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CASO 1: SINDROMES HIPERTENSIVAS NA GESTACAO

OBJETIVO 1. DESCREVER A
FISIOPATOLOGIA DAS SINDROMES
HIPERTENSIVAS DA GESTACAO

Vamos dividir as sindromes
hipertensivas da gestacdo em 3
grandes grupos:

« Hipertensao croénica

 Hipertensao gestacional

« Pré-eclampsia (tem eclampsia, tem
hellp, mas isso ja sdo complicacdes
e a gente deixa para detalhar no
objetivo 3)

1. Hipertensao cronica:

« Definicao: € a hipertensdo arterial
sistémica (PA > 140x90) ANTES DA
GRAVIDEZ OU antes das 20
semanas gestacionais e que

Ou seja... E a hipertens&o que ja tava ali
antes da mulher engravidar, entao a
mulher pode ja chegar com o
diagnostico previo ou descobrir nas
primeiras consultas de pré natal
(geralmente antes das 20 semanas).

« Se eu detectar PA elevada depois
das 20 semanas (sendo que no
comeco da gestacao a PA tava
normal nao penso em HAS

« E a persisténcia das HAS pos parto
€ justamente por esse raciocinio.
Se é uma hipertensao que ela ja
tinha, ou seja, nao foi causada pela
gravidez, ela deve se manter
depois do parto justamente
porque nao foi causada pela
gravidez!!!

. Fisiopatologia: E aquela
fisiopatologia da HAS que a gente
ja viu na endocrino, na cardio, na

Vamos revisar:
PA = débito cardiaco (DC) X
resisténcia vascular periférica (RVP)

Se a PA esta persistentemente
elevada, €& porque tenho elevacao
cronica de pelo menos 1 desses
componentes (posso ter dos dois,
claro)

Alguns mecanismos que podem causas
esse aumento cronico da PA
o Maior ativacao do sistema
nervoso simpatico (SNS) > SNS
causa vasoconstricao e aumento
da FC aumenta RVP e DC pode
ocorrer por obesidade, estresse
cronico, hiperinsulinemia...
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Importante reparar que 0os
mecanismos estao muito associados a
fatores  metabolicos (por  isso
dificilmente a paciente vai apresentar
HAS isolada, geralmente vem com

« Maior ativacao do SRAA -
idealmente o sistema renina
angiotensina aldosterona deve ser
ativado em situacoes de
hipotensdao, pra estimular a

vasoconstricao e elevar a PA 2 em
situacdes que causam reducao do
fluxo nos rins (como hipovolemia,
aumento da RVP, estreitamento
das arterias renais) ocorre maior
ativacao desse sistema = estimula
vasoconstricao = PA elevada

« Disfuncao endotelial > estresse

oxidativo (por tabagismo,
obesidade, idade, diabetes,
aterosclerose) reduz a

vasodilatacao vascular e promove
rigidez/espessamento vascular =
aumento da RVP = PA elevada

« Retencao renal de sodio =& sodio
puxa agua => quanto mais sodio,
maior a volemia = maior pressao
Nnos vasos

Esses sao alguns mecanismos (e
resumidos, pg vcs sabem que esse
assunto ai caberia um mapa so pra ele.

sobrepeso, diabetes, dislipidemia...

Trazendo pra GO por isso e tao
importante mapear essas disfuncdes
metabodlicas no pré-natal do 1°
trimestre, pode dar problema depois!!!

Resumindo... HAS cronica é uma
disfuncao metabolica sistémica,
préevia a gravidez, que esta
relacionada a um processo

inflamatorio cronico, com disfuncao
endotelial, ativacao do SRAA,
hiperatividade simpatica, causando

espessamento e remodelamento
vascular.
Esta diretamente ligada a

predisposicao genética e fatores
ambientais.

Pra G.O quando chegarmos no
objetivo 2 vamos ver que a presenca
de HAS cronica na gestante e fator de
risco pra pre-eclampsia se eu ja tenho
vasos  “‘ruins”  (inflamado/danifica-
do/remodelado).
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Quando chegar no processo de induzida pelas alteracbes da gestacéo

placentacdo € bem provavel que eles
nao facam o trabalho deles certinho,
ne?

Agora saindo da cardio e voltando
pra obstetricia...

2. Hipertensao gestacional:

« Definicao: PA > 140X90 apods as 20
semanas gestacionais e que reduza
em até 12 semanas pos parto
(segundo o0 manual da gestacao de
alto risco — ministério da saude)
SEM PROTEINURIA OU LESAO DE
ORGAO ALVO
(importantissimo, é isso que difere
da PE)

« Situacao: a gravida fez os exames
do primeiro trimestre e a PA tava
normal, mas depois das 20 semanas
ela comecou a apresentar PA 2
140X90 - nao apresenta
proteindria > nao apresenta
marcadores de lesdo de orgao alvo
(falaremos melhor deles na pre-
eclampsia) > hipertensao
gestacional (mas cuidado....

Esse diagnostico de hipertensao
gestacional € beeeem traicoeiro, claro
que pode ser de fato uma hipertensao

(vamos ja ja entender melhor), mas
sera que nao é€:

> Uma HAS cronica que nao foi
detectada antes das 20 semanas (vai
que a gestante ndao verificou PA ate
entdo, ou descobriu a gestacdo mais
tarde, enfim)

OU PIOR...

> Um inicio de PE (que ainda nao
causou proteinuria ou LOA)

O ponto é: hipertensao depois das 20
semanas gestacionais € um sinal de
alerta importantissimo, tenho que
sempre pensar na possibilidade de ser
uma preé-eclampsia (vocés vao ver que
esse raciocinio faz toda a diferenca
quando formos falar de conduta)

O manual da gestacao de alto risco
diz, inclusive, que eé um diagnostico
temporario para gestantes que ainda
nao preenchem os critérios pra
préeclampsia, mas que 10-50% dos
casos evoluem pra PE!!!

Massss, na teoria € a definicao la de
cima mesmo: PA elevada apos as 20
semanas SEM proteinuria/LOA (e que
regrida em ate 12s pos parto)
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« Fisiopatologia: Muito dificil achar
referéncias que falem
especificamente da fisiopatologia
da HG, mas vamos pra aula de
repercurssdes  fisiologicas  da
gravidez:

- Quando a mulher engravida o corpo &
muito inteligente e sabe que se aquele
bebé entrou ele vai ter que sair > e
quando ele sai (no parto) a mulher vai
perder muuuito sangue - entdo ja
prevendo isso, O organismo pensa
pensa “ja que vou perder muito sangue,
e melhor eu aumentar logo agora pra
depois ndo dar tanto problema né...” -
entao ocorre um aumento da volemia -
a mulher aumenta cerca de 50% do
volume sanguineo (geralmente vai de 4
pra 6L), tudo isso pra evitar um choque
hipovolémico no trabalho de parto (e
claro, o bebé também aumenta a
demanda metabdlica, o que tambem
estimula essa hipervolemia)

> Se eu tenho mais sangue circulando,
consequentemente a pressdao na
parede do vaso € maior - aumento a
PA

MASSSS, o organismo ¢é perfeito e ele
nao quer esse aumento da PA, entao,

em gestacdes normais ele pensa o
seguinte:

“‘Ok, tem muito sangue, e se eu
aumentar a passagem? Acho que
melhora ne..” E € isso que ele faz
vasodilatacao sistemica!!!! Logo, por
mais que eu tenha um aumento da
volemia, ao aumentar o lumen do vaso
(vasodilatar) eu diminuo a PA da
gestante...

Lembrando que: PA=RVP xDC

O que ocorre inicialmente:
PA =RVP x + DC » aumento da PA

E pra compensar:
PA=.. .RVP x 1 DC - reducao da
PA

E por isso que grdvidas no inicio da
gestacdo tendem a ter crises de
‘pressao baixa” (e se for aferir
dificimente ta 120x80, tem uma
reducao fisiologicall!). Lindo né?

Mas... isso é o FISIOLOGICO e por
aqui estamos falando do
PATOLOGICO
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Na gestante com hipertensdo Se eu tenho um vaso previamente

gestacional eu tenho esse aumento da
volemia?
-Sim!

