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Resumo

A doenga hipertensiva especifica da gestagdo (DHEG) ¢ uma das complicagdes mais frequentes da gravidez. Embora
de prognostico favoravel nos casos leves, suas formas mais graves, como a eclampsia e a sindrome HELLP,
constituem as principais causas de morbidade e mortalidade materna e perinatal, sendo responsaveis por 15% das
mortes maternas nos Estados Unidos da América (EUA) e cifras ainda maiores em paises em desenvolvimento.
Embora o curso da DHEG tenha inicio na ocasido da placentacdo, as manifestagoes clinicas geralmente sdo tardias, ou
seja, ocorrem no ultimo trimestre da gravidez. Entretanto, quando essas manifestacdes surgem em idades gestacionais
precoces, guardam relacdo direta com os piores resultados maternos e perinatais, devendo alertar para a presenca de
hipertensdo arterial prévia a gesta¢do, trombofilias ou doenga renal preexistente. A tUnica excecdo ¢ a doenga
trofoblastica gestacional, que pode estar associada 8 DHEG no inicio da gestacao.

Palavras-chave: Hipertensao; Gestacao; Eclampsia; Fisiopatologia.

Abstract
Pregnancy-specific hypertensive disease (GHD) is one of the most common complications of pregnancy. Although the
prognosis is favorable in mild cases, its more severe forms, such as eclampsia and HELLP syndrome, are the main
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causes of maternal and perinatal morbidity and mortality, being responsible for 15% of maternal deaths in the United
States of America (USA) and even higher figures in developing countries. Although the course of DHEG begins at the
time of placentation, clinical manifestations are generally late, that is, they occur in the last trimester of pregnancy.
However, when these manifestations appear at early gestational ages, they are directly related to worse maternal and
perinatal outcomes, and should alert to the presence of high blood pressure prior to pregnancy, thrombophilia or pre-
existing kidney disease. The only exception is gestational trophoblastic disease, which may be associated with DHEG
in early pregnancy.

Keywords: Hypertension; Gestation; Eclampsia; Pathophysiology.

Resumen

La enfermedad hipertensiva especifica del embarazo (GHD) es una de las complicaciones mas comunes del embarazo.
Aunque el prondstico es favorable en los casos leves, sus formas mdas graves, como la eclampsia y el sindrome
HELLP, son las principales causas de morbimortalidad materna y perinatal, siendo responsables del 15% de las
muertes maternas en los Estados Unidos de América (EE.UU.). y cifras aun mayores en los paises en desarrollo.
Aunque el curso de la DHEG comienza en el momento de la placentacion, las manifestaciones clinicas generalmente
son tardias, es decir, ocurren en el ultimo trimestre del embarazo. Sin embargo, cuando estas manifestaciones
aparecen en edades gestacionales tempranas, se relacionan directamente con peores resultados maternos y perinatales,
y deben alertar sobre la presencia de hipertension arterial previa al embarazo, trombofilia o enfermedad renal
preexistente. La Unica excepcion es la enfermedad trofoblastica gestacional, que puede estar asociada con DHEG al
principio del embarazo.

Palabras clave: Hipertension; Gestacion; Eclampsia; Fisiopatologia.

1. Introducéo

A doenga hipertensiva especifica da gestacdo (DHEG) ¢ uma das complica¢cdes mais frequentes da gravidez. Embora
de progndstico favoravel nos casos leves, suas formas mais graves, como a eclampsia ¢ a sindrome HELLP, constituem as
principais causas de morbidade e mortalidade materna e perinatal, sendo responsaveis por 15% das mortes maternas nos
Estados Unidos da América (EUA) e cifras ainda maiores em paises em desenvolvimento. Segundo a Organiza¢do Mundial da
Satde (OMS), na América Latina e no Caribe as complicagdes hipertensivas sdo a causa da maioria das mortes maternas
(25,7%), sendo por isso consideradas as principais intercorréncias para as gestantes dessas regides. Na avaliacdo da
mortalidade materna na cidade de S@o Paulo, no periodo de 1995 a 1999, verificou-se que a hipertensao arterial foi a principal
causa durante o ciclo gravidico-puerperal, estando presente em 17,7% dos casos. Destes, a DHEG foi responsavel por 69,7%
(Zugaib, 2019).

