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RESUMO 

A pré-eclâmpsia é um diagnóstico comum mundialmente e com incidência crescente, sendo a principal 

causa de mortalidade materna no Brasil, principalmente quando ocorre o desenvolvimento de suas formas 

mais graves, a síndrome HELLP e a eclâmpsia. Esta revisão busca, na literatura médica, as atualizações mais 

importantes para o entendimento desta patologia, trazendo dados das principais diretrizes dos mais recen-

tes estudos da literatura médica, no intuito de incrementar mais conhecimentos aos profissionais de saúde, 

visando a tomadas de condutas mais assertivas a nível de prevenção, manejo e tratamento, visando a pre-

venção de complicações e melhores resultados materno-fetais. Foram selecionados 49 artigos nas bases de 

dados: SciELO, PubMed, NCBI e capítulos de livros com definições clássicas e atuais, dentre eles artigos em 

português e em inglês publicados entre 2015 e 2020, incluindo também as principais e mais recentes reco-

mendações publicadas em diretrizes. Nos últimos anos, ocorreram algumas mudanças quanto ao diagnósti-

co e à conduta desta patologia, a fim de sensibilizar, tratar precocemente e mudar o desfecho de muitas 

gestações. Desta forma, o manejo correto do quadro e a assistência materno-fetal adequada são algumas 

das estratégias mais importantes que irão basear os guidelines atuais envolvendo pré-eclâmpsia. De acordo 

com esta revisão de literatura, foram vistas que as finalidades principais dessas diretrizes mais recentes  

baseiam-se no controle pressórico de manutenção e de resgate, na prevenção de convulsões e na aborda-

gem das possíveis complicações de uma forma mais ágil e adequada. 

Palavras-chave: Pré-Eclâmpsia; Hipertensão; Prevenção; Diagnóstico. 

 

ABSTRACT 

Pre-eclampsia is a common diagnosis worldwide with an increasing incidence, being the main cause of ma-

ternal mortality in Brazil, especially when occurs the development of its most severe forms, the HELLP syn-

drome and eclampsia. This review seeks, in the medical literature, the most important updates for the un-

derstanding of this pathology, bringing data from the main guidelines of the most recent studies in the 

medical literature, in order to increase the knowledge of health professionals, aiming at more assertive 

behaviors at the level of prevention, management and treatment, in order to prevent complications and 

achieve better maternal-fetal results. 49 articles were selected from the SciELO, PubMed, NCBI databases 

and classic and current definitions book chapters, among them articles in Portuguese and English published 

between 2015 and 2020, also including the main and most recent recommendations published in guideli-

nes. In recent years, there have been some changes in the diagnosis and management of this pathology in 

order to raise awareness, treat early and change the outcome of many pregnancies. Therefore, correct ma-

nagement of the condition and adequate maternal-fetal care are some of the most important strategies 

which will underpin current guidelines involving pre-eclampsia. According to this literature review, it has 



Atualizações em Pré-Eclâmpsia - do Diagnóstico ao Tratamento Adenocarcinoma de Pâncreas - Revisão de Literatura 

 

Rev Cienti HMJMA. 2020; 2(2): 42-50 43 

 

been seen that the main purposes of these more recent guidelines are based on maintenance and recovery 

pressure control, prevention of seizures, and addressing possible complications in a more agile and appro-

priate manner. 

Keywords: Pre-Eclampsia; Hypertension; Prevention; Diagnosis. 

 

Introdução 

 

As síndromes hipertensivas são importan-

tes causas de complicações em mulheres gestan-

tes, estando entre as principais causas de morbi-

mortalidade materna e neonatal. As desordens 

hipertensivas complicam em cerca de 2-8% das 

gestações e, segundo a Organização Mundial da 

Saúde (OMS), a pré-eclâmpsia/eclâmpsia respon-

de de 10% a 15% das mortes maternas (1,2). 