E tenho a
compensatoria?
-Nao ...

vasodilatacao

Ou seja, ela tem essa hipervolemia
fisiologica da gravidez, mas nao
consegue dilatar o vaso » aumento da
PA induzido pela gestacao (hipertensao
gestacional)

Por que isso acontece? Porque o vaso
nao consegue se adaptar.

Pode ser que ele tenha sensibilidade
aumentada  aos  vasoconstritores
(como angiotensina Il aumento da
atividade simpatica (rvasoconstricao)
e/ou reducdo da sensibiidade aos
vasodilatadores (como oxido nitrico,
prostaciclina) -» isso vai aumentar a
RVP e junto com a elevacao do debito
cardiaco » aumento da PA

Claro que € mais facil que isso ocorra
em mulheres que ja tem fatores de
risco pra ter o vaso “rum” -
obesidade, idade avancada, diabetes...

ruim, ele nao vai se adaptar bem.

Entdo da pra entender quando digo
que a hipertensdo gestacional € um
estado funcional de limitacdo do vaso,
certo? Isso mostra que meus vasos
nNao conseguiram se adaptar.

E outra coisa: por que considerar o
marco de 20 semanas pra
diagnosticar como hipertensao
gestacional?

No inicio da gestacdao ocorre um
aumento progressivo do  volume
sanguineo e debito cardiaco (entdo se
eu ja tenho PA elevada no comecinho
provavelmente nao e pela
hipervolemia, suspeito de hipertensao
cronica), o pico do volume e debito
cardiaco ocorre por volta das 20
semanas - por isso, se eu nao tiver
uma boa adaptacao vascular (pra
vasodilatacao sistémica) aqui vai
comecar a dar problema - PA elevada

E pra finalizar esse topico e partir pra
pré-eclampsia, eu disse la em cima que
€ um diagnostico arriscado porque atée
50% das mulheres com HG podem
progredir pra PE, certo?
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- Algumas mulheres podem ter apenas
a HG funcional (ou seja, apenas um
desajuste hemodinamico materno

> Mas, outras mulheres podem ja ter
uma placentacao defeituosa em curso,
Ou seja -~ na pratica, aquela HG ja era
um estagio inicial da PE, mas ainda nao
preenchia os critérios diagnosticos.

Significa que a PA elevada apos 20
semanas pode ser por uma alteracao
funcional  transitoria  (hipertensao
gestacional verdadeira) ou pode ser a
primeira manifestacao de uma falha
mais profunda, na placentacdo, que
evolui pra pre-eclampsia:

Ou seja: nao é que a doenca mudou,
mas que a falha na placentacao
inicialmente se manifestou s6 como
pressao alta e em breve vai causar
proteinuria/LOA.

Resumindo...

A hipertensao gestacional ocorre
devido a adaptacao cardiovascular
insuficiente diante da hipervolemia
fisiologica da gravidez. Ha falha na
vasodilatacao compensatoria, por
conta do aumento da sensibilidade
aos vasoconstritores, reducao da

sensibilidade aos vasodilatadores e
hiperativacao simpatica, reduzindo a
resisténcia vascular periférica e
aumentando a pressao arterial.
(Geralmente em gestantes com
fatores de risco metabodlicos,
tornando o vaso menos adaptativo)

3. PRE-ECLAMPSIA

Definicao: PA > 140X90 apods as 20
semanas gestacionais COM presenca
de proteinuria OU leséo de orgao alvo.

E como eu sei que tem lesdo de orgao
alvo?

Lesdo renal » creatinina sérica >
1,1mg/dL ou duplicagao (na auséncia de
outras doencas renais)

Hematologico » trombocitopenia -
plaguetas < 100.000

Lesdo hepatica -~ TGO/TGP 2x o valor
normal

Cardiopulmonar:
pulmao

edema agudo de

Lesdo neurologica: cefaleia refrataria,
disturbios visuais (escotomas, visao
turva, cegueira transitoria)
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A PA = 140X90 é apenas um dos multiparas, mas com filho de outro pai

(mesmo raciocinio, ainda nao deu

critérios, é OBRIGATORIO ter
proteinuria OU lesao de orgao alvo

- Fisiopatologia:
Respirem fundo que aqui € complexo...

Como vecs sabem, em GO cada
referéncia fala uma coisa, mas vamos
tentar entender a ideia geral.

Antes da fisiopatologia, vamos falar da
etiopatogenia (como a  doenca
comeca...)

Em algumas literaturas eles dividem em
algumas etapas:

> Exposicao escassa ao sémen paterno
> antes da gestacdo, a mulher tem
pouca exposicao aos antigenos
paternos > baixa adaptacao
imunologica maior chance de reagao
imunolégica ao trofoblasto (porque
contém material genetico paterno) -
pode resultar em uma placentacao
defeituosa.

Falamos tudo isso para explicar por que
a pré-eclampsia € muito comum em
mulheres primigestas -+ menos tempo
de contato com os antigenos paternos
- pode ocorrer tambem em mulheres

tempo do sistema  imunologico
conhecer os antigenos do pai).

Algumas mulheres ja tem fatores de
risco pra PE, nos vamos detalhar
melhor no objetivo 2, mas desde ja
saibam: doencas que  causam
disfuncdo endotelial préevia (como HAS,
obesidade, diabetes) > maior risco de
pre-eclampsia » se 0 vaso ja € ruim so
pra mae, imagina pra passar sangue
pro bebé... (spoiler: vai dar problema na
placentacao).

Continuando, vamos falar melhor
sobre essa placentacao, que € a chave
pra entender a PE:

> A placentacédo € o processo pelo qual
o trofoblasto do embrido invade o
utero materno para formar a placenta
> Lembram das aulas da diva? Entdo...

>  Primeira onda de invasao
trofoblastica - trofoblasto invade
superficialmente as camadas uterinas,
chegando apenas a decidua (camada
superficial do endomeétrio) - serao
criadas lacunas trofoblasticas que
ficardo cheias de sangue materno -
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circulacédo materno-placentaria inicial.

Na gestante com pré-eclampsia essa
etapa acontece normalmentel!!!

- Segunda onda de invasao
trofoblastica - aqui vai ocorrer a
invasao profunda -» o trofoblasto
invade o miomeétrio » o objetivo é
destruir a camada muscular das
artérias espiraladas, pra deixa-las mais
abertas (menos camada muscular,
menos resisténcia) » com menor
resisténcia, ha maior fluxo de sangue.

Na pre-eclampsia essa etapa nao
ocorre da forma correta > 0
trofoblasto NAO CONSEGUE destruir a
camada muscular - artérias continuam
com alta resisténcia > menos fluxo pra
placenta (hipoperfusao placentaria).

Na pre-eclampsia...
Expectativa:

Realidade:

Essa e a base da fisiopatologia da PE >
falha na 2° onda de invasao
trofoblastica, que ocorre por volta das
14 semanas (tem livro que diz que
comeca com 12, outros falam com 16,
mas o importante & saber que € perto
das 20s)

AqQui € s 0 comeco...

> Artérias com maior resisténcia -
passam menos sangue pra placenta -
hipoperfusao placentaria >
Hipoperfusdo gera hipoxia e estresse
oxidativo - liberacao de radicais livres
e citocinas inflamatorias - liberacao de
fatores antiangiogénicos.

(Minha tutora disse que € importante
saber esses fatores, outros tutores
nao aprofundaram muito, mas por via
das duvidas vamos falar um pouco
mais)
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> Placenta libera sFlt-1 (ator
antiangiogénico) » sequestra VEGF e
PIGF (mesma coisa de PLGF)

> 4 VEGF (fator de crescimento
endotelial vascular) e + PIGF (fator de
crescimento placentario) - sao
essenciais para a vasodilatacao dos
vasos » se eu reduzo esses fatores eu
tenho reducao da vasodilatacao!!!

> O VEGF estimula a producao de
prostaciclina: uma prostaglandina que
estimula vasodilatacao e
antiagregacao plaquetaria - se VEGF
esta baixo entdo prostaciclina também
reduz - maior risco de trombose
intravascular e menor vasodilatacao

- O endotélio entende que a perfusao
esta baixa entao ele aumenta a
vasoconstricao - estimula liberacao de
endotelina e tromboxano A2 (potentes
vasoconstritores)

Jesus... entendi nada...