A DHEG caracteriza-se pela presenca de hipertensdo arterial, edema e/ou proteintria a partir da 20 semanas de
gestagdo, em pacientes previamente normotensas.139 Define-se hipertensdo arterial quando a pressdo arterial sistolica ¢ igual
ou superior a 140 mmHg e/ou a pressdo arterial diastolica é igual ou superior a 90 mmHg, adotando-se como pressédo arterial
diastdlica a fase V de Korotkoff (desaparecimento do som) com a paciente sentada, sendo essas medidas confirmadas apos 4
horas de repouso. Atualmente, ndo se valoriza mais o diagnostico de DHEG diante do incremento de 30 mmHg na presséo
arterial sistolica e 15 mmHg na pressdo arterial diastolica. A exclusdo desses critérios deve-se a pouca praticidade desta
proposta e a investigagdes que ndo demonstraram complicagoes nesse grupo de gestantes (Lowdermilk et al., 2012).

No entanto, esses casos devem merecer atencao especial caso ocorram concomitantemente elevacdo de acido trico e
proteintiria patoldgica (> 300 mg/24 h). Considera-se proteinuria patoldgica a presenga de 300 mg ou mais de proteinas
excretadas na urina coletada durante 24 horas. A identificacdo de proteintria por meio de fita reagente em amostra isolada de
urina € recurso propedéutico importante por fornecer resultado imediato; entretanto, ndo dispensa confirmacdo quantitativa em
volume de 24 horas. O edema generalizado constitui sinal de alerta para possivel desenvolvimento de DHEG. Esta presente
quando ocorre inchago de mios e face. O aumento stbito de peso (> 1 kg/semana) deve ser considerado sinal clinico de
importancia na identificagdo do edema generalizado (Rezende et al., 2013).

Existem varias classificagdes para as sindromes hipertensivas na gestagdo, incluindo a  pré-eclampsia:

desenvolvimento de hipertensdo arterial, com proteinuria significativa e/ou edema de maos e face que ocorre apds 20 semanas.

2


http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v12i9.43319

Research, Society and Development, v. 12, n. 9, €10712943319, 2023
(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v12i9.43319

Era considerada hipertensa a mulher com pressao arterial sistolica de pelo menos 140 mmHg e/ou pressdo arterial diastdlica de
pelo menos 90 mmHg. A proteintria significante era definida como pelo menos 0,3 g/l em urina de 24 horas ou de pelo menos
1+ pelo método quantitativo de fita (Zugaib, 2019).

Ja a eclampsia caracteriza-se com o aparecimento de convulsdes em paciente com pré-eclampsia, e a hipertensao
cronica como hipertensdo arterial persistente anterior a gravidez ou anterior a 20 semanas ¢ que se mantém apos o puerpério.
Ademais, hipertensdo transitoria ¢ definida pela elevagdo dos niveis pressoricos no final da gestagdo ou inicio do puerpério (24
horas de pds-parto), sem proteintiria ¢ que retorna aos valores normais em até 10 dias apds o parto. Ademais, Aasindrome
HELLP ¢ uma pré-eclampsia grave ou eclampsia com hemolise, elevacdo de enzimas hepaticas e plaquetopenia. Algumas
condigdes potencialmente graves associam-se frequentemente a DHEG: descolamento prematuro de placenta (DPP),
coagulacdo intravascular disseminada (CIVD), hemorragia cerebral, edema pulmonar, insuficiéncia hepatica e insuficiéncia
renal aguda. As complicagdes perinatais incluem prematuridade, restricdo do crescimento fetal (RCF), sofrimento fetal e morte
perinatal (Cunningham et al., 2021). Desse modo, o objetivo deste estudo ¢ evidenciar os mecanismos fisiopatologicos das

sindromes hipertensivas gestacionais.

