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RESUMO

A esteatose hepatica aguda da gestacdo € uma condi¢ao rara que acomete mulheres
geralmente no terceiro trimestre de gestagéo, apresenta sintomatologia inespecifica
como nausea, vomitos, dor abdominal e fadiga, além de rapida evolugéo para
insuficiéncia hepatica aguda e suas complicagdes, como a coagulopatia e a lesao
renal aguda. Na grande maioria dos casos, € originada devido a disfuncdo das
enzimas mitocondriais envolvidas na oxidacdo de acidos graxos, porém, a
fisiopatologia ndo é totalmente compreendida ainda. Assim, & considerada uma
emergéncia obstétrica que urge intervencao imediata, com associagéo a altas taxas
de mortalidade materna e fetal. Desta forma, o diagndstico precoce é desafiador
devido a similaridade com patologias da gestagdo como a sindrome HELLP e pré-
eclampsia, mas é de extrema importancia, além do tratamento eficaz, através do parto
imediato e todo suporte clinico multidisciplinar para impedir a evolugdo da doencga e
obito materno e/ou fetal, garantindo bom progndstico. Este trabalho ira relatar um caso
de uma paciente de 37 anos, na 382 semana e 5 dias de idade gestacional, primigesta,
sem comorbidades prévias, que entrou em trabalho de parto ativo e realizou cesarea,
evoluindo no pés-parto com elevacéo sérica de enzimas hepaticas e um quadro de
congestao, necessitando de didlise devido a insuficiéncia renal aguda e cuidados
intensivos. Portanto, € de extrema importancia o rapido diagnoéstico e o manejo bem-
sucedido da patologia, assegurando um bom progndstico e a redugao da taxa de

mortalidade materna e fetal e as complicagdes a longo prazo ainda néo esclarecidas.

Palavras-chave: Esteatose hepética aguda. Gravidez. Figado. Enzimas
hepaticas. Lesao renal.
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1. INTRODUGCAO

A esteatose hepatica aguda da gestacdo (EHAG) € uma emergéncia médica e
obstétrica decorrente da infiltragdo gordurosa microvesicular dos hepatécitos, ocorre
geralmente no terceiro trimestre de gestagdo, raramente se manifesta ja na 222
semana gestacional ou no inicio do pds-parto. E uma condigdo rara e ameacadora,
podendo culminar em 6bito fetal ou materno, demandando diagndstico e tratamento
imediato para minimizar a mortalidade (Azzaroli et al., 2020).

Esta condi¢cao tem como fatores de risco nuliparidade, multigestacao, feto do
sexo masculino, gestagcdo gemelar, episodio prévio de EHAG, pré-eclampsia e
possivelmente mulheres com baixo peso (indice da massa corporal inferior a 20
Kg/m?) (Mikolasevic et al., 2018).

A fisiopatologia nao é totalmente esclarecida, mas, na maioria dos casos, se
origina de disfuncdo das enzimas mitocondriais envolvidas na oxidacdo de acidos
graxos, onde ha deficiéncia da 3-hidroxiacil-CoA desidrogenase de cadeias longas
(LCHAD), integrante dom complexo enzimatico da proteina trifuncional mitocondrial
(TFP). As mulheres que sao heterozigotas para a mutagdo do gene codificante, no
geral, sdo assintomaticas, contudo, caso haja fetos homozigotos, aumenta 79% a
chance de desenvolver EHAG ou sindrome HELLP (Mikolsevic, 2020). Assim, o
resultado é o acumulo de acidos graxos e metabdlitos de 3-hidroxiacidos na placenta,
0s quais causam estresse oxidativo, lipotoxicidade e disfuncao mitocondrial, além de
serem desviados para circulacdo materna, causando lesdo hepatica severa
(Natarajan, 2018).

A clinica se manifesta com sintomatologia inespecifica, evidenciando nausea e
vémitos, dor abdominal, cefaléia, fadiga, sendo raro politria e polidpsia. A medida que
a doenga progride apontam sinais de insuficiéncia hepatica, sendo eles hipoglicemia,
coagulacdo intravascular disseminada, insuficiéncia renal aguda, ictericia e
encefalopatia, caracterizando mal progndstico (ltalian Associaciation et al., 2016).

