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1Artigo de Revisão

Ivan Cordovil

Chefe da Divisão de Hipertensão Arterial do Instituto Nacional de Cardiologia.

Hipertensão é a principal complicação na gravidez e a maior causa de morbi-mortalidade 1. Atinge várias camadas sociais,
ocorre em torno de 12 a 22% das gestações e é responsável por 17,6% de mortes maternas nos E.E.U.U. 2,3.

Quando a hipertensão se instala na segunda metade do período gestacional sem proteinúria e os níveis retornam a valores
normais, esta condição é denominada hipertensão induzida pela gravidez 4,5 e apresenta fisiopatologia diferente da hipertensão
crônica. Quando se instala a proteinúria, desenvolve-se a pré-eclâmpsia 6.

Define-se hipertensão na gravidez a partir dos níveis pressóricos superiores a 140 x 90 mmHg ou pelo aumento de 30
mmHg e 15 mmHg nas pressões sistólicas e diastólicas, respectivamente 7.

Classificação 8

• Pré-eclâmpsia �  definida como uma síndrome específica da gravidez observada após a 20ª semana de gestação com
pressões iguais ou maiores que 140 x 90 mmHg, acompanhada de edema e importante proteinúria (maior que 300 mg
nas 24 horas). O edema pode estar, em alguns casos, oculto. A proteinúria pode ser de aparecimento tardio. Esta
patologia pode ser suspeitada se forem observados, além de elevação da pressão arterial, sintomas como cefaléia, dor
abdominal ou testes laboratoriais anormais, especificamente queda do número de plaquetas ou anormalidades das
enzimas hepáticas. Em mulheres com pré-eclâmpsia, a pressão sanguínea habitualmente retorna a valores normais dias
a semanas após delivramento.

• Eclâmpsia �  é a ocorrência de convulsões na mulher com pré-eclâmpsia. Pode ocorrer na segunda metade da gestação
ou no pós-parto.

• Hipertensão gestacional �  pressão elevada detectada pela primeira vez na segunda metade da gestação e é diferenciada
da pré-eclâmpsia pela ausência de proteinúria. Se a proteinúria se desenvolve e a hipertensão regride após a gravidez,
o diagnóstico é modificado para pré-eclâmpsia. Se a hipertensão persiste, a hipertensão crônica é diagnosticada. Na
ausência de outros dados, o diagnóstico proposto é de hipertensão transitória da gravidez.

• Hipertensão crônica �  quando a elevada pressão sanguínea já existia antes da gestação. Pode ser diagnosticada em
retrospecto quando a pré-eclâmpsia ou a hipertensão gestacional não retornam aos níveis tensionais iniciais. Mulheres
com hipertensão crônica têm risco elevado para a pré-eclâmpsia superimposta: 25%.

• Pré-eclâmpsia superimposta �  esta é uma condição mais temível face ao fato de que as taxas de morbi-mortalidade
aumentam tanto para o feto como para a mãe. Descolamento prematuro de placenta, restrição ao crescimento fetal ou
morte, insuficiência cardíaca congestiva e insuficiência renal são quadros que freqüentemente encontramos quando a
pré-eclâmpsia superimposta agrava a alteração de pressão arterial prévia. A conseqüência para mãe e feto é uma piora.
É ainda desconhecido como o tratamento da hipertensão crônica influencia no risco da pré-eclâmpsia e de suas
complicações.

Etiologia

A pré-eclâmpsia tem sido um foco de discussão da maioria dos grupos de trabalhos relacionados a doenças da gravidez por
ser a mais comum complicação, associada a altas taxas de mortalidade e morbidade materno-fetais. Todavia, resultados no
que concerne à hipertensão crônica também recebem atenção primariamente porque há falta de recomendações baseadas
em evidências para o tratamento.

Hipertensão arterial na gravidez: aspectos práticos
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Hoje, a fisiopatologia da pré-eclâmpsia é bem estudada, porém a sua etiologia, marcadores preditivos e meios de prevenção
efetivos permanecem obscuros.