2. Metodologia

Trata-se de uma pesquisa descritiva do tipo revisao narrativa da literatura, que buscou evidenciar, por meio de analises
empiricas e atuais, os mecanismos fisiopatologicos das sindromes hipertensivas gestacionais. A pesquisa foi realizada através
do acesso online nas bases de dados National Library of Medicine (PubMed MEDLINE), Scientific Electronic Library Online
(Scielo), Cochrane Database of Systematic Reviews (CDSR), Google Scholar, Biblioteca Virtual em Saude (BVS) ¢ EBSCO
Information Services, no més de novembro 2021. Para a busca das obras foram utilizadas as palavras-chaves presentes nos
descritores em Ciéncias da Satde (DeCS): em inglés: “hypertension”, “pregnancy”, “eclampsia”, “physiopathology” e em
portugués: "hipertensdo”, “gestagdo”, “eclampsia’, ‘fisiopatologia.

Como critérios de inclusdo, foram considerados artigos originais, que abordassem o tema pesquisado e permitissem
acesso integral ao contetido do estudo, publicados no periodo de 2002 a 2021, em inglés e portugués. O critério de exclusao foi
imposto naqueles trabalhos que ndo estavam em inglés ou portugués, que ndo tinham passado por processo de Peer-View e que
ndo abordassem o tema da pesquisa. A estratégia de selegdo dos artigos seguiu as seguintes etapas: busca nas bases de dados
selecionadas; leitura dos titulos de todos os artigos encontrados e exclusdo daqueles que ndo abordavam o assunto; leitura
critica dos resumos dos artigos e leitura na integra dos artigos selecionados nas etapas anteriores. Assim, totalizaram-se 14

artigos cientificos para a revisdo narrativa da literatura, com os descritores apresentados acima.

3. Resultados e Discussao

A etiologia da DHEG permanece desconhecida, o que dificulta a sua preven¢do primdria. Muitas teorias ja foram
sugeridas, mas a maioria delas foi abandonada com o passar do tempo. Algumas dessas teorias que ainda sdo consideradas

serdo apresentadas a seguir.

3.1 Doenca em trés estagios

E proposto um mecanismo imune da pré-eclampsia em 3 estagios. A principio haveria um estagio 0, pré-concepcional,
no qual se acentua a importidncia do s€men paterno. A exposi¢cdo pré-concepcional ao sémen/liquido seminal apresenta
antigenos paternos ao complexo maior de histocompatibilidade (major histocompatibility complex [MHC]), induzindo a

acumulagdo de células T regulatérias e tornando a mae tolerante aos aloantigenos feto-paternos. A incapacidade dessa
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imunorregulacdo aumentaria o risco de pré-eclampsia. Essa teoria explicaria por que a pré-eclampsia ¢ mais comum na
primeira gravidez e por que gestacdes subsequentes com o mesmo parceiro oferecem prote¢do a doenca (Chandiramani et al.,
2008).

O estagio 1 ¢ o da desregulagdo imunolodgica, resposta parcial da tolerdncia materna ao trofoblasto. O estagio 2
caracteriza a placentacdo defeituosa, na qual tomariam parte, além do trofoblasto extravilositario, as células natural killer (NK)
e os macrofagos. A placentagdo defeituosa conduz ao estresse oxidativo e a liberacdo aumentada na circulagdo materna de
diversos fatores. Finalmente, o estagio 3 ¢ o da reac@o inflamatdria materna sistémica exaltada e o da disfungdo endotelial, que

conduzem ao diagndstico clinico da pré-eclampsia — hipertensdo e proteinuria (Sibai et al., 2005).

3.1.1 Estagio 1
Apds a concepcao, células T regulatorias que interagem com a indoleamina 2,3-dioxigenase, junto com o
reconhecimento pelas células NK deciduais do HLA-C fetal situado no trofoblasto extravilositario, podem, pela

imunorregulacdo, facilitar a placentagdo. A faléncia parcial desse mecanismo ocasiona o estagio 1 (Podymow et al., 2008).