Vasodilatadores: VEGF e PIGF (G de
grande -  vasodilatador -  Ilumen
grande) e prostaciclina vao estar
REDUZIDOS (Ou seja, tenho MENOS
VASODILATACAO)

Vasoconstritores: endotelina e
tromboxano A2 - vao estar
AUMENTADOS (ou seja, tenho MAIS
VASOCONSTRICAO

Logo: endotelio materno vai estar pro-
constritor (aumento do vasoespasmo)

Com essa resposta inflamatoria
estimulada pela hipoxia placentaria
(estresse oxidativo) e a liberacao de
fatores antiangiogénicos ocorre uma
DISFUNCAO ENDOTELIAL SISTEMICAI!l!
(devido aos fatores antiangiogénicos,
radicais livres e citocinas inflamatorias)

E €& uma disfuncdo endotelial
SISTEMICA porqgue ndo atinge apenas
0s vasos uteroplacentarios, mas
comeca a acometer todos os vasos do
corpo da mae.

Diante desse raciocinio ndos temos a
explicacao para as principais
manifestacdes da PE:

1) aumento da PA (Hipertensao) -
vasoconstricao » generalizada/
vasoespasmo - devido ao aumento de
pro-constritores (endotelina e
tromboxano A2)
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-> edema e proteinuria - aumento da
permeabilidade vascular devido ao
dano endotelial

> microangiopatia (trombos) -
lembram do tromboxano A2? Ele
estimula agregacao plaquetaria (e esta
aumentado da PE) e lembram da
prostacicilina? Ela é antiagregante (e
esta reduzida na PE) - resumindo,
tenho mais estimulo agregante do que
antiagregante (mesmo raciocinio dos
AINEs).

Muita coisa, né? Resumindo...

A pré-eclampsia decorre da falha da
2° onda de invasao trofoblastica,
prejudicando o remodelamento dos
vasos espiralados e aumentando sua

resisténcia. Com isso, ocorre a
reducao do fluxo placentario,
causando  hipoxia e  estresse

oxidativo. Diante da hipoxia, ocorre a
liberacao de radicais livres, citocinas
inflamatorias e fatores anti-
angiogeénicos, que causarao disfuncao
endotelial sistéemica, tornando o
endotelio materno pro constritor,
com maior estimulo a agregacao
plaquetaria e aumento da
permeabilidade vascular.

Basicamente, a hipoxia vai estimular
a liberacao de fatores que vao
ferrar o endotélio!!!

Gosto muito de pensar na pre-
eclampsia como vasoconstricao
generalizada, porque isso acaba
explicando muito da disfuncao
endotelial sistemica (e a gente
percebe que a PA elevada é apenas a
ponta do iceberg.

O maior objetivo ja fai... :)

OBJETIVO 2: DETERMINAR COMO
PREDIZER E PREVENIR
PREECLAMPSIA, NO PERIODO PRE-
NATAL

Esse objetivo € beeem mais tranquilo

Me baseei principalmente no protocolo
assistencial da rede brasileira de
estudos sobre hipertensao na gravidez
(RBEHG)

- Como predizer a PE?

Predicao: prever, estimar o risco
daquela gestante desenvolver PE -
importantissimo pra definir quem vai
receber profilaxia, monitorar e
prevenir complicacoes
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A predicao e feita, principalmente, por
aspectos CLINICOS! Essa é a
recomendacdao nacional (e ja ja
falaremos desses aspectos)

Mas antes de falarmos do principal,
temos:

« Marcadores bioquimicos e fisicos:
essa forma de predicao avalia
alguns critérios e oferece um risco
intimado individual.

O que é analisado?

« Marcadores biofisicos:
> Pressao arterial média: mulheres que
tem maior risco de PE terao PAM mais
alta no primeiro trimestre (lembram
que a gente espera uma reducao da PA
fisiologica?

> Dopplervelocimetria das arterias
uterinas: a gente vai falar melhor desse
exame no objetivo 4, mas ele avalia a
resisténcia do fluxo e pode refletir
falha de remodelamento trofoblastico.

« Marcadores bioquimicos:
> PLGF (fator de crescimento
placentario) - lembram que na
fisiopatologia a gente falou que diante
da hipoxia a placenta libera fatores

anti-angiogénicos que sequestram
PLGF e VEGF, q sao vasodilatadores?
Entao, em mulheres com maior risco
de PE e observada reducdo desse
fator.

Baseado nesses marcadores, um
sistema calcula o risco daquela
gestante desenvolver PE:

« O ponto de corte e >1/100 pra
definir alto risco de PE, massss
>1/200 no Brasil ja é indicado
realizar prevencao!!ll

> Basicamente, essa forma de
predicao (perfil biofisico e bioquimico)
vai avaliar os fatores maternos,
entao detecta bem preéeclampsia
precoce, porém NAO TEM boa
sensibilidade pra  preéeclampsia
tardia. Fora que é caro e nao é tao
pratico, por isso a recomendacao é
predicao por fatores CLINICOS!!!

Agora falando da predicao por
fatores clinicos (A PRINCIPAL)
Considera-se alto risco para PE a
presenca de pelo menos 1 fator de
risco ALTO OU pelo menos 2 fatores
de risco MODERADO
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Quais sao os fatores de ALTO
RISCO?

o Historia PESSOAL de pre-
eclampsia - na obstetricia tudo
tende a se repetir (se ja teve uma
vez antes, cuidado!!!

« Gestacao multipla - se uma
placenta ja pode dar problema,
imagine se for mais de uma

« Obesidade (IMC>30) > a obesidade
ja € um fator de inflamacao cronica
e por si sO ja causa estresse
endotelial

« Hipertensao cronica - se eu ja
tenho um vaso ruim antes da
gravidez, com resisténcia
aumentada e mais constrito, na
hora da placentacao vai ser mais
dificil ainda

« DM 1 ou DM 2: mesmo raciocinio da
obesidade, ja tem dano endotelial
(mas aqui por conta da
hiperglicemia cronica) » vaso lesado
e constrito

« DRC: funcdo renal comprometida,
hipertensdo e disfuncédo endotelial
sistémica > mesmo raciocinio das
outras comorbidades.

« Doencas autoimunes (LES, SAAF) -
inflamacao cronica sistémica causa
lesdo endotelial.

+ Gestacao decorrente de FIV -
aumenta o risco tanto porque tem
mais chance de desencadear
resposta imunoldgica (lembram que
o contato com o sémen paterno
pode “acostumar” a mae aos
antigenos do pai?), alem de que FIV
aumenta o risco de gestacao
multipla.

Pra nao ter que decorar os fatores
de risco, vamos entender:

Comorbidades preévias que
comprometem os vasos da mae (DM,
HAS, DRC, obesidade, LES, SAAF) > a
mulher ja tem o vaso ruim, a chance
de dar problema na hora da
placentacao aumenta MUITO

Historia pessoal de PE, gestacao
multipla e FIV, deu pra entender o pq
ne?

Na presenca de pelo menos 1 desses
critérios essa mamae ja vai tomar
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Agora os fatores de risco moderado « Condicao socioeconomica

(precisa de 2 pra iniciar AAS)

 Nuliparidade: ja falamos o motivo
(menor contato com o sémen
paterno, maior risco de
desencadear resposta imunologica)

« Historia FAMILIAR de PE (mae e/ou
irmas): repare que nao e historia
pessoal (por isso ndo € fator de alto
risco), mas mesmo assim tem que
ficar atento

« Idade =2 35 anos - aumento da
idade esta associado a reducéo da
funcao endotelial

 Intervalo > 10 ans desde a ultima
gestacao: passou 10 anos sem
engravidar ja trata como nuligestal!l

« Gravidez prévia com desfecho
adverso relacionado a disfuncao
PLACENTARIA: descolamento
prematuro de placenta, restricao
de crescimento fetal, trabalho de
parto prematuro, obito fetal -
lembrando que se tiver historia
pessoal de PE ja € considerada
ALTO risco

desfavoravel
« Raca/cor preta ou parda

Ou seja, facilmente da pra pontuar 2
nesses critérios!!!