A pré-eclâmpsia é uma complicação encontrada somente na gestação humana 9. É mais comum o aparecimento em primíparas,
gestações múltiplas, mola hidatiforme e em pacientes cuja história familiar é positiva (mãe, irmã) ou mesmo se esteve
presente em gravidez anterior, sendo que nesta última situação o aparecimento será sempre mais antecipado 10.

Há maior freqüência na raça negra, em obesas e tabagistas. Não há ainda concludentes explicações para as bases genéticas
e bioquímicas.

Fisiopatologia

A pré-eclâmpsia exterioriza o nível de pressão arterial, porém este é apenas um dos dados, pois a síndrome atinge vários
sistemas orgânicos com várias manifestações.

Na pré-eclâmpsia, há decréscimo da produção de PGI
2
 causando desequilíbrio na relação Tx A

2
 / PGI

2
, o que resulta em

vasoconstrição e agregação plaquetária11. Algumas alterações encontradas na pré-eclâmpsia divergem das existentes na
hipertensão crônica, tais como:
• Lesões das células endoteliais;
• Redução do volume plasmático com aumento de permeabilidade capilar;
• Ativação de cascata de coagulação;
• Alteração da função tubular proximal renal.

São alterações que habitualmente precedem o aparecimento da hipertensão na pré-eclâmpsia12.

As alterações hemodinâmicas mais características encontradas na pré-eclâmpsia são vasoespasmo generalizado e alterações
endoteliais com conseqüências sobre os diversos órgãos e sistemas, mas nem sempre com elevação importante da pressão
arterial, como poucos casos que podemos observar com níveis até inferiores a 140 x 190 mmHg 13.

Os órgãos e sistemas mais afetados na pré-eclâmpsia são:

Rim
A lesão histológica é a endoteliose capilar glomerular que chega a causar redução de 30% ou mais na filtração glomerular
14.

Fígado
As complicações funcionais do fígado na pré-eclâmpsia evidenciam-se pela elevação dos níveis plasmáticos das
transaminases (TGP, TGO). Nos casos graves, sangramento da glândula poderá distender a cápsula de Glisson com dor no
hipocôndrio direito.

Sistema nervoso central
Na eclâmpsia, as ocorrências de edema cerebral e vasoespasmos seriam responsáveis pelos sintomas de irritabilidade do
sistema nervoso central, levando a cefaléia, escotomas, diplopia e confusão mental que costumam anteceder a crise
convulsiva. A vasoconstrição exagerada resultaria em isquemia cerebral 15.

Sistema cardiovascular
O volume intravascular na pré-eclâmpsia é baixo, resultante da lesão endotelial que aumenta a permeabilidade capilar,
facilitando a saída de líquido para o extravascular (edema) com conseqüente redução da pressão coloidosmótica no
intravascular. O vasoespasmo e a duração do quadro hipertensivo concorrem para este fato 16.

A redução do volume intravascular levará a uma redução no rendimento cardíaco que tentará compensar pelo aumento de
volume sistólico e/ou da freqüência cardíaca.

Alterações hematológicas
A redução da perfusão trofoblástica leva à disfunção endotelial que perde a capacidade de produzir agentes vasodilatadores
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facilitando a ação vasoconstritora da endotelina, tromboxane A
2
 e os procoagulantes como ativador do fator XII e o fator

de crescimento derivado da plaqueta que é também vasoconstritor. A fibronectina e o antígeno do fator VIII, conseqüência
da injúria das células endoteliais, estão aumentadas na pré-eclâmpsia.

A ativação da cascata de coagulação, incluindo a ativação plaquetária e a redução dos níveis de antitrombina III, são
importantes alterações encontradas na pré-eclâmpsia 17.

Pré-eclâmpsia leve

Definida como ocorrência de hipertensão, proteinúria e edema após a 20ª semana da gestação.

Níveis de 140 x 90 mmHg ou mais

• Proteinúria, quando há excreção de 300 mg ou mais de proteína na urina de 24 horas. Surge quando a endoteliose
capilar glomerular já estiver estabelecida.