Globalmente, 5% a 8% das gestantes são 

afetadas por essa doença e estima-se que 500.000 

morrem a cada ano em decorrência de suas com-

plicações (3,4). Na América Latina, corresponde a 

25% dos óbitos maternos. Acresça-se ainda que, 

no Brasil, a doença hipertensiva na gestação é 

considerada a principal causa de mortalidade ma-

terna, superando os quadros hemorrágicos, estes 

ocupando o primeiro lugar entre as causas de 

morte materna no mundo. Estima-se que a preva-

lência geral da pré-eclâmpsia no Brasil seja em 

torno de 5,2 casos a cada 1.000. Diante desse 

contexto, ressaltam-se as precárias condições 

socioeconômicas e o difícil acesso à assistência à 

saúde de qualidade como fatores estritamente 

associados à maioria dos óbitos evitáveis relacio-

nados à pré-eclâmpsia (2,5,-7). 

Nesse sentido, deve-se enfatizar que essa 

enfermidade, por apresentar caráter multissistê-

mico, pode evoluir com desfechos desfavoráveis 

de várias formas. Eclâmpsia, acidente vascular 

cerebral hemorrágico, síndrome HELLP, insuficiên-

cia renal, edema agudo de pulmão, coagulopatias 

e insuficiência hepática estão entre os desfechos 

críticos. Ademais, essas mulheres ainda têm maio-

res risco de desenvolverem problemas de saúde 

futuros, como eventos cardiovasculares (insufici-

ência cardíaca, hipertensão, aterosclerose e cardi-

opatia isquêmica), síndrome metabólica e diabe-

tes (8-10). Assim, vale ainda salientar, que a expec-

tativa de vida para essas mulheres, em decorrên-

cia de uma pré-eclâmpsia prematura, é 10 anos a 

menos comparado a população geral, em mé-

dia(7). 

Já para o feto ou neonato, certas circuns-

tâncias também podem determinar mau prognós-

tico, como insuficiência placentária, oligoâmnio, 

sofrimento fetal, morte intrauterina, trabalho de 

parto prematuro, baixo peso ao nascer, tromboci-

topenia, displasia broncopulmonar, retinopatia da 

prematuridade, paralisia cerebral e necessidade 

de admissão em unidade de terapia intensiva 

(UTI), sendo que essas condições podem ser asso-

ciadas à prematuridade ou decorrer como conse-

quência direta da pré-eclâmpsia. A longo prazo, 

para esses indivíduos, há também maiores riscos 

para desenvolvimento de resistência insulínica, 

diabetes, doença arterial coronariana, hiperten-

são, baixo desenvolvimento intelectual, atraso no 

desenvolvimento neuropsicomotor, distúrbios 

neuropsiquiátricos (transtorno do espectro autista 

- TEA, transtorno do déficit de atenção e hiperati-

vidade - TDAH), deficiência visual e problemas 

auditivos, por exemplo( 2, 7, 11-16). 

Diante do exposto, são notórios os gran-

des desafios que os obstetras enfrentam na hora 

de ponderar os riscos e benefícios do alcance da 

maturação fetal no útero e da manutenção da 

gravidez. Por isso, conhecer a pré-eclâmpsia é 

fundamental para que se possa predizer e preve-

nir essa doença e seus desfechos desfavoráveis, 

bem como conduzir e tratar suas ocorrências e 

complicações. 
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Metodologia 

 

Foi realizada uma revisão sistemática da li-

teratura médica nacional e internacional, buscan-

do informações e atualizações importantes sobre 

o tema, incluindo as principais e mais recentes 

recomendações publicadas em diretrizes. Foram 

selecionados 49 artigos de 80, dos quais 31 foram 

excluídos, pois não apresentavam os critérios de 

inclusão necessários nas bases de dados. Dos 

trabalhos analisados, 40 eram do PubMed, cinco 

do Scielo, um do NCBI e três capítulos de livro.  

Destes, 43 estavam em inglês e seis em portu-

guês. Dentre os trabalhos selecionados, três cons-

tituem Diretrizes de organizações profissionais 

renomadas, sendo estas: American College of 

Obstetricians and Gynecologists (ACOG), Federa-

ção Brasileira das Associações de Ginecologia e 

Obstetrícia (FEBRASGO) e The International Fede-

ration of Gynecology and Obstetrics (FIGO). A 

triagem das publicações científicas levou em con-

sideração o título, o resumo e o ano de publica-

ção, sendo selecionados os divulgados dentre os 

anos de 2015 - 2020, com exceção de trabalhos 

que definiram condutas atuais muito relevantes. 