3.1.2 Estagio 2

Na pré-eclampsia, pouquissimas artérias espiraladas exibem transformagdo completa no seu segmento miometrial, ou
seja, esta praticamente ausente a segunda onda de migracgao trofoblastica. Além disso, especialmente na pré-eclampsia, muitas
artérias espiraladas miometriais ndo transformadas exibem lesdes obstrutivas de aterose aguda, levando a maior estreitamento

do limen do vaso e a risco aumentado de trombose, com consequente infarto de areas placentarias (Cunningham et al., 2021).

3.1.3 Estagio 3

O terceiro estagio na etiopatogénese da pré-eclampsia envolve resposta materna com ativagdo global do sistema
inflamatorio e disfungdo da célula endotelial. A disfung@o endotelial sistémica ¢ a causa de outras condi¢des que caracterizam
a pré-eclampsia, como hipertensdo e proteinuria. Especificamente, o vasospasmo determina a hipertensdo, o aumento da
permeabilidade capilar glomerular causa a proteinuria, os disturbios na expressao endotelial de fatores da coagulago resultam
em coagulopatias, e a vasoconstri¢do e a isquemia da lesdo endotelial podem conduzir & disfungdo hepatica. A biopsia renal
das pacientes toxémicas revela o edema difuso da célula endotelial glomerular conhecido como endoteliose capilar glomerular,
expressdo da disfunc¢do endotelial glomerular considerada por muitos a lesdo patognomdnica da toxemia (Lowdermilk et al.,
2012).

Evidéncias indicam que o estresse oxidativo pode representar um ponto de convergéncia para diversos fatores
potencialmente determinantes da disfun¢do endotelial. Ha indicios de que a placenta seja a principal fonte das espécies reativas
de oxigénio (ROS) que iniciam os eventos fisiopatologicos. O perfil lipidico das mulheres com pré-eclampsia também
predispde ao estresse oxidativo. Acidos graxos livres, triglicerideos (Gallos et al., 2013) e lipoproteinas de muito baixa
densidade (VLDL) estdo elevados. A lipoproteina de baixa densidade (LDL) na sua fracdo pequena (LDL-pequeno) também
esta aumentada, o que favorece a sua oxidagdo (oxLDL) (Rezende et al., 2013).

Outrossim, fatores antiangiogé€nicos placentarios, como o FMC-like tirosinoquinase-1 solavel (sFIt-1), estdo
superexpressados na toxemia. O sFlt-1 ¢ uma variante do Flt-1, que é receptor do fator de crescimento do endotélio vascular
(VEGF) e do fator de crescimento placentario (PIGF). O sFlt-1, por meio de seu dominio ligante, interage com o VEGF e o
PIGF na corrente sanguinea, impedindo a ligagdo desses fatores angiogénicos com os seus receptores de membrana do
endotélio. Assim, o sFlt-1 age como antagonista dos fatores do crescimento e sua concentragdo encontra-se elevada 5 a 6

semanas antes do aparecimento clinico da toxemia (Zugaib, 2019).
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3.2 Deficiéncia da invasio trofoblistica

A presenga da DHEG, mesmo em situac¢des nas quais ndo exista feto (como nas moléstias trofoblasticas gestacionais),
e o fato de a retirada da placenta iniciar o processo de resolucdo da doenca, com melhora dos sintomas, sugerem que a placenta
tenha papel de destaque na patogénese da pré-eclampsia (Zugaib, 2019).

No primeiro trimestre, ocorre a primeira onda de invasdo do trofoblasto, que atinge os vasos da decidua. A
placentacdo normal completa-se com a invasdo da camada muscular média das artérias espiraladas do endométrio pelo
sinciciotrofoblasto até aproximadamente o final da 20a semana, diminuindo a resisténcia vascular e aumentando o fluxo
sanguineo placentdrio. A placenta torna-se 6rgdo extremamente vascularizado, que permite as trocas materno-fetais. Esse
processo vascular deriva de um intrincado balanco de fatores angiogénicos, antiangiogénicos, citocinas, metaloproteinases,
moléculas do processo principal de histocompatibilidade, antigenos leucocitérios e fatores de crescimento que cada dia mais
sdo implicados na fisiopatologia da doenca. Embora a segunda onda tenha sido mais valorizada, é pouco provavel que a
primeira onda seja normal, considerando-se as altera¢es nos vasos deciduais (Sibai, 2002).