Laboratorialmente, a EHAG caracteriza-se principalmente por aumento dos
niveis de aminotransferases e hiperbilirrubinemia com predominio de bilirrubina
indireta. Bem como, podendo ocorrer hiperuricemia, leucocitose, hipoglicemia,
elevacao de uréia e creatinina, aumento do tempo de protrombina, hiperamonemia e

anemia normocrémica (Muller et al., 2022).



O padrao-ouro para diagnostico é a bidpsia hepatica, porém, &€ raramente
necessaria, sendo os dados clinicos e laboratoriais a base do diagndstico. Exames de
imagem n&o sdo essenciais, porém, possibilitam excluir outras patologias, sendo os
mais utilizados a ultrassonografia e tomografia computadorizada, entretanto, ndo sao
sensiveis 0 bastante para estabelecer o diagnostico de EHAG, apresentando apenas
imagens sugestivas. Da mesma forma, deve realizar exames laboratoriais para o
diagnostico diferencial de outras doengas, principalmente hepatites virais, doengas
biliares, hepatite toxica e colestase intra-hepatica da gestacédo (Mincis, 2004).

O presente estudo objetiva a abordagem de um relato de caso de uma paciente
do sexo feminino de 37 anos, primigesta e sem comorbidades prévias que, apés uma
abordagem cirurgica por meio da cesaria, iniciou quadro de alteragcdo dos niveis
séricos da funcdo hepatica e apresentou intercorréncias clinicas, como piora do
padréo respiratério e acometimento da fungdo renal, indicando um quadro de
insuficiéncia hepatica juntamente com leséo renal aguda, necessitando de cuidados
intensivos. Por conseguinte, € de suma importancia o conhecimento da esteatose
hepatica da gestacdo, visto ser uma condicdo rara e grave, que necessita de
abordagem eficaz através de um diagndstico precoce e o tratamento no tempo certo,

reduzindo a mortalidade e futuros danos para saude da paciente e do neonato.

2. RELATO DE CASO

Foi realizado um estudo observacional descritivo a partir de um relato de caso
de uma paciente, analisando todo o historico clinico da mesma e levando em conta
sexo, idade, fatores precipitantes, tempo de internagéo, sintomatologia, tratamento,
exames laboratoriais e de imagem. Bem como, foi mantido sigilo absoluto sobre a
identificacdo da mesma e do local onde se passou o0 caso. Vale ressaltar que a
paciente assinou o ‘Termo de consentimento Livre e Esclarecido’, ciente da pesquisa.

O caso clinico descrito refere-se a uma mulher de 37 anos, primigesta e
primipara (G1P0OAQO), na 382 semana e 5 dias de idade gestacional, com histéria
patoldgica pregressa e historico familiar sem fatos dignos de nota, da mesma forma,
sem alergias, negando etilismo, tabagismo ou uso de drogas, por fim, apresentando
pré-natal de risco habitual (PNRH). Foi admitida no servico de atendimento de

ginecologia e obstetricia de um hospital referindo contragdes ha 1 dia com progressiva



piora, negando perdas vaginais ou queixas urinarias, apontando ainda, boa
movimentacgao fetal.

Ao exame fisico, estavam todos os parametros clinicos dentro dos padrdes de
normalidade, apresentando-se normotensa, normocardica, eupneica, fundo uterino
com 34 cm, ao toque, colo uterino posterior, amolecido, 50% apagado com 2 a 3 cm
de dilatagado, com feto do sexo masculino ativo e com batimento cardiaco fetal de 152
bpm. Assim, foi constatado que a paciente estava em trabalho de parto, dando
sequéncia a internagdo e encaminhamento para cesariana, devido a apresentagao
pélvica.

Em conformidade, o parto cesariano ndo obteve intercorréncias, o recém-
nascido foi examinado pela pediatria e estava em bom estado geral e paciente
apresentava-se sem queixas, porém, sem eliminacdo espontanea de urina, apenas
diurese clara em sonda vesical que havia sido retirada apos procedimento. Ao
decorrer de 36 horas pods-parto, paciente evolui subitamente com dispneia, fadiga,
diarréia e taquicardia, onde foram administrados sintomaticos e mantido vigilancia.

