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Resumo

A pré-eclampsia € caracterizada principalmente por proteindria, hipertensdo e edema
difuso, levando ao colapso de varios 6rgdos. Sua etiologia e fisiopatologia ainda ndo séo
totalmente esclarecidas, apesar de possuirem grandes indicios; sabe-se que a isquemia
da placenta é certa nesta. Existem varios fatores associados que podem levar a um
acometimento da pré-eclampsia, como; imunoldgicos, genéticos e até mesmo
ambientais. Atualmente existe um diagnostico precoce baseado nos niveis de
biomarcadores no soro da gestante, capaz de identificar a possibilidade de ter ou nao
pré-eclampsia, sendo este pouco conhecido e utilizado. Sua epidemiologia quase nédo é
discutida, porem bastante relevante devido ao alto indice morbimortalidade materna,
tornado-a uma doenca de alta importancia na saude publica. O Unico tratamento
definitivo é a via de parto, levando a cuidados extremos com as pacientes. O objetivo
deste trabalho é analisar a pré-eclampsia em um geral, com direcionamento maior para
seu perfil imunoldgico, realizando assim uma revisdo bibliografica narrativa para
melhor conhecimento e discusséo do contetdo.

Palavras chave: Pré-eclampsia. Gestacdo. Hipertensdo na gestacdo. Eclampsia.
Sindrome hipertensiva da gravidez.

Preeclampsia - the literature review

Abstract

Preeclampsia is characterized primarily by proteinuria, hypertension and diffuse edema,
leading to the collapse of several organs. Its etiology and pathophysiology are not yet
fully understood, although they have great indications; It is known that ischemia of the
placenta is certain in this. There are several associated factors that can lead to an
impairment of pre-eclampsia, such as immunological, genetic and even environmental.
Currently there is an early diagnosis based on the levels of biomarkers in the serum of
the pregnant woman, capable of identifying the possibility of having or not
preeclampsia, being little known and used. Its epidemiology is almost uncontroversial,
but quite relevant due to the high maternal morbimortality index, making it a disease of
high importance in public health. The only definitive treatment is the way of delivery,
leading to extreme care with patients. The objective of this study is to analyze pre-
eclampsia in a general, with greater direction to its immunological profile, in this way, a
bibliographic narrative review is carried out to better understand and discuss the
content.

Keywords: Preeclampsia. Gestation. Hypertension in pregnancy. Eclampsia.
Hypertensive syndrome pregnancy.
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1. INTRODUCAO

Durante o processo inicial de uma gestacdo regular (periodo em que ocorre 0
desenvolvimento do embrido e da placenta) o sistema imune materno entra em contato
com antigenos fetais e, por meio de variados mecanismos de regulagdo imunitéria,
desencadeia a tolerancia imunoldgica na conexdo entre mée e feto. Dessa maneira, a
placenta é considerada um ambiente de tolerancia, visto que as células imunes,
presentes na decidua uterina, agem como bloqueio fisico e imunolégico, permitindo a
evolugéo do feto e conclusdo da gestacdo (MEDEIROS, 2011).

A toleréncia imunoldgica ao semi-enxerto fetal € um meio funcional, em que os
tecidos fetais ndo sdo identificados como estranhos e/ou nao séo rejeitados pelas células
imunoldgicas maternas. No momento em que ocorre modificacdo ou discordancia da
resposta imunoldgica materna, a tolerancia imune ndo se consolida, determinando o
surgimento de patologias obstétricas, dentre as quais a pré-eclampsia (LOURENCO,
2009).

A pré-eclampsia consiste na faléncia de varios 6rgdos, estando associada a
proteinuria, hipertensdo e/ou edema difuso, ocorrendo geralmente depois da 20% semana
de gestacdo. Apesar de todos os indicios, sua etiologia continua ndo esclarecida,
impossibilitando medidas preventivas contra a doenca (SALUSTIANO, 2014). Os
quadros de agravos sao classificados em grave ou leve conforme sinais e sintomas e
precoce ou tardio conforme tempo de aparecimento, estes quando classificados como
graves esclarecem a alta incidéncia de morbidade e mortalidade materno-fetal
(CASTRO, 2015).

