas, para possiveis transfusdes. As transfusbes de plaquetas
recomendam-se quando a contagem de plaquetas for < 50.000/mm?® ou se
existem sinais de trombocitopenia grave (grandes perdas sanguineas,
diminuicdo severa da hemoglobina, instabilidade hemodinamica).

Estas doentes necessitam na maioria dos casos de monitorizagao invasiva, que
inclui: diurese horaria, pressado arterial invasiva e cateter venoso central
(geralmente ndo ha tempo para a colocagao de cateter pulmonar).

As grandes transfusdes que por vezes sao necessarias, levam a alteragdes da
coagulagado que agravam o sindrome e que requerem transfusdo de plasma e
crioprecipitados. Nestes casos a transfusao de plaquetas é obrigatéria.

4.6 POS-OPERATORIO

Embora a remissdo espontanea do sindr. de HELLP ocorra dentro das
primeiras 72 horas ap6s o parto, estas doentes precisam duma vigilancia em
U.C.I. As plaquetas podem continuar a diminuir durante 3 dias apds o parto e
podem levar 6 dias a recuperar niveis acima de 100.000/mm?3, pelo que o risco
de hemorragia é grande. Ha, também, um risco acrescido de eclampsia pos-
parto.

A incidéncia de sindr. de HELLP e patologia hipertensiva numa futura gravidez
€ de 20% a 27 % e 48% respectivamente.
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