Na DHEG, o fluxo uteroplacentario diminui, o que leva a diminui¢do da oxigenacéo fetal. Esse efeito é causado pela
invasdo inadequada do trofoblasto intravascular, impedindo as mudangas fisiolégicas normais, principalmente das artérias
miometriais.101,149 Por diversos motivos, contrariamente ao esperado para uma gestagdo normal, as artérias espiraladas néo
modificadas pela invasdo deficiente do trofoblasto intravascular mantém a camada muscular média com didmetro menor e alta
resisténcia. Além disso, também podem surgir alteracdes ateromatosas na parede dos vasos (James et al., 2004).

Admite-se ainda que essas alteragdes na perfusdo placentdria possam ser responsaveis pela ativacao endotelial seguida
de vasoespasmo (responsavel pela ocorréncia de hipertensdo arterial, oligliria e convulsdes), pelo aumento da permeabilidade
capilar (responsavel pela ocorréncia de edema, proteintiria ¢ hemoconcentracdo) e pela ativagdo da coagulagdo (responsavel

pela plaquetopenia) (Sibai et al., 2005).

3.2.1 Fatores imunologicos

Embora ainda sejam desconhecidos os mecanismos imunoldgicos que protegem o feto de uma possivel rejeigao, tais
mecanismos tém sido aventados para explicar a falta de tolerncia entre os tecidos maternos e fetais. Esse fendmeno ¢
responsavel pela resposta inflamatoéria exacerbada que impede a placentagdo adequada. Os possiveis mecanismos incluem o
excesso de carga antigénica fetal, a auséncia de anticorpos bloqueadores que teriam um efeito protetor contra a imunidade
celular materna, a ativac¢do de polimorfonucleares ¢ do complemento, além da liberagdo de citocinas citotoxicas e interleucinas.
O desequilibrio entre a quantidade dos dois tipos de linfocitos T, com predominio dos linfocitos T helper 2 (Th2) em relacdo
aos linfocitos T helper 1 (Thl), que produzem citocinas, poderia favorecer a instala¢do da DHEG (Cunningham et al., 2021).

Entre os fatores epidemioldgicos que fortalecem o evolvimento da resposta imunolégica na DHEG, destaca-se o fato
de essa doenga ser mais comum na nulipara do que na multipara. Entretanto, quando ha troca de parceiro, sua incidéncia
aumenta. A maioria dos estudos sobre desfechos obstétricos em pacientes submetidas a reproducgdo assistida com uso de
ovodoagido relata uma frequéncia de 20 a 50% de doenga hipertensiva, mesmo quando os dados sdo corrigidos para a idade das
pacientes (que usualmente sao mais velhas quando necessitam dessa técnica). Supde-se que a exposi¢do prévia a um mesmo

antigeno paterno tenha efeito protetor e um antigeno diferente apresente efeito contrario (Lima et al., 2018).

3.2.2 Lesdo endotelial e alteragées inflamatorias
Embora a pré-eclampsia pareca se originar na placenta, o tecido mais afetado na apresentagdo clinica da doenca ¢ o
endotélio vascular. O endotélio é uma das estruturas vasculares mais complexas e apresenta varias fungdes importantes. A

prevencao da coagulagdo sanguinea, o controle do tonus vascular e a mediacdo de trocas entre os espagos intra e extravascular
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(facilitando ou regulando a passagem de determinadas substancias) t€ém importancia na DHEG. O endotélio intacto impede a
formacao de trombos (Lima et al., 2018).