No decorrer inicial do segundo trimestre da gestacdo (entre a 182 e 20% semana)
introduz-se um desenvolvimento referido como “pseudovasculogenese”, definido pela
migracdo dos citotrofoblastos em sentido as arteriolas uterinas espiraladas na qual
sofrem diferenciacdo em células com fendtipo endotelial (CAVALLI et al., 2009).
Nessa sequéncia ocorre remodelamento gradual da camada endotelial desses vasos e
destruicdo do tecido elastico muscular das artérias e arteriolas, modificando-as em mais
dilatadas. Essa modificacdo dos citotrofoblastos deve-se a transformacdes nos perfis de
certas citocinas, moléculas de ligacdo equivalentes da matrix extracelular,
metaloproteinases e o antigeno de histocompatibilidade (HLA-G) (FERREIRA, 2014).

A cadeia de citocinas comprometidas nos processos ligados a gestacdo é

complexa, visto que podem induzir mecanismos envolvidos na implantacdo do embrido,



no desenvolvimento da gestacdo e no mecanismo do parto. Se houver alteragdes nesse
perfil, podem surgir complica¢cGes como o aborto esponténeo, a pré-eclampsia e o parto
prematuro (FAGUNDES, 2008). O perfil de citocinas prevalentes na pré-eclampsia é do
tipo Thl, que induz a ativacdo dos macrdéfagos, aumenta as reacOes citotoxicas e
inflamatdrias. Nessas condicdes, ocorre a inibicdo da secrecéo de citocinas de perfil T-
helper 2 (Th2) (anti-inflamatério e regulador), tais como, interleucina-10 (IL-10) e fator
de crescimento e transformacdo beta (TGF-B), que definiria a imunologia de uma
gestacdo com sucesso (CASTRO, 2015).

Os fatores de riscos identificados para a pré-eclampsia sdo variados, sendo
alguns: gestantes que tiveram pouco contato ao esperma do mesmo parceiro antes da
fecundacdo, elevado indice de massa corpdrea, primiparidade, aumento da resposta
inflamatdria, algumas infeccbes (infeccdo do trato urinario, chlamydia e
citomegalovirus) e entre outros fatores (SOUZA, 2006).

O parto € o Unico tratamento permanente da pré-eclampsia. Contudo, o
alojamento precoce da doenga aumenta a chance de prematuridade com subsecutivo
acréscimo da morbimortalidade perinatal. Sendo assim, na tentativa de precaver
complicacBes perinatais, varias condutas tém sido sugestas quando ndo é possivel ou
aconselhavel suspender a gravidez, sendo elas corticoterapia, hospitalizacdo para total
repouso da gestante, terapia com sulfato de magnésio e tratamento anti-hipertensivo
(NETO, 2010).

Nesse contexto, o objetivo do presente trabalho € realizar uma breve revisdo
sobre a pré-eclampsia, com énfase no seu perfil imunoldgico, também descrevendo um
pouco da genética, epidemiologia, fatores de risco e tratamento, afim de melhor

compreensdo desta patologia.

2. METODOLOGIA

Trata-se de um trabalho de revisdo bibliogréfica narrativa, que sdo publicacdes
apropriadas para descrever e discutir o desenvolvimento de um determinado assunto,
analisando livros e artigos de revista cientifica (ROTHER, 2007).

Os artigos cientificos foram encontrados por meio de uma busca realizada nas
bases de dados, SciELO, Google académico, LILACS, utilizando os descritores “pré-
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eclampsia”, “gestagdo”, “hipertensdo na gestagao”, “eclampsia”, “sindrome hipertensiva



da gravidez”. Foram utilizados artigos publicados entre os anos de 2006 a 2016, no
idioma portugués.

Apos a busca, foi realizada a seleg@o dos artigos, trabalhos e livros de interesse,
24 referéncias foram selecionadas para este estudo: treze artigos cientificos, cinco teses,
quatro dissertacGes, uma monografia e um livro digital, selecionados de acordo com o
contetdo que continham, identificando conceitos e aspectos relevantes a construgdo

deste estudo.