Rapidamente a mesma evoluiu com desconforto respiratério, distenséo
abdominal, ictericia e anuria, com exames laboratoriais apresentando acido urico 6,80
mg/dL, creatinina 3,16 mg/dL, ureia 65 mg/dL, lactato desidrogenase (LDH) 3.672 U/L,
hemoglobina 11,57 g/dL, plaquetopenia de 39.000 milhdes/mm?3, leucdcitos totais
15.900 milhdées/mm? e com funcdo hepatica alterada de transaminase piruvica (ALT
289 U/L) e transaminase oxalacética (AST 859 U/L). Portanto, foi encaminhada para
Unidade de Terapia Intensiva (UTI), iniciado metronidazol 500 mg e Ceftriaxone 1 g,
administracdo de concentrado de plaquetas e hemodialise devido a nao
responsividade ao estimulo renal.

Foi solicitado tomografia computadorizada de térax e abdémen, que evidenciou
derrame pleural bilateral, sinais de congestdo em ambos os pulmdes, bexiga vazia,
utero aumentado e hematoma em musculo reto abdominal. Bem como, paciente
estava hipocorada (+/4+), ictérica (2+/4+), anurica, taquicardica, com anasarca e
hipoglicemias recorrentes, queixando de dor intensa em regido infraumbilical, onde a
palpacdo, evidenciou hematoma que necessitou ser drenado.

Para acompanhamento do quadro de insuficiéncia renal aguda, foi realizado
estimulo renal através de furosemida e dialise, apresentando relativa progressao, com

diurese de 75 ml em sonda vesical. Além disso, com o intuito de afastar o diagndstico



de miocardiopatia periparto, solicitou-se um ecocardiograma transtoracico, que estava
dentro dos padrées da normalidade.

Posteriormente, paciente ainda se apresentava queixosa de dor em quadrante
inferior do abdome, refrataria a analgesia forte. Foi necessaria reabordarem cirurgica
via laparotomia exploratéria para retirar grande coagulo identificado, organizado
anterior ao musculo reto abdominal. De forma simultanea, houve queda hematimétrica
importante, com hemoglobina 5,9 g/dL e plaquetas 62.500 milhdes/mm?, necessitando
de transfusdo de hemocomponentes e crioprecipitado.

A distensdo abdominal acompanhada de dor foi investigada através de
tomografia computadorizada (TC) de abdome total, onde se constatou os seguintes
achados: hematoma dos musculos retos abdominais (Figura 01), liquido livre
intraperitoneal e leve hepatomegalia.

Figura 01 — Corte axial de tomografia computadorizada de abdome evidenciando

hematoma dos musculos retos abdominais, notadamente a direita

%’ =
a autora (2023).

AL

Fonte: Acerva‘d

No que diz respeito as enzimas hepaticas, houve grande melhora ao
tratamento, onde ALT somava 355 U/L e teve uma queda para 212 U/L e depois 89
U/L, da mesma forma que AST estava 863 U/L e obteve queda para 306 U/L e
posteriormente 81 U/L, apds 8 dias em UTI. Neste tocante, € importante salientar que
o tratamento foi baseado em sintomaticos, mantendo dieta oral, oxigenoterapia via
cateter nasal se necessario, antiemético, antitérmico, analgésicos e estimulantes da
peristalse.

Do mesmo ponto de vista, a fungao renal foi apresentando progressiva melhora,
sendo acompanhada a partir da diurese em sonda vesical de demora e resposta da

hemodialise. Entretanto, é valido apontar a necessidade da suspensao do aporte
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volémico devido a sinais de congestdo apresentado: derrame pleural apresentando
crepitacbes a ausculta, hepatomegalia e pequena quantidade de liquido livre
peritoneal.

Ao realizar ausculta pulmonar na paciente, foi constatado uma crepitacéo
bilateral e murmurio vesicular abolido em bases, acompanhada de leve desconforto
respiratério e saturacdo 94% em ar ambiente, sem uso de musculatura acessoéria,
evidenciada na Figura 02. Além disso, na TC de térax, foi visualizado area cardiaca
levemente aumentada e pequeno derrame pleural bilateral e opacidade em vidro
fosco, sinais condizentes com congestao sistémica, sendo necessario suspender
aporte volémico.

Figura 02 — Radiografia de torax evidenciando sinais de congestao

_ ' A
Fonte: Acervo do autor (2023).A

Apods 9 dias na UTI, a paciente recebeu alta para enfermaria, e apresentou
picos febris recorrentes de 38°C, acompanhado de global de leucdcitos 21.300
milhées/mm?3. Visto que foi apontado a hipdtese de mastite concomitante, interrogou
o diagndstico de hematoma infectado de ferida operatoria devido ao quadro febril e
presenca de sinais flogisticos com secregdo sanguinolenta drenada
espontaneamente, sendo necessario prolongar uso de antimicrobiano, Tazocin®
(piperacilina e tazobactam).