Foram priorizados os periódicos com maiores 

níveis de evidências e consenso entre as socieda-

des médicas, sendo considerados estudos com 

grau de recomendação A, com nível de evidência 

1A e 1B, e B, com nível de evidência 2A e 2B. 

 

Resultados e Discussão 

Atualmente, a pré-eclâmpsia é definida 

como a manifestação de hipertensão arterial i-

dentificada após a 20ª semana de gestação asso-

ciada à lesão de órgãos-alvo, como proteinúria, 

trombocitopenia, disfunção hepática, insuficiência 

renal, edema agudo de pulmão ou sinais e sinto-

mas neurológicos (2,4). Ou seja, a antiga considera-

ção para diagnóstico de pré-eclâmpsia acerca da 

necessidade de hipertensão e proteinúria presen-

tes não é mais verdadeira (1). O Quadro 1 mostra 

os critérios diagnósticos desta condição: 

 

Quadro 1: Critérios Diagnósticos 

  

  

Pressão 

arterial 

Pressão arterial sistólica ≥ 140 mmHg e/ou pressão 

arterial diastólica ≥ 90 mmHg em duas ocasiões com 

intervalo de 4 horas 

OU 

Pressão arterial sistólica ≥ 160 mmHg e/ou diastólica 

≥ 110 mmHg em duas ocasiões com intervalo de 30 

minutos após decúbito lateral esquerdo 

E 

  

  

  

Proteinúria 

  

  

  

≥ 300 mg em 24h em amostra de urina 

OU 

Relação proteína/creatinina urinárias ≥ 0,30 (gesta-

ção múltipla: ≥ 0,4) - as unidades devem estar em 

mg/dL 

OU 

Leitura da fita de urina 1+ em duas ocasiões com 

intervalo de 4 a 6 horas ou ≥ 2+ em qualquer amos-

tra isolada 

OU 

Presença 

de um 

critério de 

gravidade 

- Pico pressórico: Pressão arterial sistólica ≥ 160 

mmHg OU Pressão arterial diastólica ≥ 110 mmHg; 

- Lesão renal aguda: Creatinina ≥ 1,1 mg/dL na au-

sência de nefropatia; oligúria (volume urinário < 500 

ml/24 horas); 

- Lesão hepática: Transaminases elevadas em mais 

que 2x o seu valor; 

- Dor epigástrica ou em quadrante superior direito: 

Não responsiva à medicação e sem outro diagnóstico 

- Acometimento neurológico: Eclâmpsia, alteração do 

estado mental, cegueira, acidente vascular cerebral, 

cefaléias severas, escotoma, obnubilação, turvação 

visual, amaurose, diplopia, torpor; 

- Complicações hematológicas: Trombocitopenia 

(contagem de plaquetas < 100.000/μL), coagulação 

intravascular disseminada, hemólise; 

- Disfunção uteroplacentária: Restrição de crescimen-

to fetal, alterações de dopplervelocimetria ou óbito 

fetal; 

- Acometimento pulmonar: Edema agudo de pulmão. 

 

Em 1916, Zweifel já caracterizava a pré-

eclâmpsia como “a doença das teorias”. Diversas 

teorias e fatores têm sido sugeridos para tentar 

explicar sua causa, porém a maioria não tem sido 

confirmada (17). 

Ao longo dos anos, percebeu-se o surgi-

mento de ainda mais hipóteses para explicar a 

etiologia da pré-eclâmpsia, no entanto chega-se à 

conclusão de o quão multifatorial é essa doença, 

sendo difícil que realmente exista apenas uma 

única explicação. Parece estar bem determinado 

que a pré-eclâmpsia ocorre com a presença do 

tecido placentário e se refere a uma entidade pa-

tológica multifatorial influenciada por causas am-
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bientais, imunológicas e pela constituição genéti-

ca das gestantes (2,18). 