3. DESENVOLVIMENTO
3.1 Gestacéao

O corpo da gestante sofre inimeras modificacdes fisicas, endocrinas,
psicoldgicas e, inclusive, imunoldgicas, visando a aceitacdo e desenvolvimento do feto
semi-alogénico, considerado assim devido conter metade de material genético da mée e
metade do pai, conferindo assim propriedades parecidas a de um enxerto (BARREIRA,
2015). Outra peculiaridade € que o inicio do desenvolvimento fetal é caracterizado pela
intensa proliferacdo celular (embrido e placenta), semelhante ao que ocorre com 0s
tumores, entretanto, na gestacdo o sistema imune materno ndo dispara mecanismos para
bloquear a proliferacdo, como ocorreria nas situacbes patologicas. Com isso €
imprescindivel que haja um ambiente imunologicamente tolerdvel, para que o
organismo materno nao o rejeite (MICHELON et al., 2006).

O primeiro estudo que propds a possibilidade de um ambiente fetal
imunologicamente toleravel foi em 1953, quando Peter Medawar elaborou uma teoria a
partir de trés consideracdes: (1) a separacdo fisica entre tecidos maternos e fetais; (2) a
imaturidade antigénica do sistema imune fetal e (3) a “inatividade” imunologica do
sistema imune materno; com esse estudo o autor ganhou o premio Nobel de
fisiologia/medicina em 1960 (MONDADORI, 2010).

Entre os fatores compreendidos nessa rede de tolerancia imunoldgica, regulacao
do desenvolvimento fetal e formagdo da placenta ressaltam-se: a influéncia hormonal
sobre o sistema imune materno, o reconhecimento das moléculas do HLA’s (expresso
pelo embrido), as citocinas liberadas no meio, o controle da citotoxidade direta das
celulas Natural Killer (NK) e atividade das células T regulatorias (Treg) (MICHELON
et al., 2006). Quando ocorre modificacdo ou discordancia na tolerancia imunologica



materna, desencadeia o surgimento de patologias obstétricas, dentre elas a pré-
eclampsia (CAVALLI et al, 2009).

3.2 Pré-Eclampsia

A pré-eclampsia é uma patologia obstétrica que ocorre geralmente apds a 202
semana de gestacdo, quando as necessidades fetais aumentam e que corresponde a etapa
de maior invasdo trofoblastica. Esta consiste na faléncia de vérios 6rgédos, estando
associada a proteindria acima ou igual a 300mg/24h, hipertensdo e/ou edema difuso
principalmente de méos e face (FERREIRA, 2014).

Os quadros de agravos principais, como, lesdes neuroldgicas, insuficiéncia renal,
hipertensdo essencial e evolucdo para eclampsia ou sindrome HELLP, podem levar a
esclarecimentos da alta incidéncia de morbidade e mortalidade materna e fetal
(SALUSTIANO, 2014). A fisiopatologia ndo é totalmente conhecida, porem é visto
como a interdicdo da invasdo trofoblastica, o que segue em um remodelamento das
artérias espiraladas uterinas restritas a porcdo decidual (Figura 1), uma vez que 0
segmento do miométrio ndo aumenta e se mantém contraido (PEREIRA, 2006).

Figura 1 — Invasdo trofoblastica nas artérias espiraladas.
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Fonte: Adaptado de Mondadori (2010).

Legenda: (A) Utero ndo gestacional, sem invasdo trofobléstica. (B) Utero gestacional
com pré-eclampsia, apresenta vascularizacdo incorreta e superficial impedindo o
suprimento adequado de nutrientes e oxigénio ao feto. (C) Utero gestacional normal,
apresenta correta invasdo vascular da decidua e miométrio. CTE: Células do trofoblasto
extraviloso. CTEN: Células do trofoblasto endovascular.



A isquemia da placenta € um fator crucial e, abrangentemente aceito
atualmente. Sabe-se que a migracdo e diferenciacdo dos citotrofoblastos deve-se a
modificacbes nos perfis de expressdo de certas citocinas, moléculas de adesdo
constituintes da matriz extracelular, metaloproteinases e 0 antigeno de
histocompatibilidade (HLA-G) (FERREIRA, 2014). A falta do remodelamento
vascular interdita uma resposta apropriada ao aumento do fluxo sanguineo que acontece
durante a gestacdo, restringindo a perfusdo Utero-placentaria, assim causando uma
isquemia da placenta. Com isso a restricdo de suprimentos sanguineos (nutrientes e
oxigénio) é grande, provocando um crescimento e desenvolvimento inadequado ao feto
(CAVALLI et al., 2009).