• Edema, quando for generalizado, de início súbito, quando persiste após repouso de 12 horas ou quando houver ganho
de peso de mais de 2.275 g em uma semana.

Conduta terapêutica na pré-eclâmpsia leve:

1. Repouso no maior tempo, em decúbito lateral esquerdo, para promover uma melhora do fluxo útero-placentário e
renal, da diurese, da filtração glomerular com redução dos níveis pressóricos.

2. Avaliação semanal de peso e níveis pressóricos.
3. Avaliação laboratorial a cada 2 semanas dos seguintes exames:

Hemograma completo, plaquetometria, glicose, uréia, creatinina, ácido úrico, transaminases e proteinúria de 24 horas.
4. Sedação com benzodiazepínicos (nunca mais que 10 mg nas 24 horas)18.
5. Dieta hiperprotéica e normossódica.
6. Avaliação da vitalidade fetal, semanalmente a partir da 32ª semana, através do perfil biofísico fetal (cardiotocografia e

ultrassom).
7. Doppler-fluxometria de artérias uterinas para visualização de incisuras diastólicas bilaterais, sinal de tendência para

quadro futuro de eclâmpsia.

As gestantes portadoras de pré-eclâmpsia apresentam sistema vascular vasoconstrito e hemoconcentração; o uso de diuréticos
deve ser evitado porque podem produzir retenção de substâncias nitrogenadas e agravar mais a hemoconcentração. As
exceções são:
• Insuficiência cardíaca congestiva
• Edema cerebral
• Edema agudo do pulmão

Pré-eclâmpsia grave 19

Quando a gestante apresentar um ou mais sintomas abaixo relacionados e quando a PA for igual ou maior que 160x 110
mmHg:
• Proteinúria • 5g /24 horas
• Oligúria
• Sinais de insuficiência cardíaca incipiente
• Sinais premonitórios de eclâmpsia (cefaléia, escotomas, dor no hipocôndrio direito e confusão mental)
• Síndrome HELP (Hemolisis, elevated Liver Enzymes, Low Platelet Count). Esta é uma complicação da pré-eclâmpsia

de alta morbi-mortabilidade e que se apresenta com:
• Elevação de enzimas hepáticas
• Trombocitopenia (plaquetas < 100.000 / mm3)
• Anemia hemolítica microangiopática
• Crescimento intra-uterino retardado (CIUR)

Quando a pré-eclâmpsia surge antes da 28ª semana, o risco materno-fetal aumenta significativamente, pois o tratamento
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definitivo da eclâmpsia e da pré-eclâmpsia é o parto. Todo o tratamento médico visa a condução de vitabilidade fetal e
materna para que se alcance a 34ª semana ou após, pois então teremos mais possibilidade de menor risco materno-fetal.

Conduta terapêutica na pré-eclâmpsia grave:
1. Internação hospitalar
2. Repouso em decúbito lateral esquerdo
3. Dieta hiperprotéica e normossódica
4. Controle dos sinais vitais com balanço hídrico rigoroso
5. Prevenção da eclâmpsia
6. Restabelecimento do equilíbrio hidroeletrolítico
7. Avaliação laboratorial mais completa
8. Avaliação da vitalidade e maturidade fetais

Terapêutica anti-hipertensiva

Tem como finalidade evitar complicações da hipertensão arterial como a hemorragia cerebral e retardar a retirada de
concepto que ainda não se apresentou com peso e vitalidade satisfatória. O importante é reduzir os níveis tensionais com
o cuidado para não permitir queda acentuada de PA, evitando que a pressão diastólica atinja valores abaixo de 90 mmHg,
pois a redução de fluxo útero-placentário poderá levar ao sofrimento fetal20.