Na presenca de lesdo vascular, que pode ser mecanica, quimica ou metabdlica, iniciam-se a cascata de coagulacdo e a
adesdo de plaquetas. O endotélio também produz substincias vasoativas que podem ser vasodilatadoras ou vasoconstritoras.
Dentre as vasodilatadoras podem ser citados a prostaciclina e o 6xido nitrico. E sabido que os vasos de mulheres com pré-
eclampsia e os do corddo umbilical de seus recém-nascidos produzem menos prostaciclina do que os de gestantes normais,
tendo o 6xido nitrico efeito semelhante ao da prostaciclina (Morais et al., 2013).

Diante de lesdo endotelial, a produgdo de ambas as substancias diminui. Com o processo desencadeado pelo aumento
da resisténcia placentaria, com liberacao de citocinas e prostaglandinas pro-inflamatorias pela placenta, o endotélio entraria em
estresse oxidativo (com producdo de anion superdxido). Essa reacdo seria a responsavel pelo aumento na permeabilidade
capilar. Nesse caso, além de a célula endotelial perder a capacidade das fun¢des normais, passa a expressar novas funcoes,
produzindo substancias vasoconstritoras, como endotelina e fatores pro-coagulantes (fator ativador XII e fator tecidual). As
lesdes ateromatosas vasculares também podem ser resultado do estresse oxidativo. Nesse caso, a lesdo endotelial da pré-
eclampsia apresenta semelhangas com o que acontece na aterosclerose, em que se supde que o estresse oxidativo desempenhe
papel importante (Melo et al., 2015).

A mudanca na permeabilidade vascular endotelial seria a responsavel pelo extravasamento de proteinas sanguineas
para o terceiro espago (mecanismo responsavel pelo aparecimento de proteinuria na fase clinica da doenga). Dessa forma, a
pressdo coloidosmotica do capilar terminal estaria diminuida, o que promoveria também a diminui¢do do retorno do liquido
extravasado pela pressdo hidrostatica no inicio do capilar, levando a perda de liquido para o terceiro espago (edema) e

hemoconcentragdo (Zanatelli et al., 2016).

3.2.3 Fatores ligados a angiogénese

As gestantes produzem uma variante soluvel do receptor para o fator de crescimento endovascular denominada fms-
-like tyrosine kinase soluvel (sFltl). Esse receptor possibilita a ligagdo com o fator de crescimento endovascular (VEGF), mas
nao promove a resposta bioldgica intracelular que o receptor presente na membrana provoca. Outra molécula que reage com o
sFItl é uma variante do fator de crescimento produzida pela placenta, denominada fator de crescimento placentario (PIGF, do
inglés placental growth factor). O VEGF e o PIGF sdo potentes estimuladores da expansgo vascular, mecanismo essencial para
o desenvolvimento da unidade uteroplacentaria. Ademais, mulheres com pré-eclampsia apresentam niveis mais elevados de
sFltl e endoglina solivel (s-Eng) e mais baixos de PIGF e VEGF quando comparadas a mulheres com gestacdes sem
complicagdes. Os niveis circulantes de sFltl e PIGF mostram-se alterados varias semanas antes do aparecimento da doenga
clinica e correlacionam-se com a gravidade da doenga. Dessa forma, o sFltl apresenta efeito antiangiogénico (Cunningham et

al., 2021).

3.3 Predisposicio genética

Hé evidéncias epidemiologicas do envolvimento genético na DHEG. Assim, filhas de maes com pré-eclampsia tém
maior incidéncia da doenca. Entretanto, o mecanismo exato da heranca ainda ¢ desconhecido. Varios polimorfismos génicos,
como o fator de necrose tumoral (TNF), linfotoxina-alfa e interleucina-1 beta ja foram associados a pré-eclampsia, assim como
uma variante do gene do angiotensinogénio ¢ a mutacdo do gene da metilenotetra-hidrofolato redutase, uma enzima que

metaboliza a homocisteina (Zugaib, 2019).
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3.4 Fatores nutricionais

Além das causas incontrolaveis, fatores ambientais podem aumentar a chance da instalagdo da DHEG. Ha muitos
anos, a deficiéncia ou o excesso de alguns nutrientes tém sido responsabilizados por contribuir para o aparecimento dessa
doenga. Alguns estudos sugeriram associacdo inversa entre o consumo de célcio na dieta e o nivel de pressao arterial, mas o
seu mecanismo ainda ¢ desconhecido e os resultados dos estudos disponiveis sdo conflitantes; estudos controlados nao
mostraram beneficio da suplementagdo, e outros sugeriram beneficio apenas em populagdes com dieta deficitaria nesse
nutriente. Baseando-se em indicios da presenca de marcadores do estresse oxidativo na placenta e na circulacdo materna,
estudos sugeriram que algumas substancias antioxidantes poderiam, igualmente, evitar a instalacdo da DHEG (Zanatelli et al.,

2016).