Segundo Castro (2015), no periodo de gestacdo a resposta imune sofre uma
modificacdo importante, de modo a diminuir a atividade inflamatéria — ocorre uma
reducdo das células T helper tipo 1 (Thl), em favor das células imunes menos
agressivas, células T helper tipo 2 (Th2). Quando ndo acontecem essas modificagdes
podem ocorrer complicagdes como aborto espontaneo, parto prematuro e pré-eclampsia.

A interacdo entre as células NK e moléculas CD1d, encontradas em células
trofoblasticas, induz uma acéo especifica na interface materno-fetal, possibilitando a
tolerdncia imune e o desenvolvimento da placenta. Os horménios também tém
importantes papéis na gestacdo, tais como, estradiol, progesterona e cortisol. Nas
concentracdes adequadas esses horménios desempenham varios efeitos imunologicos
para conservar 0 avanco do feto e garantir a duracdo normal da gestacdo (NEVES,
2007). A progesterona afeta o balanco Th1/Th2 através da elevagdo da producdo de IL-
3, IL-4 e IL-10 e da baixa de producdo de IL-12 nos linfocitos e macrofagos. Esta
através da sua capacidade de incentivar a sintese de citocinas Th2, gera a producédo de
HCG, posteriormente, estimula a criacdo de progesterona, gerando, assim, um
mecanismo de feedback positivo (CASTRO, 2015).

No estagio pos-parto, as modificacdes imunes associadas a regulacdo diferencial
das respostas Thl e Th2 favorecem a resposta Thl, que esta associada ao
reaparecimento de varias doengas autoimune. Logo se sabe que o perfil de citocinas
encontrados em maior prevaléncia na patologia da pré-eclampsia sdo do tipo Thl, estas
que geram a ativacdo dos macrofagos, induzem reacgdes citotoxicas e inflamatorias
(FAGUNDES, 2008).

Conforme Mondadori (2010) diz, o trofoblasto ndo apresenta moléculas HLA |

classicas (com excecdo da HLA-C), apresentando exclusivamente as HLA de classe |
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ndo classicas HLA-E, - F e principalmente a HLA-G. Com isso um estudo populacional
demonstrou que variantes genéticos na molécula HLA-G podem influenciar no
desenvolvimento de patologias gestacionais como a pré-eclampsia.

A estabilidade dos fatores angiogénicos como o VEGF (fator de crescimento
endovascular) e PIGF (fator de crescimento placentario) e antiangiogénicos como o
sFIt1 (tirosina quinase soltvel 1), que sdo gerados principalmente pela placenta, é que
tornam possivel o progresso fisiologico da placenta (OLIVEIRA, 2016). O receptador
de sFItl, proporciona a ligacdo com VEGF e PIGF, agindo como mecanismo de
ampliacdo vascular para a formacdo da unidade Utero placentaria. Pesquisas apontam
que gestantes com pré-eclampsia apresentam niveis mais altos de sFItl e endoglina
solavel (s-Eng) e diminuidos de PIGF e VEGF quando comparados a gestantes sem
complicacdes (JESUS, 2015). Os niveis circulantes de sFltl e PIGF apresentam-se
modificados e elevados semanas antes do surgimento dos sintomas clinicos da patologia
e tem ligaco com o alto grau de desenvolvimento desta (MOREIRA DE SA, 2015).

O suprimento de sangue para a placenta é diminuido, tendo o transtorno na
perfusdo uteroplacentaria, hipdxia e estresse oxidativo placentério, ocasionando uma
resposta inflamatdria sistémica com comprometimento endotelial e instabilidade entre
fatores vasoconstritores e vasodilatadores, conduzindo a hipertenséo arterial sistémica
(Figura 2) (HENTSCHKE, 2014).

Visto que na pré-eclampsia a disfuncdo endotelial esta diretamente ligada, varias
pesquisas tém sido direcionadas em genes compreendidos na utilidade do endotélio. O
Oxido nitrico (NO) é um grande mediador do ténus vascular (HENTSCHKE, 2014).
Sabe-se que no endotélio esse gas é reduzido pela sintese endotelial do 6xido nitrico
(eNOS) através da transformacdo do aminoacido L-arginina + oxigénio em L-citrulina
e NO. Multiplos estudos vém evidenciando que a modulacéo da via arginina/NO/GMPc
tem grande importancia na gestacdo. De um modo abrangente, ao longo de uma
gravidez normal € visto um aumento dos niveis de NO pela acdo da eNOS.
Especialmente na placenta, a acdo da eNOS é consideravel no objetivo de que o NO
sintetizado mantem localmente a forca vascular baixa, enfraquecendo a acgdo dos
vasoconstritores (CAVALLI et al., 2009).