Ao decorrer dos dias, houve avanco importante da fungao renal em resposta a
hemodialise acompanhada de melhora dos parametros laboratoriais: ureia 26 mg/dL,
creatinina 4,59 mg/dL, ALT 20 U/L, AST 18 U/L, global de leucécitos 13.800
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milhdes/mm?*, hemoglobina 8,03 g/dL, magnésio 1,1 mg/dL e plaquetas 444.000
milhdes/mm?3, sendo prescrito reposicdo de magnésio e iniciando novo antibiético,
cefalexina 500 mg, além do acompanhamento da nefrologia e cuidados gerais.

Em suma, a paciente recebeu todo suporte clinico para recuperacéo do quadro,
recebendo alta hospitalar apdés 32 dias de internagédo e suspensédo da hemodialise.
Foi orientada a consulta de retorno e ndo apresentou mais queixas, bem como,

alteracdes laboratoriais.

3. DISCUSSAO

A esteatose hepatica aguda da gestagdo é uma desordem rara que acomete
1:7000 a 1:16000 partos (Rezende Filho et al., 2015), entre tanto, ha algumas
variagdes na literatura, devido a escassez de trabalhos sobre o tema. Manifestada no
terceiro trimestre de gestacao, sendo comum entre a 272 e a 40? semanas de gestacao
e raramente no puerpério, com sintomas inespecificos que dificultam o diagnostico
precoce (Kurinczuk, 2008).

Dados contemplam uma melhora significativa na mortalidade da EHAG devido
ao diagndstico precoce e interrupcdo da gravidez, apontando uma mortalidade
materna de 10 a 20% e perinatal de 15 a 25%, porém, ainda € considerada uma
doencga de dificil diagndstico devido seu inicio subito e sobreposi¢cao clinica com
outras patologias (FEBRASGO, 2011).

E notavel que a EHAG se apresenta clinicamente com sinais e sintomas
inespecificos, sendo eles nauseas, vOmitos, ictericia, fadiga, dor abdominal
(principalmente em epigastrio e quadrante superior direito) e elevagao sérica das
transaminases (> 500 U/L) (Pinheiro, 2015). Com a deterioragdo progressiva dos
hepatdcitos, complicacbes sistémicas comegcam a se manifestar, evoluindo com
insuficiéncia hepatica, rebaixamento do nivel de consciéncia devido a encefalopatia
portossistémica, instaurada pelo acumulo de toxinas com filtragdo prejudicada, em
destaque a amodnia. Posteriormente, hipoglicemia decorrente da deplecdo do
glicogénio, acidose lactica, coagulacéo intravascular disseminada devido ao consumo
de fatores de coagulacao e alargamento do valor sérico do INR (razdo normalizada
internacional), insuficiéncia renal aguda pela hipotensao e vasodilatagéo de arteriolas
renais principalmente, por fim, podendo culminar em ébito materno e até mesmo em

obito fetal, por acidose materna (Sousa et al., 2006).
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No caso relatado, a paciente pos-parto apresentou dispneia e fadiga, que
progrediu subitamente com ictericia, anuria e laboratério com ALT 289 U/L e AST 859
U/L. Além disso, complicou com insuficiéncia renal aguda e picos frequentes de
hipoglicemia, enquadrando no contexto de complicagbes graves da patologia. No
entanto, o RNI totalizou 1,35, mantendo-se dentro dos padrbes da normalidade,
descartando coagulopatia.

Neste tocante, é possivel notar uma semelhanga da EHAG com duas
patologias graves, sendo elas pré-eclampsia (PE) e a sindrome HELLP, onde ambas
podem se apresentar no terceiro trimestre gestacional e cursar com elevagdo dos
niveis de transaminases, trombocitopenia, insuficiéncia renal e coagulagao
intravascular disseminada (CIVD) (Pinheiro, 2015). Entretanto, no caso descrito, a
paciente apresentou plaquetopenia, com plaquetas totalizando 39.000 milhdes/mm? e
elevacao de enzima hepaticas > 500 U/L, porém, n&o cursou com hemolise as custas
de anemia hemolitica microangiopatica, sendo essas trés caracteristicas que
englobam a sindrome HELLP. Da mesma forma, a pré-eclampsia se caracteriza por
hipertensao arterial e proteinuria (> 300 mg em 24 horas), assim, nao foi possivel
fechar tal diagndstico pois a paciente ndo apresentou elevagao pressorica sustentada,
sendo sua pressao arterial maxima 170x100 mmHg no periodo de internacgéo, e os
exames realizados ndo apontaram proteinuria (Sibai, 2003).