3.5 Estresse

Estudos epidemiologicos demonstram que o risco relativo de DHEG ¢ maior em situagdes de estresse. Na pratica
clinica, ¢ de conhecimento antigo que o estresse ¢ importante fator no aumento isolado da pressédo arterial. Da mesma forma,
pode-se supor que, se os fatores emocionais também interferem no sistema imunoldgico, entdo facilitam a deposi¢do de
imunocomplexos, dificultando a placentagdo normal. Em consequéncia da hipoxia placentaria, surgiriam os radicais livres, os
quais promoveriam a lesdo do endotélio. Embora estas hipdteses sejam interessantes, a resposta a um determinado fator
estressante ¢ variavel de um individuo para outro, tornando dificil estabelecer o seu real valor (Sibai et al., 2005).

Estudos experimentais com animais expostos a estimulos estressantes (som, imobilizacdo e superpopulacdo)
revelaram sinais de pré-eclampsia. Os resultados desses estudos demonstram que quanto maior o nivel de estresse, maiores 0s
niveis de pressdo arterial. Este achado ¢é explicado pelas alteragdes endoteliais, com aumento da atividade simpatica
vasoconstritora. Ademais, apesar de a hipertensdo arterial ser a manifestagdo mais frequente da DHEG, os achados patoldgicos
indicam que o fator de importancia primaria ndo ¢ o aumento da pressdo arterial, mas a redugdo da perfusdo tecidual. Esta, por
sua vez, ¢ secundaria ao vasoespasmo arteriolar e a lesdo endotelial, que elevam a resisténcia periférica total e a pressdo

arterial. Dessa maneira, na DHEG ocorrem alteragdes em todos os 6rgaos (Melo et al., 2015).

4. Concluséo

A rotina propedéutica cuidadosa, com énfase na anamnese e no exame fisico, ¢ fundamental para o diagnostico
precoce. O diagnéstico de DHEG deve ser presumido nas gestantes com hipertensdo arterial, edema e/ou proteintria
significativa apds 20 semanas de gestagdo. A probabilidade de acerto no diagnostico clinico é maior se a paciente for
primigesta ¢ com historia familiar de pré-eclampsia ou ecldmpsia. Embora o curso da DHEG tenha inicio na ocasido da
placentacdo, as manifesta¢des clinicas geralmente sdo tardias, ou seja, ocorrem no ultimo trimestre da gravidez. Entretanto,
quando essas manifestacdes surgem em idades gestacionais precoces, guardam relagdo direta com os piores resultados
maternos e perinatais, devendo alertar para a presenca de hipertensdo arterial prévia a gestagdo, trombofilias ou doenga renal
preexistente. A Unica excecdo ¢ a doenga trofoblastica gestacional, que pode estar associada a DHEG no inicio da gestagao.

Durante o pré-natal, o diagnostico de DHEG deve ser o mais precoce possivel, com o objetivo de impedir a evolugao
para formas mais graves da doenca. Além da rotina geral de pré-natal, as gestantes com risco para o desenvolvimento de
DHEG devem ser submetidas a consultas mais frequentes de pré-natal para controle mais apurado do ganho ponderal, medida
da pressdo arterial, pesquisa de proteintria e dosagem sérica de acido urico e ureia/creatinina. No caso de mulheres com
antecedentes de hipertensdo arterial cronica, diabetes ou colagenoses, ¢ prudente a solicitagdo desses exames laboratoriais ja na

primeira consulta de pré-natal para futuras comparagdes.
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