Metildopa

É o medicamento mais usado para o tratamento da hipertensão na gravidez. Seu efeito hipotensor deve-se à estimulação
dos receptores alfa adrenérgicos inibidores de ação simpática central. Doses iniciais de 750 mg/dia podem ser usadas em
3 vezes nas 24 horas, sendo a dose máxima de 2g/dia. Não interfere com o débito cardíaco e reduz a resistência vascular.
Os efeitos colaterais maternos mais comuns são hipotensão postural, sedação, boca seca, depressão. Devido ao pouco
efeito colateral e à boa eficácia, deve ser a droga de escolha no tratamento da hipertensão na gravidez.

Clonidina

Também de ação central alfa-agonista, é eficaz no tratamento dos elevados níveis pressóricos na gravidez.

A dose usual é de 0,100 a 0,300 mg/dia em duas tomadas diárias até 1,0 mg/dia.

Os resultados são semelhantes aos encontrados para a metildopa 21.

Verapamil

Antagonista de cálcio com atuação na condução atrioventricular, mostrou-se eficaz e com poucos efeitos colaterais. Tem
ótima atuação principalmente quando associado à hidralazina, evitando, portanto, os efeitos colaterais indesejáveis tais
como taquicardia e palpitação22.

Hidralazina

É um vasodilatador arterial de ação eficaz na perfusão útero-placentária. Efeito máximo em crises hipertensivas das gestantes,
funcionando como droga de primeira escolha por via intravenosa nos casos de pré-eclâmpsia /eclâmpsia.

Há efeitos colaterais como taquicardia, tremores, cefaléia, náuseas e vômitos, rubor facial. Deve ser evitada para uso em
longo prazo por estimular o sistema renina-angiotensina-aldosterona, levando à redução da perfusão renal.

Doses: 5 mg IV em bolus e doses de 5 a 10 mg de 20/20 min até atingir níveis pressóricos satisfatórios. Quando usada por
via oral, doses de 50 mg até 4 vezes ao dia. Pode ser associada à betabloqueador, à metildopa ou ao verapamil.

Nifedipina

Antagonista dos canais de cálcio têm efeito vasodilatador importante, tanto para tratamento de crise hipertensiva (sublingual)
ou na hipertensão crônica, via oral, associada a beta-bloqueador ou a verapamil.
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Não existe relato de efeitos colaterais para o feto, seja a curto ou longo prazos de tratamento. Na mãe, os efeitos de
cefaléia, rubor, taquicardia e fadiga podem ser encontrados.

O uso concomitante de nifedipina com sulfato de magnésio pode potencializar o bloqueio neuromuscular e o efeito anti-
hipertensivo.

Betabloqueadores

Os estudos iniciais com o uso de propranolol mostraram efeitos colaterais indesejáveis e alguns até com certa gravidade:
sofrimento fetal, redução de freqüência cardíaca fetal, depressão respiratória, crescimento intra-uterino retardado e
hipoglicemia neonatal 23.

Em nosso serviço, Maternidade Escola da UNIRIO, constatamos que a bradicardia fetal foi o primeiro efeito colateral
quando a monitoração, através de cardiotocografia, foi realizada em um número razoável de gestantes hipertensas que
faziam uso de propranolol.

Os estudos mais recentes com o uso de bloqueadores seletivos como o Pindolol mostraram eficácia sem efeitos colaterais
indesejáveis, nas doses preconizadas: Pindolol, 5 mg de 12/12h até 20 mg/dia; atenolol, 100 mg/dia; e Labetolol (agonista
alfa1 seletivo e beta não seletivo), 300 mg ao dia.

Amlodipina

Estudos mais recentes mostram resultados satisfatórios, porém o efeito colateral do edema de membros inferiores, que
pode surgir em 30% dos casos, pode interferir no diagnóstico precoce de pré-eclâmpsia.

Inibidores da enzima de conversão da angiotensina

Este grupo de drogas como também os antagonistas dos receptores AT1 da Angiotensina estão formalmente contra-indicados
para uso na gravidez, face à redução de fluxo útero-placentário e de ocorrências fetais como a insuficiência renal e óbito
intra-uterino24.