Significa que toda mulher com mais
de 35 anos vai ter PE? Nao

Significa que toda mulher parda vai
ter PE? Nao

MASSSS, vale lembrar que a PE e a
principal causa de morte materna no
Brasil, entao e melhor pecar pelo
excesso e tentar mapear os
principais fatores de risco
clinicos/epidemioldgicos pra prevenir
0 maximo possivel!!!

Na pratica, MUITAS mulheres vao
receber profilaxia.

RESUMINDO: 1 CRITERIO DE ALTO
RISCO OU 2 DE RISCO MODERADO

Por que é importante essa predicao?
Porque assim eu determino quem vai
receber a PREVENCAO!
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> PREVENCAO DA PRE-ECLAMPSIA:
Essa prevencao sera principalmente

A profilaxia vai ser com AAS 100mg -
idealmente iniciando entre 12-16
semanas (mas pode iniciar depois das
20s) > deve ser ingerido até as 36
semanas (depois disso a gente entra na
contagem regressiva pro parto e nao
queremos sangramentos maiores!!!)

O AAS € um AINE e atua como
antiagregante plaquetario, reduzindo a
sintese de tromboxano A2 (lembra que
O problema da PE € a vasoconstricao e
agregacao plagquetaria estimulada por
esse querido ai, entdo...

Também é realizada a suplementacao
de calcio » mas atualmente nem
precisa daqueles fatores de risco,
TODAS AS GESTANTES DEVEM
SUPLEMENTAR CALCIO!!

Além disso, recomenda-se para
prevenir PE: alimentacao balanceada
(com menos carboidratos) e atividade
fisica regular - bons habitos!

Para a prova: muito importante
conhecer os critérios clinicos, pelo
menos lembrar dos principais de alto
risco e de risco intermediario, talvez

eles mostrem um caso clinico e

perguntem se ela deveria ter
recebido profilaxia no inicio da
gestacao.

Lembrar que: se tiver alguma
comorbidade conhecida (DM,
obesidade, HAS cronica, DRC,

doencas autoimunes) > ja entra como
alto risco direto e vai tomar AAS

Se tiver historia pessoal de PE
tambeém ja considera alto risco, mas
se for historia familiar e risco
intermediario e precisa de outro
criterio.

AAS 100mg pra todas que fecharem
os critérios (1 alto risco ou 2
intermediarios) e suplementacao de
calcio para TODAS AS GESTANTES

OBJETIVO 3: DIFERENCIAR AS
FORMAS CLINICAS DAS
SINDROMES

HIPERTENSIVAS DA GESTACAO E
PROPOR CONDUTA FRENTE A CADA
UMA DELAS

Esse objetivo € bem complexo e tem
muita divergéncia de literatura, mas
vamos tentar padronizar e entender o
que fazer em cada uma das situacoes.
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Estou me baseando, principalmente,
nas condutas do Manual da Gestacao
de Alto Rico (Ministério da Saude)

> HAS CRONICA:

« Definicao: ja falamos sobre no
objetivo 1 - € a hipertensao arterial
sistémica (PA > 140x90) ANTES DA
GRAVIDEZ OU antes das 20
semanas gestacionais - e que

« Conduta: Vamos pensar na
conduta de duas formas:

> PA =160x110

Esse valor de PA, por mais que seja alto,
nao € considerado crise hipertensiva -
logo, podemos conduzir com calma

> Tratamento ambulatorial

> Anti-hipertensivos orais»> farmacos
de escolha: metildopa ou nifedipino

> Meta: manter PAS entre 110-140 e
PAD de 85 » entendam que o objetivo
aqui nao é reduzir muito a PA, porque
se eu ja tenho uma placenta hipoxica,
se eu reduzir demais vou piorar a
hipoperfusaollll

> Profilaxia com AAS -> Se tem HAS
cronica tem alto risco de PE, tem que
fazer profilaxia!

> PA=160x110 &

A partir desses valores pressoricos eu
estou diante de uma CRISE
HIPERTENSIVA, entdao tenho que
resolver com emergénciallll

Isso vai mudar a conduta:

> Internacao a nao faco tratamento
ambulatorial nesse contexto

> Se suspeita de PE - sulfato de
magnesio -» mesmo com paciente
assintomatica (mas em crise
hipertensiva) » administro sulfato de
magnesio antes dos anti-hipertensivos
de acao rapida.

‘mas a gente ta no topico de
hipertensao cronica, pra que eu vou
prevenir eclampsia se nem & pre-
eclampsia???”

Se for depois das 20 semanas, quem
garante que nao € PE? Nao vamos
pagar pra ver.. Logo, crise
hipertensiva eu tenho que pensar na
prevencao de eclampsial!!!
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Niveis pressdricos maiores ou iguais a PAS 160 ou PAD 110 mmHg
sac considerados como crise hipertensiva e justificam a intervencao
medicamentosa imediata, Em situagbes de suspeita clinica de PE, na
vigéncia de crise hipertensiva (PAS 2160 ou PAD 2110 mmHg), em pacientes
sintomaticas ou assintomdticas, indica-se a administragao de sulfato de
magneésio para prevengao de desfechos adversos e situagoes ameagadoras a
vida. Ressalta-se que a administragao do sulfato de magnésio devera sempre
preceder o hipotensor de a¢do rdpida e devera ser realizada no local do
evento, evitando-se, dessa forma, a transferéncia de pacientes em situagdes
de instabilidade.

> Anti-hipertensivo de acao rapida -
Hidralazina, nifedipino e labetalol (ndo

> Monitorar PA continuamente ateé sair
da crise (mesmo raciocinio do contexto
anterior, nao quero baixar muito a PA
sendao posso piorar a hipoperfusaolll)

Acho que nem precisa resumir, os
topicos tao bem diretos.

O importante é sempre diferenciar se
estou diante de uma elevacao de PA
ou de uma crise hipertensiva, esse
ultimo exige uma conduta mais rapida
e maior monitoramento da gestante.

Sobre os farmacos:
« Nao é crise hipertensiva > AH orais
(metildopa, nifedipino)
. E crise hipertensiva -~ AH de acio
rapida (hidralazina, nifedipino e
labetalol).

Proxima forma clinica:
> HIPERTENSAO GESTACIONAL

« Definicao: também ja falamos no
objetivo 1 > PA 2 140X90 apods as
20 semanas gestacionais e que
reduza em atée 12 semanas pos
parto (segundo o manual da
gestacao de alto risco — ministerio
da saude) > SEM PROTEINURIA OU
LESAO DE ORGAO ALVO (LOA)

« Conduta: Entdao, lembra que a
gente falou sobre como o
diagnostico de hipertensao

gestacional € perigoso? Entdo...
> Pode ser uma hipertensao cronica
que foi diagnosticada tardiamente

> Pode ser de fato uma hipertensao
gestacional

> Pode ser uma PE inicial que ainda
nao manifestou proteinuria ou LOA (o
perigo ta aqui)

Entdo como eu vou saber se € apenas
uma hipertensdao gestacional ou se €
uma PE inicial? Resposta: nao vou
saber!
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Se chega uma gestante de mais 20
semanas com PA elevada, mas sem
proteinuria e lesdo de orgao alvo, vocés
teriam coragem de dizer: “relaxa, € so
uma HG, se fosse PE vc teria esses
marcadores, pode ir pra casa tranquila,
nos vemos no partolll =) ? Porque eu
nao teria...

Moral da historia: sempre trataremos
HG com muito cuidado -» tem que
monitorar continuamente pra ver se os
sinais da PE nao estdao dando as caras
(porque ai o diagnostico mudal)

Dito isso, tambéem dividremos a
conduta nos mesmos valores da HAS
cronica:

- PA =160x110

Mesmo raciocinio da HAS cronica, ndo é
crise  hipertensiva, entdo posso
conduzir com calma:

> Acompanhamento ambulatorial -
desde que eu garanta que essa
gestante tem condicoes de ir
regularmente no hospital para ser
monitorada a pode ir pra casa, mas
tem que monitorar regularmente!!!

> Anti-hipertensivos orais: metildopa
ou nifedipino

Agora, lembram que tenho que sempre
pensar no risco de ser PE?