Figura 2 — Fisiopatologia da pré-eclampsia: isquemia placentaria e disfuncdo

endotelial.
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Fonte: Hentschke (2014)

Segundo Ferreira (2014) foi observado genes que estdo ligados de modo
fenotipo-especifica, o que propde a existéncia de fatores genéticos diferentes

influenciando a aparicéo das sindromes hipertensivas especificas da gestacdo (Figura 3).

Figura 3 — Influencia dos fatores genéticos na determinacdo do espectro clinico das

sindromes hipertensivas especificas da gestagéo.
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Fonte: Ferreira (2014)



e Gene FLT1: codifica a proteina tirosina cinase que age como um receptor que
se liga ao VEGF-A, VEGF-B e PIGF. Significativo nos desenvolvimentos de
angiogénese e vasculogénese. O tipo soluvel (sFltl) associado a endoglina
soltvel (SEng), causa sinais e sintomas de pré-eclampsia grave (OLIVEIRA,
2016).

e Gene ACVR2A: codifica o receptor de activina A, associado a estrutura de
remodelamento dos tecidos, especialmente na formacdo da placenta
(FERREIRA, 2014).

e Gene ERAP1: codifica a proteina reticulo endoplasmatico aminopeptidase 1,
que envolve-se na via MHC-I, colabora no processo de regulacdo da presséo

arterial através da destruicdo da angiotensina Il (OLIVEIRA,2016).

A pré-eclampsia € classificada em grave ou leve conforme seus sinais e
sintomas, sendo hipertensao, taquicardia, edemas difusos, cefaleias, disturbios visuais,
ansiedade, dor abdominal, entre outros, e precoces ou tardios conforme o tempo de
aparecimento, sendo antes da 34% semana ou apos a 34? semana de gestacdo (CASTRO,
2015). Na grande maioria dos casos quando seu aparecimento € precoce tende a se
apresentar na forma grave da doenca, estando geralmente associados ao resultado
anormal do Doppler da artéria uterina, resultando em fetos com limitacdo de
crescimento intrauterino, e riscos maternos elevados, estes casos tem uma maior taxa de
recorréncia. Em contrapartida, a que possui inicio tardio é considerada leve, e esta
relacionada com indice de resisténcia uterina normal ou levemente aumentada, baixa
taxa de comprometimento fetal e materna, possuindo resultados mais favoraveis
(LOURENCGCO, 2009).

3.3 Fatores de Risco que Podem Levar a Pré-eclampsia.

A morbimortalidade materna equivalha-se em uma séria infracdo dos direitos
reprodutivos femininos em razdo da maioria das mortes maternas serem evitavel, no
meio de acompanhamento pré-natal de qualidade, que proporcionaria um conhecimento
prévio dos fatores de risco. Independentemente do pouco conhecimento da etiologia da
pré-eclampsia e da complexidade de sua fisiopatologia, alguns fatores estdo associados
com o desenvolvimento da patologia (AMARAL, 2011), tais como:

e Primiparidade — estudos apontam que mulheres de primeira gestacao

apresentam maior risco do que as que tém mais de um filho, porém sabe-se
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também que a gestante primaria apresenta uma pré-eclampsia mais leve e com
um prognostico mais favoravel comparado as multiparas (SILVA, 2009).
Tabagismo — analises apontam uma inversao associada entre tabagismo e pré-
eclampsia, relatando uma diminuicdo de até 30% na incidéncia da doenca em
gestantes fumantes. Porém, fumantes que desenvolvem esta patologia especifica
apresentam péssimos resultados perinatais, com aumento da restricdo do
crescimento intrauterino, descolamento precoce da placenta, baixo peso do bebé
ao nascer e alta prematuridade (AMARAL, 2011).

Indice de Massa Corporea - a obesidade é um grande fator de risco. Isto mais
associado a mulheres com IMC > 35, pois assim a probabilidade desta ja possuir
hipertensdo ou diabetes € maior, gerando assim uma maior propensdo de se ter
uma pré-eclampsia (SILVA, 2009).