Nos dias atuais, os aspectos imunológicos, 

como a quebra da tolerância imunológica e fato-

res genéticos, explicitando a predisposição gené-

tica, são aceitos mundialmente como teorias etio-

lógicas. Além disso, a placentação deficiente, a 

lesão endotelial, associada à resposta inflamatória 

aumentada, e o envolvimento do estresse celular 

também estão associados à etiologia da doença. 

Com isso, existem evidências clínicas e experi-

mentais que sugerem que a isquemia uteropla-

centária leva ao aumento das concentrações cir-

culantes de antiangiogênicos, fatores genéticos e 

desequilíbrios angiogênicos (¹9,²0).  

Fisiologicamente, na gestação, ocorrem 

duas ondas de invasão trofoblástica, as quais 

permitirão uma adaptação circulatória materna 

adequada. A 1ª onda ocorre entre a 6ª e a 10ª 

semana e consiste em uma migração trofoblástica 

intravascular. A 2ª onda ocorre entre a 14ª e a 26ª 

semana de gestação, sendo ela intersticial, pos-

suindo a função de destruir a camada multielásti-

ca das artérias espiraladas diminuindo, assim, a 

resistência desses vasos, permitindo o adequado 

fluxo sanguíneo para a circulação placentária (²0, ²3, 

²4). Na pré-eclâmpsia, a invasão trofoblástica, 

principalmente durante a 2ª onda, não ocorre de 

forma adequada e, consequentemente, há um 

aumento da resistência nas artérias espiraladas e 

uma redução do fluxo útero-placentário, causan-

do isquemia (²5). Com a redução desse fluxo ocor-

re um gatilho, cuja origem ainda permanece des-

conhecida, que é responsável pela ativação endo-

telial, resultando em aumento do vasoespasmo, 

redução da permeabilidade capilar e ativação de 

alterações na cascata de coagulação (²6-²8). Tais 

mecanismos são responsáveis pelos achados clí-

nicos presentes na pré-eclâmpsia. Em decorrência 

do vasoespasmo pode ocorrer hipertensão, oligú-

ria, isquemia hepática e cerebral. Devido ao au-

mento da permeabilidade capilar há edema, he-

moconcentração e proteinúria, enquanto a ativa-

ção da coagulação, especificamente o sequestro 

plaquetário, resulta em trombocitopenia (4,²9-31). 

Durante esse processo, há a retroalimentação do 

vasoespasmo e da ativação da coagulação através 

da produção de agentes vasoativos, prostaglandi-

nas, óxido nítrico, endotelinas, citocinas e peroxi-

dases lipídios (2,3,4). 

Ademais, tem-se percebido que um fator 

de risco importante para o desenvolvimento da 

pré-eclâmpsia é a obesidade. Devido ao fato de 

esse grupo de pacientes já possuir um estado 

pró-inflamatório crônico que promove constante 

e progressiva disfunção e lesão endotelial. A jun-

ção com o componente imunológico e inflamató-

rio da pré-eclâmpsia faz com que o progredir da 

doença seja tão provável (²¹,²²). Desse modo, é 

possível que em gestantes com fatores predispo-

nentes, como obesidade, síndrome metabólica e 

doenças que cursam com resposta inflamatória 

crônica basal, alterações placentárias sutis possam 

induzir a forma clínica da doença (33,34). 

A história colhida na anamnese e o exame 

físico da paciente são fundamentais para identifi-

car gestantes com fatores de risco e, consequen-

temente, norteadores para introdução de medi-

das que impactem e previnam o desenvolvimento 

clínico da doença. São classificadas como alto 

risco as pacientes que apresentam um dos se-

guintes fatores: hipertensão arterial crônica, dia-

betes tipo 1 ou 2, doenças autoimunes, como 

lúpus eritematoso sistêmico ou síndrome do anti-

corpo antifosfolípide, gestação múltipla, doença 

renal crônica ou história de pré-eclâmpsia em 

gestação prévia (1,2,35). Já os fatores de risco mode-

rados são: primiparidade, idade materna > 35 

anos, intervalo entre gestações maior que 10 a-

nos, índice de massa corporal (IMC) ≥ 30 kg/m² 

na primeira consulta ou história familiar de pri-

meiro grau de pré-eclâmpsia (2,35). 