Por isso:

> Realizar afericao de PA 1-2x por
semana

> Rotina laboratorial regular -
monitorar regularmente hemograma,
funcdo hepatica e renal (pra detectar
lesdo de orgao alvo!l!!

> Se tudo ok - interrupcdo da
gestacao com 37 semanas: aqui O
bebé ja ndo € mais prematuro e eu ja
evito complicacdes maiores

>PA=160x110 &
> Aqui ja € crise hipertensiva:

INTERNACAO

> Sulfato de magnesio a prevenir
eclampsia!

> Anti-hipertensivo de acdo rapida -
hidralazina, nifedipino ou labetalol

> Avaliar LOA e pesquisar proteinuria

> Monitorar PA até normalizar
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Se tudo ok - interrupcao da gestacao
com 37 semanas

Também evito baixar demais essa PA
pra nao piorar hipoperfusao!

Muito parecido com a conduta da
HAS cronica, o que muda e que na HG
deve sempre ser monitorado a PA, a
proteinuria e sinais de LOA

3° Forma clinica:
> PRE-ECLAMPSIA
« Definicao: PA > 140X90 apos as 20
semanas gestacionais COM
presenca de proteinuria OU lesao
de orgao alvo.

Iremos dividir a PE em:

o Pré-eclampsia SEM sinais de
gravidade - antes chamada de PE
leve, mas ndo chamam mais assim
porque no fim das contas nenhuma
PE € leve né > considero PE sem
sinais de gravidade quando:

> PA < 160x110 (ou seja, se tiver crise
hipertensiva ja passa a ter sinais de
gravidade

> Sem sintomas/alteracdes graves em
orgaos-alvo

> Cuidado: pode evoluir pra pre-
eclampsia COM sinais de gravidade em
dias!!!

« Pré-eclampsia COM sinais de
gravidade - considero sinal de
gravidade:

> PA > 160X110 - ou seja, crise
hipertensiva

> Sindrome HELLP (gravissimo, ja ja
falaremos sobre)

> Sinais de iminéncia de eclampsia
(cefaleia refrataria, escotomas,
vomitos)

> Eclampsia

> Edema agudo de pumao (LOA
GRAVE) > indica faléncia
cardiorrespiratoria

> Dor toracica (LOA GRAVE) - pode
indicar isquemia miocardicadevido ao
vasoespasmo coronariano,
hipertensao disfuncao
endotelial

grave ou

> |nsuficiéncia renal (LOA GRAVE)

E a conduta?



CASO
INTEGRADOR

S5 2025.2

CASO 1: SINDROMES HIPERTENSIVAS NA GESTACAO

> Conduta para Preé-eclampsia SEM
sinais de gravidade:

> Controle ambulatorial -~ desde que a
gestante possa acompanhar

> Monitorar continuamente PA e LOA
(mesmo raciocinio da hipertensao
gestacional, mas aqui € pra monitorar
sinais de gravidade)

> Anti-hipertensivos orais para regular
PA - metildopa ou nifedipino

> Monitorar bem-estar e crescimento
fetal

> Se tudo ok » interromper gestacao
com 37 semanas!

> Conduta para Preé-eclampsia COM
sinais de gravidade:

Aqui ja € mais complicado, € um estado
gravissimol!!!

> Internacao para acompanhamento e
reducado de danos - muitas vezes a
gestante pode estar instavel, entdo
tem que estabilizar

> Em caso de crise hipertensiva (Que €

um critério de gravidade) a reduzir PA
com AH de acdo rapida (hidralazina,
nifedipino ou labetalol)

> Prevenir eclampsia com sulfato de
magnesio

Sobre interrupcao da gravidez:
> Se |G < 23s - parto

> Se |G entre 23-34s - tentar chegar
as 34s

> Se |G > 34s - parto

& ATENCAO PARA: sindrome HELLP,
eclampsia, descolamento prematuro
de placenta, hipertensao refrataria ao
tratamento com 3 farmacos, edema
pulmonar, comprometimento cardiaco,
alteracao da vitalidade fetal,
alteracdes laboratoriais progressivas,
insuficiéncia renal progressiva

> RESOLUCAO DA GRAVIDEZ
IMEDIATAMENTE (claro que estabiliza
a mae antes, mas o ponto é: aqui ja ta
grave demais pra mae e pro bebg, tem
que ir pro parto assim que possivel).
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1141 Conduta Basicamente, pra pensar em PE
Independentemente da idade gestacional, o reconhecimento SObrePOSta tem que ser uma
e gestante previamente diagnosticada
: Z::::::”ELL“- com hipertensao cronica - a gente ja
. Edema pulmonarfdescompensacio cardiaca. Viu, inCIUSi\le, que a HAS é um fatOI‘ de
- Alteragdes laboratoriais progressivas (trombocitopenia, . ~
elevagdo de enzimas hepaticas), alto risco pra desenvolver PE, entao
= Insuficiéncia renal. ~ /e
- Descolamento prematuro de placenta nao e Incomum!!!!
- Hipertensao refrataria aoc tratamento com trés drogas
anti-hipertensivas.
¢ N Tem HAS cronica e depois das 20s
: Todos of casos de PE com sinais de gravidade merecem comegou a apr‘esentar‘ sinais de
imernacao hospitalar para acompanhamento & reducio de danos
il iy g Mol b gpiccne sl T preeclampsia - Pre-eclampsia

farmacolégico de hipertensdo arterial, exames laboratorlais adequados

e vitaiidade fetal preservada. sobreposta
- Pré-eclampsia sobreposta:
 Definicao: Pacientes que ja tem  Agora vamos falar de complicacées
hipertensao cronica e apos as 20s  da PE:
passa a apresentar sinais de pré-

eclampsia. - Sindrome HELLP:
« Definicao: complicacao da
 Suspeita-se de PES quando (em eclampsia que se manifesta com
gestante com hipertensao cronica): elevacdo das enzimas hepaticas
> PA se eleva subitamente ou fica mais (TGO/TGP), hemolise e
dificil de controlar plaquetopenia
> Edema anormal (maos, face, sacro, « Valores pra diagnostico:
suprapubico) > Hemolise - bilirrubina total >
1.2mg/dl

> Ganho de peso rapido (>1kg/semana)
> TGO/TGP - valores >70
> Proteinuria OU Lesao de orgao alvo
> Plaquetopenia - plaquetas <
o Conduta: mesma da pré-eclampsia  100.000
- avaliar se tem sinais de alarme e
conduzir a partir disso
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Mas se eu tiver diante de uma paciente
com hemolise e elevacdo de TGO e
TGP, posso considerar HELLP? NAO!

Nao existe HELLP incompleta » ou tem
os 3 (HELLP) ou se nao tem os 3 € PE
com sinais de gravidade (fonte: aula do
dr. Ederson)

A sindrome HELLP esta muuuito
associada com complicagcOes, como
eclampsia (até 60% das pacientes),
descolamento prematuro de placenta
(mais de 20% das pacientes),
prematuridade (até 50%) e CIVD
(geralmente com plagquetas < 50.000) -»
ou seja: gravissimo!!!

- CONDUTA

O Manual da gestacao de alto risco
detalha bastante essa conduta, mas
vamos tentar resumir (a tabela ta na

pagina 162, pra quem quiser dar uma
olhada)

« Diagnostico: suspeitar em gestante
com dor em hipocondrio
direito/epigastrio > como a
gestante do caso relatava

« Solicitar plaguetas, TGO, creatinina,
DHL e USG hepatica (confirmar
diagnostico)

« Sulfato de magnésio para prevenir
eclampsia (lembrem-se que a
principal complicacao da HELLP e
eclampsia)

« Controle de PA -  anti-
hipertensivos de acao rapida (PAS <
150 e PAD < 100)

 Avaliar prognostico da mae:
> Se IG > 34 semanas - interromper
gestacao

> Se IG < 34 semanas - calcular
chance de complicacbes maternas
graves em 48h (pelo PIERS) a decidir se
€ seguro manter a gestagcdo ou se
deve interromper

« Avaliacao fetal (vamos falar melhor
do bem-estar fetal no proximo
objetivo)

« Como provavelmente vai induzir um
parto prematuro - corticoide e
sulfato de magnésio

« Oferecer volume para garantir
perfusao renal

« Hemoterapia: manter plagquetas
acima de 50.000 pra cesarea e
20.000 para parto vaginal
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 Resumindo: diante da sindrome
HELLP, estabilizo a mae, realizo a
prevencao de eclampsia, ofereco
volume e hemoterapia - tudo isso
pensando em interromper a
gestacao (na maioria das vezes!!!)