Além disso, como diagnostico diferencial consideravel, aponta a colestase intra-
hepatica da gravidez, que gera principalmente prurido e elevacéo dos niveis de acidos
biliares. Da mesma forma, a colangite, colecistite aguda e a coledocolitise devem ser
analisadas para excluir a presenca das mesmas em sobreposicdo com a EHAG
devido a correlacido de sinais e sintomas (Oliveira, 2014).

Ademais, apés realizagado da TC (figura 01), realizou-se pungao no local da
cicatriz da cesaria, drenando 200 ml de sangue escuro, obtendo melhora dos sinais
flogisticos apresentados. Entretanto, a paciente evoluiu com dor em quadrante inferior
direito do abdome refrataria a analgesia com morfina e Nubaim®, prosseguindo com
reabordagem cirurgica via laparotomia exploratéria, onde foi identificado e retirado
grande coagulo disposto anterior ao musculo reto abdominal, ndo sendo identificado
sinal de sangramento ativo em revisdo de histerorrafia, necessitando de
acompanhamento para avaliagdo de progressdao do quadro e sobreposicdo de

sintomas.
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A injuria renal aguda atrelada ao figado gorduroso agudo da gestagédo € uma
emergéncia médica que ainda nao tem etiologia totalmente esclarecida, mas aparenta
ser um evento associado da coagulagéo intravascular disseminada e deplegdo do
volume. A histopatologia renal pode-se apresentar com vacuolos lipidios intracelulares
ou hipercelularidade glomerular ou esclerose focal e segmentar (Bernasconi, 2015).

A histopatologia da EHAG engloba uma infiltracdo gordurosa microvesicular
dos hepatécitos (Figura 03), apontando uma microscopia variavel com esteatose
microvesicular, podendo ser encontrados vacuolo citoplasmaticos minusculos ou
acarretar balonamento citoplasmatico, em cortes corados com vermelho do Congo.
Em cortes corados com hematoxilina-eosina, os achados sédo compativeis com pré-
eclampsia grave ou hepatite viral, sendo rara inflamagao ou necrose hepatocelular,
além da arquitetura lobular preservada (Silva et al., 2001; Joshi et al., 2010).

Figura 03 — Corte histolégico em coloragéo hetoxilina-eosina de esteatohepatite

aguda da gestagdo. Seta amarela aponta citoplasma claro e vacuolos minusculos (seta

azul). No detalhe, ha macroesteatose.
I, LT
‘o

. ‘:' .:.ﬁs: Xy

Fonte: Joshi (2010).

Na gravidez, ha alteragdo da fungao fisiolégica da mulher, em destaque a
hemodinamica renal e hepatica, as quais sofrem alteragées importantes. De maneira
geral, a gravida apresenta aumento da volemia, o que causa hemodilui¢do, no que diz
respeito a fungédo renal, ha aumento da taxa de filtragdo em 50%, glicosuria e
proteinuria, além de diminuicdo dos niveis de ureia e creatinina, e hidronefrose
principalmente a direita devido a dextrorrotacdo uterina. Por consequinte, a funcao
hepatica apresenta queda nos niveis de albumina e aumento da fosfatase alcalina,

entretanto, aminotransferases, tempo e atividade de protrombina, acidos biliares e
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bilirrubina ndo apontam significativas alteragdes. Assim, € de suma importancia ter por
ciéncia a apresentacao fisiolégica da gravidez para identificar alteragdes patoldgicas,
reconhecendo doengas como a EHAG e os diagnodsticos diferenciais (Rezende Filho
etal., 2015).

No caso apresentado, a paciente apresentou crepitagao bilateral na ausculta,
além de murmdurio vesicular abolido em bases, porém, sem sinais de esforgo
respiratério e saturagdo de oxigénio satisfatoria. Estes, sdo sinais de congestédo
sistémica devido a injuria renal, apontados na Figura 02, necessitando de revisao do
aporte volémico e melhora da dialise.