O uso de ácido acetilsalicílico (AAS) e a 

suplementação de cálcio possuem eficácia cientí-

fica comprovada e são medidas recomendadas 

para prevenção de pré-eclâmpsia. Pacientes que 

possuem 1 fator de alto risco ou 2 fatores de risco 

moderado, já citados anteriormente, devem utili-
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zar tais medicações com intenções preventivas. 

Propõe-se o uso de AAS 80-150 mg/dia à noite 

após a 12ª semana até a 36ª semana de gestação, 

idealmente iniciando antes da 16ª semana (2,35). 

Quanto à suplementação de cálcio, recomenda-se 

a dose de 1000-1500 mg/dia em pacientes com 

dietas pobres em cálcio (< 600 mg/dia). Impor-

tante ressaltar que não há embasamento para 

orientar repouso, restrição de sal na dieta, uso de 

vitaminas C, E e D, ômega-3 ou de enoxaparina, 

visando a prevenção da pré-eclâmpsia (7,36,37). 

Em publicação atual, a FIGO propõe um 

fluxo interessante para o rastreamento de pré-

eclâmpsia, considerando que seja realizado no 

primeiro trimestre a partir da pesquisa de fatores 

maternos, marcadores biofísicos e bioquímicos. 

Dessa forma, deve ser avaliado: história clínica, 

pressão arterial média, doppler das artérias uteri-

nas (realizado no primeiro e segundo trimestre) e 

marcadores bioquímicos (especialmente PLGF - 

serum placental growth factor) (7,38). 

A prevenção da morbimortalidade mater-

na e fetal é o principal objetivo na conduta tera-

pêutica da pré-eclâmpsia, que vai buscar: orien-

tar/informar a paciente sobre os sinais de compli-

cações do quadro clínico; fazer o encaminhamen-

to correto para unidade de assistência terciária; 

prover uma assistência neonatal correta, com 

controle pressórico adequado e identificação pre-

coce de alterações laboratoriais e avaliar o bem-

estar fetal rotineiramente, visando o desenvolvi-

mento adequado da gestação. Essas medidas 

agem em conjunto visando um equilíbrio entre 

consequências materno-fetais e os impactos da 

prematuridade (²). 

Buscando a redução do agravamento do 

quadro hipertensivo e visando a possibilidade de 

que a gestação seja resolvida no tempo adequa-

do, os anti-hipertensivos devem ser utilizados em 

gestantes portadoras de pré-eclâmpsia com o 

objetivo de manter a pressão arterial ≤ 135x85 

mmHg durante a evolução da gestação (35,40). Os 

anti-hipertensivos mais indicados no tratamento 

de manutenção são nifedipina (primeira escolha 

por estudos recentes), metildopa, labetalol (não 

disponível no Brasil) e hidralazina (1,35,42,43). Impor-

tante ressaltar que inibidores da enzima conver-

sora de angiotensina (IECA) e bloqueadores dos 

receptores de angiotensina II (BRA II) são con-

traindicados durante a gestação, por estarem as-

sociados a lesão renal no feto (2,44). Em relação ao 

tratamento do pico hipertensivo, quando a pres-

são sistólica está ≥ 160 mmHg e/ou a diastólica 

está ≥ 110 mmHg, a droga de escolha deve ser 

iniciada dentro de 30 a 60 minutos do início do 

quadro e as mais recomendadas são: nifedipina 

oral (primeira escolha), hidralazina e nitroprussia-

to de sódio. Ao usar uma terceira classe de anti-

hipertensivo, provavelmente a resolução da ges-

tação já seja indicada (1,35,43,45). No Quadro 2 e 3 

abaixo seguem as drogas anti-hipertensivas e 

suas respectivas apresentações e doses. 