. Euma emergeéncia obstétrica, tem
que agir rapido por que oferece
risco pra mae e pro bebée!!!

- Pode fazer o parto vaginal,
exceto se: comprometimento da
vitalidade fetal, instabilidade
materna, sangramento
espontaneo ou hipertensao de
dificil controle - nesses casos tem
que ir pra cesarea

- Eclampsia:

« Definicao: complicacdo da PE -
convulsdes tonico-clonicas
generalizada, em gestantes com PE,
que nao estdao relacionadas a
outras doencas do SNC

« Prevencao da eclampsia: sulfato de
magnesio (se tiver gestante com
sinais de gravidade ja inicio
prevencao)

« Conduta: Diante da eclampsia, a
preocupacao principal nao € parar
imediatamente a convulsdo, mas
sim garantir a oxigenacao materna
e evitar aspiracao

> Manter vias aéreas livres durante e
apos a convulsdo - gestante em
decubito lateral

> Manter oxigenacao

>Administrar sulfato de magnesio pra
prevenir nova crise

> Se crise hipertensiva a AH de acao
rapida (hidralazina ou nifedipino)

> Aguardo recuperacao do sensorio
materno

>  Apds estabiizacdo  materna
(recomenda-se aguardar um tempo
apos a convulsao) » parto!ll Pode ser
vaginal se ndo tiver contraindicacOes
(que falamos acima)

Independente da idade gestacional -
tem que induzir o parto na eclampsia

Mas tem que estabilizar a mae
primeiro!!!
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« Resumindo a conduta: mantenho OBJETIVO 4: INTERPRETAR OS
vias aereas pervias durante  PRINCIPAIS METODOS DE

convulsao, administro sulfato de
magnesio para prevenir nova crise,
se necessario controlo PA, depois
estabilizo a gestante e induzo o
parto

> Consideracoes finais sobre o
objetivo 3:

« Sobre os farmacos - falamos
muito sobre AH de acao rapida
diante da crise hipertensiva -
Hidralazina € IV e nifedipino ¢ VO -
cuidado com as pegadinhas, se tiver
uma paciente com vOmitos ndo e
para escolher droga oral, ok?

« Sobre as condutas - tentei resumir
o) maximo possivel, para
entendermos O porqué e como
conduzir em cada contexto - se

quiserem ver a conduta
completinha leiam os capitulos 11
(sindromes hipertensivas da

gestacao) e 43 (hipertensao arterial
cronica) do Manual da Gestacao de
Alto Risco

AVALIAQAO DO BEM-ESTAR FETAL
SOLICITADOS PARA CONDUZIR O
MANEJO DAS SINDROMES
HIPERTENSIVAS DA GESTAQAO

Por aqui ja da para estudar para a
somativa também, eballl

- Esse objetivo € muito interessante,
falaremos de 3 métodos principais:
cardiotocografia, dopplervelocime-
tria e perfil biofisico fetal

- Cardiotocografia:

Avalia a \vitalidade fetal pela
resposta da frequéncia cardiaca
fetal aos movimentos de contracoes
uterinas - refletindo a oxigenacao e
integridade do SNC do feto

Vamos por partes..

Primeiramente, vamos conhecer os
parametros:

« Contracoes uterinas: ¢ a parte
inferior do exame, conseguimos
perceber se a mae esta em
trabalho de parto ativo ou nao.
Lembrando que temos a
cardiotocografia anteparto
(antes do trabalho de parto)
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> nao teremos contracoes uterinasE  gey vejo se o bebé estda com FC
a  cardiotocografia  intraparto  normal (entre 110-160) > bradicardia
(durante o trabalho de parto) (<110bpm) € MUITO mais preocupante

que taquicardia
> teremos contracoes uterinas no

exame > Variabilidade: avalia a atividade do
SNA - o simpatico tende a acelerar a
Semcontragées (gptepartg) FCF e o parassimpatico tende a

desacelerar a FCF - logo, se eu tenho
um bebé com bom funcionamento do
SNA , espero pequenas elevacoOes e
e ne = reducdes da FCF - essas variagOes da
et ugea '._':i:":.:g. L iEEinz I*linha de base demonstram boa

- variabilidade (entre 6-26bpm) - no
exame: em um bebé com boa
vitalidade eu nao espero que a linha de
base fique reta

Para demonstrar:

> Variabilidade boa > reparem que a
linha nao fica reta

> Linha meédia/Linha de base: media da
frequéncia cardiaca no periodo do
exame (20 min) » a partir da linha media
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> Variabilidade ruim a olha a linha
reta
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> Aceleracoes: aumento transitorio
da FCF a um otimo sinal de vitalidade
fetal a se eu tenho um bebé
acelerando, significa que ele tem boa
oxigenacao e resposta do SNC

Normal: no minimo duas em 20 min
(tempo do exame) > bebée reativo -
otimo sinal -» descarta hipoxia aguda
(tranquilizador)

Se tiver menos de 2 em 20 min - pode
ser o bebé dormindo, mas se persistir
pode indicar hipoxia ou depressao do
SNC

tem boa
tanto de

acelera
Oha o

Bebe que

Falamos dos parametros bons,

entao, resumindo:

Em uma cardiotocografia
tranquilizadora - bebé reativo - eu
espero:

> Linha de base entre 110-160
(refletindo FCF fetal media)

>Variabilidade entre 6-25bpm
(refletindo atividade do SNA)

> Aceleracoes transitorias: pelo
menos 2 em 20min

Olhem a carditoco do nosso caso da
tutoria (bem-estar fetal 6timo)

R e e e R e Rl T

Em vermelho: contracoes uterinas
(nao tem) - anteparto

Em verde: variabilidade - boa
variabilidade fetal

Em azul: aceleracoes > mais de 2
aceleracoes em 20min - bebeé reativo

1 P ¢ | o q - I i A i
N N R D S T R R S S R N W A . e
I SE == Eamm B i e B8 | P+
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Agora vamos falar das

desaceleracoes:

> Desaceleracoes precoces (DIP I):
sdo reducdes da FCF que coincidem
com o pico das contracdes uterinas
Esse tipo de desaceleracao e
BENIGNA!!

O raciocinio € > a contracdo uterina
pressiona a cabeca do bebé - ativa
reflexo vagal - FCF desacelera -

processo normal

Se a desaceleracao da DIP | ocorre por
reflexo vagal na hora que a cabeca
do bebé ¢é pressionada pela contracao
> depois da contracdao eu esperaria
que voltasse ao normal

O raciocinio € » durante a contracao o
utero reduz o fluxo sanguineo para a
placenta » se a placenta/perfusao ja
esta comprometida essa reducdo
pode causar hipoxia fetal - entdo
depois da contracao o bebé sofre com
a hipoxia e desacelera

Olha como o pico da contracao (linha
de baixo) coincide com o ponto mais
baixo da desaceleracao (linha de cima)

Reparem, também que a queda da FCF
e gradual!!!

> Desaceleracoes tardias (DIP Il): sao
reducdes da FCF que ocorrem DEPOIS
da contracao uterina

Aqui ja e patologico!!!!

Reparem que a desaceleracao
ocorre DEPOIS do pico da contracao
a sinal de hipoxia e insuficiencia
placentaria.

> Desaceleracoes variaveis/umbi-
licais (DIP Illl: Desaceleracdes com
pouca relacao com a contracao -
ABRUPTAS: FCF cai rapidamente
(formas de V)
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Sao chamadas, tambem, de
desaceleracoes umbilicais porque a
causa € a compressao do cordao
umbilical -~ Nao tem relacao com a
contracdo porque pode ocorrer até
mesmo anteparto (sem contracoes)
com a movimentacao do bebé (que
pode comprimir o cordao) » ou seja:
muito preocupante.