Gravidez Multipla - sabe-se que a pré-eclampsia é uma patologia ligada a
placenta, com isso quando ocorre uma gravidez multipla o risco de adquirir esta
é maior, uma vez que aumenta a quantidade de tecido placentario, logo quanto
maior o nimero de fetos maior o risco de pre-eclampsia (SILVA, 2009).
Coabitacéo Sexual — a coabitacdo sexual pode causar um efeito protetor maior,
podendo explicar um pouco a tolerancia materna diante os antigenos do pai,
tendo em vista o contato repetido do sémen de um mesmo parceiro com a
mucosa da mulher. Com isto estudos sugerem que o menor tempo de relacdo
com um mesmo parceiro aumenta o risco de desenvolver a pré-eclampsia
(AMARAL, 2011).

Atividade Fisica - esta quando exercida regularmente sem grandes esforcos gera
um resultado benéfico no sistema cardiovascular, além de abaixar a resisténcia
periférica a insulina, considerando assim que possa diminuir a incidéncia de pré-
eclampsia ou das suas gravidades em gestantes de risco (AMARAL, 2011).
InfeccBes - estudos levam em conta que a pré-eclampsia € o maximo de uma
resposta inflamatdria. Com isto, as infeccdes cronicas por elevarem a resposta
inflamatdria podem ser consideradas um fator de risco. Dados apontam que
infeccbes maternas como, as do trato urinario, periodontite, infeccbes pro
Chlamydia e citomegalovirus estdo associadas a pre-eclampsia (SILVA, 2009).
Genética - pesquisas apontaram locis em varios cromossomos, que indica a

doencga ser um distarbio multigénico, sendo localizados cerca de 12 genes que
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estariam conectados no desenvolvimento de méa decidualizacdo e seguinte

inadequacao placentéria no primeiro trimestre de gestacdo (AMARAL, 2011).

3.4 Epidemiologia

Esta patologia ocorre numa frequéncia de 2 a 8%, onde nos paises
subdesenvolvidos é mais elevada a porcentagem, sendo assim considerado um problema
de saude publica importante (FERREIRA, 2014).

As representativas causas de Obitos maternos no Brasil sdo as Sindromes
Hipertensivas da gestacdo e a Hemorragia de modo global. Entre as sindromes
hipertensivas a pré-eclampsia se encontra entre as principais causas de
morbimortalidade materna e perinatal no Brasil, chegando a 37% dos 6bitos obstétricos
(BRITO, 2015).

Referente a ordenacdo das ocorréncias de sindrome hipertensiva especifica da
gestacdo (SHEG), nota-se uma elevacdo na incidéncia da pré-eclampsia grave com 42%
dos casos, acompanhado da hipertensdo cronica com pré-eclampsia sobreposta com
22% dos casos (Figura 4) (BRITO, 2015).

Figura 4 - Classificacdo dos casos de maior incidéncia da Sindrome Hipertensiva
Especifica da Gestacdo destacando-se 0s graus de da pré-eclampsia.

Classificacaoda SHEG

B Fré-eclampsiagrave

B Hipertensdo crénica com pré-eclampsia sobreposta
Hipertensao gestacional

M Pré-eclampsialeve

Fonte: Adaptado de Brito (2015)

Nota-se uma reducdo, entre os anos de 1990 a 2010, de 141 6bitos por 100 mil

nascidos vivos para 68 por grupo de 100 mil, o que caracteriza uma baixa de 52%,
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especialmente a partir de 2001. As modificacdes no padrdo de causas caracterizantes de
Obitos maternos apresentam uma diminuicdo de 66% no risco por sindromes
hipertensivas (BRITO, 2015). Porém, esta ainda continua sendo uma das principais
causa de morbimortalidade materna e perinatal nos paises da Ameérica Latina e Caribe,
incluindo o Brasil, devido a falta de acompanhamento rigoroso nas gestantes com

sindromes hipertensivas ou a seu progresso desvantajoso (DIAS, 2015).

3.5 Diagnostico

Os exames laboratoriais em gestantes que possuirem uma elevada pressao
arterial devem ser realizados de duas em duas semanas ou mais frequente se necessario,
para avaliar uma possivel hospitalizacdo (Quadro 1). Estes sdo utilizados para
diferenciar uma pré-eclampsia de uma hipertensdo cronica e também para avaliar a
progressdo da patologia (BRASIL, 2012).

Quadro 1 - Avaliacdo laboratorial e sua justificativa para gestantes relacionado a pré-

eclampsia.