 

Quadro 2: Drogas Anti-Hipertensivas de Manutenção 

Medicamento Apresentação Posologia 

Nifedipina Comprimido 10 a 20 

mg 

20 a 60 mg/dia, 

1 a 3x/dia 

Metildopa Comprimido 250 a 

500mg 

750 a 2000 

mg/dia, 2 a 

4x/dia 

Hidralazina Drágea 25 a 50mg 50 a 150 mg/dia, 

2 a 4x/dia 

 

Quadro 3: Drogas Anti-Hipertensivas de Resgate 

Medicamento Apresentação Posologia 

Nifedipina Comprimido 10 mg 10 mg a cada 20 a 

30 min, máx 30 mg 

Hidralazina Ampola de 20 mg/20 

mL por via intravenosa 

5 mg a cada 20 min, 

máx de 45 mg 

Nitroprussiato 

de sódio 

Ampola de 50 mg/2 

mL por infusão intra-

venosa contínua 

0,5 a 10 mcg/kg/min 

 

Ao se tratar da prevenção de eclâmpsia, o 

sulfato de magnésio é a droga mais indicada para 

isso (46). A indicação de uso é forte diante de pré-

eclâmpsia com sinais de gravidade (35). Diante da 

administração do sulfato de magnésio, alguns 

sinais clínicos devem ser monitorados para verifi-
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car o desenvolvimento de intoxicação pela droga, 

esses sinais seriam: perda do reflexo patelar, re-

dução da frequência respiratória (< 16 ipm) e diu-

rese reduzida (< 30 mL/hora). Importante ressal-

tar que em casos de resolução da gestação por 

pré-eclâmpsia com gravidade, deve-se manter 

sulfato de magnésio até 24h pós-parto ou após 

última convulsão (1,2,35,39).  

No tocante aos limiares para considerar o 

parto prematuro, alguns podem contribuir, de 

forma importante, na decisão da resolução da 

gestação diante de um caso de pré-eclâmpsia 

grave. Dentre esses limiares, estão: incapacidade 

de controlar a pressão arterial materna, apesar do 

uso de três classes diferentes de anti-

hipertensivos nas doses apropriadas; qualquer 

sinal sugestivo de síndrome HELLP; quadros neu-

rológicos que não cursam com melhora (cefaléia, 

escotomas ou turvação visual); oximetria de pulso 

materna menor que 90%; eclâmpsia; descolamen-

to prematuro de placenta e deterioração da vita-

lidade fetal, que pode ser avaliada a partir de do-

pplervelocimetria e cardiotocografia (35). Diante da 

decisão pelo parto prematuro, o uso de corticóide 

para maturação pulmonar deve ser considerado e 

avaliado se idade gestacional entre 24 e 36 sema-

nas e 6 dias, conforme propõe guidelines de 2017 

e 2019 (1,2,47).  

Sabe-se, atualmente, a partir de vários es-

tudos, que caso atingida a estabilidade materno-

fetal, levar a gestação até o mais próximo das 37 

semanas está associado a melhores desfechos 

fetais e, consequentemente, menores complica-

ções decorrentes da prematuridade (1,2,35,43,48,49).  

 

Conclusão 

 

 Nos últimos anos, houve uma mudança no 

diagnóstico da pré-eclâmpsia a fim de sensibilizar, 

tratar precocemente e mudar o desfecho de mui-

tas gestantes. Apesar dos avanços na prevenção e 

no tratamento, continua sendo uma enfermidade 

que requer bastante cuidado, devido ao seu ele-

vado índice de morbidade e mortalidade materna 

e fetal, principalmente, em países subdesenvolvi-

dos, como o Brasil. 

 É uma comorbidade que necessita, na as-

sistência pré-natal, da identificação de fatores de 

risco relacionados ao seu desenvolvimento para 

promover uma vigilância mais cuidadosa no sen-

tido de diagnosticar os primeiros sinais e sinto-

mas da doença. Depois de identificados, é de ex-

trema importância que a atenção esteja voltada 

para o impedimento do agravamento do quadro 

e, assim, reduzir a morbimortalidade materna e 

perinatal. 

 A orientação da gestante, o seu encami-

nhamento correto e a assistência materno-fetal 

adequada são os pilares que fundamentam os 

guidelines atuais envolvendo pré-eclâmpsia, os 

quais irão, através do controle pressórico de ma-

nutenção, de resgate e da prevenção de convul-

sões, abordar e prevenir complicações da maneira 

mais ágil e adequada, de acordo com os estudos 

desenvolvidos. 
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