Reparem que nem tem contracao e ta
desacelerando!!!
Reparem, também, que e em forma
de V a abruptal!l!

Resumindo as desaceleracoes...

> Precoce (DIP I: nadr da
desaceleracao coincide com o pico da
contracao - benigna - reflexo vagal do
bebé » contracao uterina

> Tardia (DIP Il) > desaceleracao apos
0 pico da contracdo » patologica -
indica hipoxia e insuficiéncia
placentaria

>Variavel/Umbilical (DIP lll) > nao
dependem da contracao uterina -
compressao do cordao umbilical .

Show, cardiotoco ja foi!

- DOPPLERVELOCIMETRIA

Avalia o fluxo sanguineo nos vasos
maternos, fetais e placentarios -
serve para avaliar resisténcia vascular,
perfusao e centralizacao

Vasos analisados:

o Arterias uterinas > vasos
maternos que irrigam a placenta -
elas sao as famosas “arteérias
espiraladas” que perdem camada
muscular na 2° onda de invasao
trofoblastica (processo que nao
ocorre de forma adequada na PE).

> A partir da dopplervelocimetria de
artérias uterinas e possivel avaliar a
resisténcia do fluxo mae - placenta

> Se tem aumento de resisténcia nas
artérias uterinas -» entendo que nao
esta chegando sangue suficiente na
placenta - indica falha na placentacao
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> Sabemos que a PE decorre
justamente dessa falha na 2° onda de
invasao trofoblastica, logo, espera-
se encontrar resisténcia aumentada
nesses vasos maternos!!!

« Artéria umbilical - vaso do feto -
transporta sangue pobre em
Oxigénio para ser oxigenado na
placenta (lembrando que a placenta
age como o pulmao do bebé na
gestacao) - Avalia a resisténcia
placentaria

> Fisiologicamente: durante a diastole
do bebé - coracao relaxa » resisténcia
placentaria ndo esta elevada - artéria
umbilical continua com fluxo para a
placenta

> Na sistole eu espero que esse
sangue seja impulsionado com forcga,
mas na diastole, em condicoes de
resisténcia placentaria NORMAL, eu
espero que o fluxo se mantenha
(mesmo fora da contracao cardiaca)
(Nao avalio na sistole porque, como e
impulsionado com mais forca, mesmo
com um grau de resisténcia
placentaria o sangue consegue
passar)

> Achados Patoldgicos:

Diastole zero - aumento da
resisténcia placentaria > quase
nenhum fluxo passa - alerta de
insuficiéncia placentaria moderada -
se tem problema na oxigenacao: risco
de restricdo de crescimento fetal

Diastole reversa - a resisténcia
placentaria esta MUITO elevada - fluxo
inverte e vai da placenta para o feto -»

alerta de insuficiéncia placentaria
grave - hipoxia fetal severa e risco de
obito > emergéncia  obstétrica
(cesarea)

o Artéria cerebral media - vaso
fetal » avalia redistribuicao fetal »
em condicdes fisiologicas eu
espero uma resisténcia
relativamente alta na ACM, porque
O sangue esta sendo distribuido
para todo o corpo do feto

> Em situacoes de hipoxia: bebé
entende que tem pouco sangue
chegando e vai priorizar orgaos
centrais (cérebro, coracao e adrenais)
> tenho reducdo da resisténcia da
ACM (precisa chegar mais sangue no
cérebro, entao ela vasodilata) -~ aqui
ocorre a centralizacao fetal



CASO
INTEGRADOR

S5 2025.2

CASO 1: SINDROMES HIPERTENSIVAS NA GESTACAO

> Centralizacao fetal: contexto de

hipoxia - feto prioriza cerebro,
coracdo e adrenais - oOrgaos
periféricos (rins, orgaos
gastrointestinais, musculos) sofrem
hipoxia  severa -  complicacoes:

oligoamnio (se chega pouco sangue nos
rins, eles nao funcionam corretamente:
menos urina), enterocolite isquémica
(menos sangue indo pro intestino),
restricao de crescimento fetal...
> Nesse contexto temos o indice
cérebroplacentario (ICP)

ICP = resisténcia da artéria cerebral média

resisténcia da artéria umbilical

Fisiologicamente, espera-se que a
resisténcia da artéria cerebral media
esteja maior (ndo tem centralizacao
fetall e a resisténcia da artéria
umbilical esteja reduzida (porque quero
mais fluxo pra placenta)

Logo: ICP normalée>1
Em contexto de hipoxia:
> ACM dilata » ¢« Resisténcia da

arteria cerebral media

> Placenta fica mais resistente - ¢
Resistéencia da arteria umbilical

« Ducto venoso: vaso fetal que
conecta a veia umbilical (sangue
rico em oxigénio, lembrem que no
bebé é o contrario) diretamente ao
atrio direito - € um atalho do
sangue - permite que o sangue
oxigenado va diretamente para o
cérebro e coracao

> Enquanto o feto esta sofrendo com
a hipoxia, vimos que ele cria
mecanismos de adaptacao (como a
centralizacao fetal) > enquanto esses
mecanismos estdao funcionando o
ducto venoso continua sem alteracoes
no doppler (ate porque a ideia € que na
adaptacdo, chegue mais sangue no
coracao) - contudo, quando esses
mecanismos deixam de funcionar eu
tenho alteracao no doppler do DV

> Entao a ducto venoso e o ultimo a
se alterar (ele e o atalho, se até o
atalho ta dando errado e porque o
estrago ja ta grande)

> Por isso, achados no ducto venoso
a principalmente onda “a” ausente ou
reversa) indicam fase final da
descompensacao fetal!!!!! Parto
imediato!!!
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Entao, resumo dos vasos da

dopplervelocimetria:

> Arterias uterinas: sangue da mae
para a placenta - avalia resisténcia
dos vasos maternos - + resisténcia
das artérias uterinas indica falha na
placentacao

> Artéria umbilical: sangue do feto
para a placenta - avalia resisténcia
placentaria > t resisténcia placentaria
reduz perfusao fetal -» pode causar
diastole O ou diastole reversa

> Arteéria cerebral media: vaso
cerebral do feto - avalia distribuicao
do sangue no organismo fetal - em
contexto de hipoxia a ACM dilata -
ACM - centralizacao fetal (prioriza o
fluxo para cérebro, coracao e adrenais)

> Ducto venoso: atalho do sangue
oxigenado da veia umbilical para o
coracdo - marca a ultima fase de
hipoxia fetal - gravissimo

Agora, por fim:

> PERFIL BIOFISICO FETAL

Associa parametros da ultrassom e da
cardiotocografia para identificar sinais
de hipodxia cronica intrauterina.

Parametros avaliados:
« Tonus fetal (USG)

« Movimentos corporeos fetais
(USG)

« Movimentos respiratorios fetais
(USG)

« Reatividade fetal

cografia)

(cardioto-

« Volume de liquido amniotico

Cada variavel reflete um nivel de
maturidade e integridade do SNC, elas
surgem nessa ordem:

1. tonus

2. movimentos corporeos

3. movimentos respiratorios

4. reatividade

Em um contexto de hipoxia, as
alteracdes acontecem na ordem
inversa:

1. reatividade (primeira a alterar)

2. movimentos respiratorios

3. movimentos corporeos

4. tonus (ultimo a alterar)

Basicamente, em um cenario de
hipoxia, o feto vai “desligando” funcdes
em ordem de prioridade -» aquilo que
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ele ja faz a mais tempo vai “aguentar
mais tempo” de hipoxia - entdo, por
exemplo, um feto com tonus alterado
reflete que, provavelmente, trata-se
de uma hipoxia cronica

O liquido amniotico, por sua vez, reflete
a atividade dos rins e da placenta
(vamos entender isso direitinho daqui a
pouco)

« Cada um desses 5 parametros
pontuam O (quando ausentes) ou 2
(quando presentes), vamos falar de
cada um desses critérios e depois
interpretar as pontuacoes:

>Tonus fetal: considera-se presente
quando ha, NO MINIMO, 1 episodio de
flexao/extensao ou abertura/fecha-
mento em 30 minutos - Ultimo a
alterar em contexto de hipoxia -
funcdo motora basica do SNC

Ex: na US o feto abriu e fechou a mao
pelo menos uma vez em 30 minutos de
exame a tonus fetal presente

>Movimentos corporais: considera-
se presente quando ha, NO MINIMO, 3
movimentos do corpo ou dos
membros em 30 minutos

> Movimentos respiratorios: consi-
dera-se presente quando ha, NO
MINIMO, 1 movimento respiratorio
com duracao de 30s em 30 minutos

> Reatividade fetal: considera-se
presente quando hda, NO MINIMO, 2
aceleracoes na cardiotoco (lembra
que falamos que aceleracdes sdo um
otimo sinal de reatividade fetal?) -
primeiro parametro a alterar em um
cenario de hipoxia aguda - por isso a

cardiotoco € tado sensivel para
detectar sofrimento inicial

> Volume de liquido amniotico:
Lembram que falamos sobre a

centralizacao, na dopplervelocimetria?