Exame Justificativa

Hemoglobina e Hematocrito | A hemoconcentracdo apoia o diagnéstico de pré-
eclampsia e é um indicador de gravidade. Porém
algumas pacientes apresentam hemdlise, o que leva a

terem uma valor diminuido nestes.

Contagem de plaquetas A trombocitopenia sugere pré-eclampsia

Quantificacdo da excrecdo de | Hipertensdo na gravidez deve ser considerada pré-

proteina na urina eclampsia (pura ou sobreposta) até prova em
contrario.
Nivel sérico de creatinina Niveis anormais ou em elevacdo da creatinina,

especialmente com oligdria, sugerem a pré-eclampsia

grave.

Nivel sérico de acido urico Niveis séricos aumentados de acido Urico sugerem o
diagnostico de pre-eclampsia e correlacionam-se com

restricdo de crescimento intrauterino.

Niveis séricos de | Niveis séricos de transaminases em elevagdo sugerem

transaminases pré-eclampsia grave com envolvimento hepatico.
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Nivel sérico de albumina, | Em gestantes com doenca grave, estes exames
desidrogenase latica, | indicam a extensdo da lesdo  endotelial
esfregaco sanguineo e perfil | (hipoalbuminemia), a presenca de hemdlise e possivel

de coagulacdo (TAP, KPTT | coagulopatia, incluindo trombocitopenia.

ou coagulograma)

Fonte: Adaptado de Brasil (2012)

Em gestantes que apresentarem um risco elevado para obtencdo da pré-
eclampsia também é importante avaliar uma ultrassonografia com doppler das artérias
uterinas ap6s 25 semanas de gestagdo com o intuito de analisar o estabelecimento
placentario. Com esse exame € possivel observar o indice de resisténcia, que em uma
gestacdo normal seria baixo, ja na pré-eclampsia observa-se um indice de pulsatilidade
elevado, isto sinaliza uma implantacdo placentéria defeituosa e um risco elevado para
pré-eclampsia grave e/ou crescimento intrauterino atrasado (OLIVEIRA, 2016).

Atualmente esta disponivel um exame que avalia os niveis de sFItl/PIGF em
mulheres com pré-disposicdo aos fatores de risco associados a pré-eclampsia, sendo este
realizado ap6s a 202 semana de gestacdo. O exame é capaz de indicar se a gestante tem
alto risco de desenvolver a patologia nas proximas quatro semanas ou se nao ira

desenvolvé-la nas semanas seguintes (JESUS, 2015).

3.6 Tratamento

Sabe-se que o tratamento definitivo da pré-eclampsia é o parto, porém existem
meios que podem ajudar a manter a gestacdo até o tempo certo de parto, sendo esses
meios; a corticoterapia (uso de corticoesteroides para o amadurecimento do pulméo
fetal), uso de expansores plasmaticos, uso de sulfato de magnésio para prevencdo de
crises convulsivas nas gestantes (sendo utilizado sempre nos casos de pré-eclampsia
grave), o tratamento anti-hipertensivo que controla os picos agudos hipertensivos, e 0
repouso fundamental (NETO, 2010). E feito uma avaliacdo materna e fetal para decidir
qual o melhor meio de tratamento a ser utilizando, sempre visando a saide materno-
fetal, e colocando a vida materna a frente.

Quando a paciente apresentar pré-eclampsia leve, como quando apresentar
pressdo arterial sistolica entre 140 e 159 mm Hg e pressao diastélica entre 90 e 109

mmHg, e exames laboratoriais sem grandes alteracdes deve-se seguir 0s procedimentos
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para decisdo de parto conforme o Ministério da Saude indica (Figura 4) (OLIVEIRA,
2016).

Figura 5 — Esquema para decisdo de parto em gestante com pré-eclampsia leve.

Pré-eclampsia leve

< 40 semanac 40 semanas ou +
Admissdo hospitalar Parto pela
por 24-48 horas via apropriada

Cuidados matemos:

# PA de 4/4k;
# Peso diario.
# Pesquisa de sintomas de iminéncia de eclampsia:
o Cefaleia frontal ou occipital persistente;
o Distarbios visuais;
o Dor epigastrica ou no hipocdndrio direito.
# Proteindria na fita ou proteindria de 24 horas;
# Hemataocrito e plaquetas duas vezes/semana;
# Provas de funcdo renal e hepética uma a duas
veres/semana;
# Corticoide se <34 semanas.