Nitroprussiato de sódio

Tem ação potente e fugaz. É usado por via venosa com controle gota a gota de acordo com a regulação dos níveis tensionais.

Provoca alteração do fluxo placentário e intoxicação por cianeto no feto.

Deve ser evitado em gestante com feto vivo.

Diazóxido

Tem ação direta sobre o músculo liso arteriolar. Em doses mais elevadas pode levar ao sofrimento fetal e até ao óbito.
Doses: 30 mg IV em bolo, repetir a cada 20 minutos em doses de 30 a 60 mg até atingir níveis satisfatórios e mantendo-o.

Sulfato de magnésio

Tem ação hipotensora e anticonvulsivante usado como primeira droga nos casos de eclâmpsia. Tem excreção exclusivamente
renal.

Em um estudo comparativo de anticonvulsivantes com fenitoína e diazepan, mostrou menor recorrência de convulsões e
melhor evolução neonatal 25.

Sibai 26 relata alguns benefícios que a droga fornece, tais como:
• Aumento da produção de prostaciclinas pelas células endoteliais.
• Redução da agregação plaquetária.
• Aumento do fluxo sangüíneo uterino e renal.
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E alguns efeitos indesejáveis, tais como:
• Diminuição da variabilidade dos batimentos cardíacos fetais.
• Aumento da perda sanguínea no pós-parto.
• Diminuição da atividade uterina.

Este mesmo autor sugere esquema de aplicação na eclâmpsia:
Sulfato de magnésio a 50%, 6 g IV lento, seguido de 2 g/h em bomba infusora.

Se houver depressão respiratória ou redução dos reflexos tendinosos, a aplicação de gluconato de cálcio a 10% (10ml IV
lentamente) deve ser utilizada.

Prevenção da pré-eclâmpsia

Várias tentativas terapêuticas têm sido aplicadas, nos últimos anos, tais como:
• Suplementação de cálcio.
• Aspirina em baixas doses.
• Óleo de peixe.
• Antioxidantes.
• Doadores de Óxido Nítrico.

Até o momento não temos grandes estudos bem conduzidos que possam garantir o efeito benéfico de qualquer destas
substâncias usadas como ação preventiva.

Estudos recentes 27 voltados ao diagnóstico precoce da pré-eclâmpsia têm mostrado a importância no acompanhamento de
níveis tensionais através da realização da Monitorização Ambulatorial de Pressão Arterial (MAPA). Alguns dados podem
ser admitidos como suspeitos.

Sabemos que a carga pressórica de uma gestante normotensa na primeira metade da gestação deverá ser igual ou próxima
de zero. O aparecimento de aumento da variabilidade dos níveis tensionais sistólicos em torno da 16a semana de gestação
poderá ser um dado indicativo para que sejam acompanhados evolutivamente os níveis tensionais.

A redução transitória da pressão do pulso (“esmagamento”) a partir da 18ª semana seria outro dado suspeito.

A redução da queda dos níveis tensionais sistólicos e/ou picos hipertensivos em período de sono a partir da 20ª semana
pode ser sinal premonitório de pré-eclâmpsia, como vemos no exemplo abaixo.

Paciente de 37 anos, segunda gestação (a primeira teve quadro de pré-eclâmpsia) realizou dois MAPAs (Figuras 1 e 2). O
1o, na 17ª semana, e o 2o, na 29ª semana. Evoluiu para pré-eclâmpsia grave, tendo que ser retirado o feto em caráter de
urgência na 31ª semana. Peso do recém-nato = 950g, que sobreviveu.
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Figura 2
MAPA 29a semana de gestação.

C.F.F 30/09/2002
Carga pressórica

Sistólica diurna: 82,9%
Diastólica diurna: 95,1%
Sistólica noturna: 100%
Diastólica noturna: 100%

C.F.F 23/07/2002
Carga pressórica

Sistólica diurna: 13%
Diastólica diurna: 23%
Sistólica noturna: 0%
Diastólica noturna: 0%

Figura 1
MAPA 17a semana de gestação.
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