Em suma, o tratamento da patologia € baseado na abordagem através do parto
imediato independentemente da idade gestacional, objetivando nao progredir para
insuficiéncia hepatica, onde a via do parto deve ser discutida, porém, na maior parte
dos casos é optado pela cesariana pois a fungdo materna pode deteriorar-se
rapidamente, necessitando de uma intervencdo mais rapida. Ressalta-se que,
primeiramente, a mae deve ser estabilizada clinicamente, garantindo vias aéreas,
corregdo de hipoglicemia, normalizacdo de pressdo arterial e tratamento de
coagulopatia e fungao eletrolitica (Pop et al., 2020).

Ademais, o tratamento é amplamente de suporte, muitas vezes necessitando
de UTI para monitorizagao constante do disturbio de coagulacéao, infusao de fluidos e
hemoderivados, ventilagdo mecanica, corregdo de hipoglicemia, além do manejo
multidisciplinar indispensavel, além da realizagdo de exames laboratoriais e de
imagem como rotina. Além disso, o transplante de figado como alternativa em casos
graves é controverso, visto que a EHAG é uma condi¢gado de evolugao favoravel e
remissdo completa (Lui et al., 2017).

No que diz respeito ao prognostico da EHAG, ha regressao na taxa de
mortalidade materna e fetal nas ultimas décadas, decorrente do reconhecimento e
diagndstico rapido, provendo um manejo multidisciplinar (Hay, 2008). Sob cuidados
intensivos, as mulheres se recuperam clinicamente de 1 a 3 semanas em média,
sendo que os efeitos laboratoriais do dano hepatocelular tém seu pico no momento
do parto e comegam a regredir em 2 dias. Da mesma forma, as complicagdes surgem
apos o parto e regridem no decorrer do tratamento (Grafico 01). A lesédo renal aguda,

quando causada, inicia resolugao apos 10 dias (Naoum et al., 2019).
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Grafico 01 — Trajetéria da doenca
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Fonte: Naoum et al. (2019).

Na maior parte dos casos, ha remissdo completa da lesao hepatica, sem fibrose
ou necrose, sendo que a histopatologia pode estar alterada em até 5 semanas a 2
meses pos-parto. Em casos que evoluiram com complicagdes, os prazos podem se
prorrogar para recuperagao, porém, o dano permanente € incomum (Naoum et al.,
2019).

Contudo, € de suma importédncia ao acompanhamento apds internagao tanto
da mae para avaliagao de implicagcdes adversas a longo prazo, visto que ainda € uma
doencga recente e ndo ha muitos relatos na bibliografia sobre comorbidades futuras
descritas. Bem como, do feto, visto que 0 mesmo necessita de monitoramento eficaz,
pois pode desenvolver cardiomiopatia, hipoglicemia n&o cetdtica, miopatia,
insuficiéncia hepatica e neuropatia, além do risco de apresentar defeitos na oxidacao
de acidos graxos (Brady, 2020).

4. CONCLUSAO

A esteatose hepatica aguda da gestagdo € uma condi¢ao obstétrica grave que
urge um diagndstico rapido para garantir a sobrevivéncia materna e fetal, devido a sua
rapida progressdao com sintomas inespecificos, onde os exames laboratoriais sdo o
ponto determinante para o cenario. Dessa forma, o tratamento que tem como pilares,
além do diagnostico pertinente, o parto imediato e os cuidados maternos completos
através de uma equipe multidisciplinar.
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Devido sua gravidade, € de suma importancia a melhor triagem tanto materna,
quando de recém-nascidos de maes com EHAG para pesquisa de deficiéncias da
oxidagdo de acidos graxos, especialmente da 3-hidroxiacil-CoA desidrogenase de
cadeias longas, que € a mais comum. Do mesmo modo, € necessario 0 monitoramento
rigoroso para as manifesta¢des da doenga, como hipoglicemia e a esteatose hepatica.

Em suma, ha caréncia na difusdo do assunto, necessitando de mais pesquisas
abrangendo epidemiologia e resultados a longo prazo, além da compreensdo
completa da fisiopatologia e suas complicagdes. Além disso, a estratificagéo de risco
através da identificacao de fatores predisponentes, como diabetes, histérico familiar e
obesidade, deve ser pesquisada e implementada no pré-natal, corroborando também

para um diagndstico precoce e manejo bem-sucedido.
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