Condicées materno/ Sim

fetais comprometidas?
MNao

Acompanhamento
ambulatorial semanal

Fonte: Brasil (2012)

Logo quando a paciente apresentar uma pré-eclampsia grave, com diagndstico
antes de das 34 semanas de gestacdo, associado a um ou mais critérios de gravidade, tais

como: pressdo arterial sistolica maior ou igual a 160 mmHg ou pressdo arterial
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diastolica maior ou igual a 110 mmHg, trombocitopenia < 100.000/mm3, oligdria < 500

ml em 24 horas, proteinuria > 5 g em 24 horas, deve seguir os procedimentos para parto
conforme indicado pelo Ministério da Satde (Figura 5) (MOREIRA DE SA, 2015).

Figura 6 — Esquema para decisdo de parto em gestantes com pré-eclampsia grave.

Pré-eclimpsia grave
< 34 semanas =34 semanas
Admissao hospitalar Parto pela
Avaliacio materno-fetal por 24 horas via apropriada

Sulfato de magnésio
Anti=hipertensivos se PAS = 160 efou
PAD=110mmHg
Corticoldes para maturidade
pulmanar

Eclampsia
Edema pulmaonar
Insuficiéncia renal aguda
Coagulopatia
Estado fetal comprometido

Sim

MNao

Sindrome HELLP
RCF £ Oligohidramnia
Doppler fetal com didstole reversa em artéria umbilical
Sintomas persistentes
Trombocitopenia
Trabalho de parto

Mao

Avaliacio didria de condicbes materno-fetais
Anti-hipertensivos se necessirio

Fonte: Brasil (2012)

Sim

Estudos feitos por Melo et al (2009), apontam que pacientes que apresentaram

pré-eclampsia durante a gestacéo, apresentam picos pressoricos com necessidade de uso
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de drogas anti-hipertensivas no pos-parto e apresentam complicagdes neuroldgicas
implicando em acidente vascular cerebral, sendo esta uma das principais causa de
morbimortalidade das pacientes com pré-eclampsia, assim necessitando uma maior

atencdo da evolugéo clinica no puerpério.

4. CONSIDERACOES FINAIS

A pré-eclampsia € uma doenga que requer muito cuidado devido seu alto indice
de morbidade e mortalidade tanto materna quanto fetal, principalmente em paises
subdesenvolvidos como o Brasil. Por mais que sua etiologia e sua fisiopatologia nédo
sejam totalmente esclarecidas, caminhos apontam que a placenta é totalmente afetada e
levam alguns indicios de fatores que podem estar associados a isquemia desta.

Tais fatores podem ser imunoldgicos, genéticos e até mesmo ambientas, sendo
eles; a regulacédo das células T helper (Thl e Th2), as moléculas de HLA, alguns genes
ligados ao remodelamento da placenta através dos VEGF (fator de crescimento
endovascular) e PIGF (fator de crescimento placentéario) e o sFltl (tirosina quinase
solavel 1), e também a maior probabilidade de uma paciente ser obesa, fumante e
possuir Varios parceiros.

Esta € uma doenca que leva a faléncia de varios 6rgdos, tendo como principal
ponto diagndstico a proteinuria, hipertensdo e/ou edema difuso, podendo ser feitos
outros exames que acompanham a evolucdo do quadro. Atualmente existe um exame
que determina se a gestante podera ter ou nao pré-eclampsia, sendo este a avaliacdo dos
niveis de PIGF e sFIt1, analisados a parir do soro, este ainda € pouco utilizado por seu
alto custo e por pouco conhecimento da sua existéncia.

O tratamento definitivo da pré-eclampsia é somente o parto, porém existem
cuidados paliativos que podem ser tomados para poder segurar 0 maior tempo possivel a
gestacdo, para decisdo destes é levado em conta o grau de comprometimento da doenca
na paciente.

Acredita-se assim que com todo conhecimento ja obtido, especialmente com 0s
estudos voltado a danos na angiogénese da placenta, faz com que abram novas
perpesctivas quanto a pré-eclampsia, gerando possibilidades terapéuticas que possam
interceptar sobre as acOes de fatores antiangiogénicos, trazendo assim melhores

prognosticos maternos e fetais.
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