Entao, diante de um cenario de hipoxia,
o feto vai priorizar orgaos nobres
(cerebro, coracao e adrenais),
aumentando o fluxo sanguineo para
esses locais e reduzindo para os
demais.

Logo, se ha um bebé com hipoxia, os
rins, com o tempo, receberao menos
sangue e funcionarao menos - Logo,
produzira menos liquido amniotico
(oligoamnio)!!!
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No contexto da preé-eclampsia, como
isso ocorre?

> Defeito na placentacao - hipo-
perfusdo placentaria - restricao de
nutrientes de oxigénio - centralizacao
fetal - isquemia renal fetal - queda da

diurese - oligoamnio - cordao
umbilical menos protegido -»  pode
ocorrer compressao do cordao

umbilical com os movimentos do feto
(gravissimol!!)

> Por isso » Oligoamnio € marcador
de HIPOXIA CRONICA e pode evoluir
para restricao do crescimento fetal
(ate pela centralizacdo tambéem) e
obito fetal.

Agora lembram das pontuacoes?
Vamos interpretar os resultados (de
acordo com o manual da gestacao de
alto risco) com base no que falamos
dos parametros:

« Escore 8-10 + Liquido amniotico
normal = baixo risco de hipoxia ou
asfixia fetal (aqui ta tranquilo:
pontuacao e LA normais!!!)

« Escore 8/10 + oligoamnio =
provavel hipoxia fetal cronica -
lembrem que oligoamnio sugere so-

frimento cronico » mas, apesar da
hipoxia cronica o feto ainda pode
estar conseguindo compensar (por isso
a pontuacao normal) - a hipoxia estar
aparentemente compensado NAO
deixa de oferecer risco fetal, pelo
contrario!!!!

« Escore 6/10 + LA normal =
provavel asfixia fetal OU
resultado falso positivo > se tem
LA normal, afasta uma hipoxia
cronica a pode ser uma hipoxia
transitoria real, causando
alteracao dos parametros
(provavelmente com alteracao na
reatividade e nos movimentos
respiratorios a sinal precoce de
sofrimento.

Suspeita de falso positivo acontece
porque se o feto ja apresenta
reducao dos parametros, seria
esperado um sofrimento cronico
demonstrado pela reducao do LA
(geralmente eles repetem o exame
diante desse resultado)

« Escore 6/10 + oligoamnio =
provavel asfixia fetal cronica -
asfixia e ndo hipoxia porque ja ha
perda de resposta no SNC
(provavelmente reatividade e movi-
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mentos respiratorios, ja que sao 0s
primeiros a alterar diante da hipoxia) a
cronico porque tem reducao do liquido
amniotico.

Nem preciso dizer que esse escore e
extremamente preocupante, ne?

» Escore 4/10 = ALTA probabilidade
de asfixia fetal - aqui ele ja tem 3
parametros ausentes - inde-
pendente do LA ja e gravissimo!!!!

« Escore 0-2/10 = asfixia fetal -
essa pontuacao aqui ja € certezalll

Resumindo.....

O liquido amniotico reduzido e sinal de
SOFRIMENTO CRONICO.

Logo, perfil biofisico fetal com

oligoamnio € muito preocupante!!!
Importante (ate pra somativa)
entender essa ordem de surgimento e
alteracoes diante da hipoxia dos
parametros avaliados, porque isso
faz toda a diferenca na hora de
entender os possiveis resultados.
Nem precisa decorar, faz todo
sentido!!! ;)

OBJETIVO 5: DISCUTIR SOBRE AS
COMPLICACOES DAS SINDROMES
HIPERTENSIVAS DA GESTACAO

Esse objetivo aqui € bem rapidinho, ate
porque a gente ja falou de varias
complicacdes nos objetivos anteriores,
mas vamos destrinchar:

> Complicacoes maternas:

« Insuficiéncia cardiaca > aumento
da pré-carga e da pos-carga
materna - sobrecarga cardiaca
(coracao tem que trabalhar mais
para ejetar mais sangue e vencer a
resisténcia vascular que aumenta
na PE)

« Edema agudo de pulmao -
lembrem-se que as sindromes
hipertensivas da gestacao causam
disfuncao endotelial, logo: aumento
da pressao hidrostatica, reducao
da pressao oncotica e aumento da
permeabilidade capilar >
extravasamento de liquido para o
intersticio pulmonar e alvéolos.

« Sindrome HELLP - complicacao da
PE - hipertensao e vasoespasmo
causam isguemia hepatica -
disfuncdo endotelial e ativacao
plaguetaria causam formacao de
microtrombos, que danificam as
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hemacias circulantes (hemolise
microangiopatica) - plaguetas que
formam esses trombos, entdo elas
deixam de circular (por isso cursa com
plagquetopenia)

« Rotura hepatica - evolucao
extrema da sindrome HELLP -
isquemia extrema causa necrose
hepatica -» formacao de hematoma
subcapsular

> pode ocorrer rotura da capsula de
Glisson - hemoperitonio macico e
choque

« Coagulacao intravascular disse-
minada - disfuncao endotelial +
liberacao de fatores pro-
agregacao pela placenta -
microtrombos intravasculares

« AVC hemorragico > aumento da
PA e disfuncao endotelial sistémica
(vasos mais frageis)

« Eclampsia » complicacdao da PE -
hipertensao e disfuncédo endotelial
cerebral

+« Descolamento prematuro de
placenta > Vasoconstricao intensa
das artérias uterinas a isquemia da
decidua basal (camada da parede

uterina que sustenta a placenta) -
necrose - sangramento entre a
placenta e o utero - hematoma
retroplacentario - hematoma se
expande e descola placenta
parcialmente ou totalmente

« Hemorragia pos parto - 1° causa
de morte materna no mundo (e 2°
no Brasil, perde apenas para as
sindromes hipertensivas, mas pode
ser causada por sindromes
hipertensivas!) > pode ocorrer pela
coagulopatia (CIVD), atonia uterina
apos sofrimento do miométrio e
maior risco de laceracOes em
partos por PE grave

> Complicacoes fetais
« Obito intrautero - devido reducao
do fluxo materno-fetal

. Obito neonatal - associado a
prematuridade induzida (lembram
do objetivo 3?) ou por
complicacdes da hipoxia intrautero

« Restricao de crescimento uterino
> menor perfusdao/oligoamnio a
centralizacao fetal

- Baixo peso ao nascer - placenta
nao funciona bem - produz menos
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lactogénio placentario (hormonio fetal
anabolico) -» além disso, a centralizacao
fetal e o RCIU também colaboram com
0 baixo peso)

« Prematuridade - muitas vezes
induzida por isso de obito materno
ou fetal (e dentro da
prematuridade vocés sabem que
existe um mundo de complicacoes...)

Na prova, acredito que nao precisara
detalhar muito, mas entendendo a
fisiopatologia dessas sindromes se

torna intuitivo pensar nas
complicacoes. Se for para
aprofundar, aprofundem as

complicacoes como HELLP e
eclampsia (até para os outros
objetivos!!!).

Resumo gigante para um mapa
gigante...

Espero que ajude (no caso integrador
e na somativa).

Agora finalmente: FIM DO CASO 1!




