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Resumo A prevalência dos distúrbios hipertensivos na gestação tem seguido uma 
trajetória ascendente, afetando atualmente uma em cada 10 gestações 
mundialmente, impulsionada por fatores como a idade materna avançada e a 
pandemia de obesidade. Longe de ser apenas um evento agudo e transitório, a 
hipertensão na gravidez é hoje reconhecida como um marcador de vulnerabilidade 
sistêmica e um "teste de estresse" natural que revela a predisposição 
cardiovascular subjacente da mulher. A origem dessa doença reside em uma falha 
crítica na placentação, onde o remodelamento incompleto das artérias espirais 
uterinas resulta em isquemia placentária e na liberação de fatores anti-
angiogênicos, como o sFlt-1, na circulação materna. Esse desequilíbrio sequestra 
fatores de crescimento vascular, desencadeando uma disfunção endotelial 
sistêmica que culmina em hipertensão e lesões em órgãos-alvo. Para enfrentar 
esse desafio, a medicina fetal moderna adota o rastreio multiparamétrico e o uso 
de biomarcadores, como o rácio sFlt-1/PlGF, fundamentais para a predição e 
exclusão de curto prazo da pré-eclâmpsia. A prevenção primária baseia-se no uso 
de ácido acetilsalicílico (AAS), em baixas doses, iniciado antes da 16ª semana e na 
suplementação de cálcio, estratégias que modulam o tônus vascular e melhoram 
a perfusão placentária. No campo do manejo clínico, o estudo CHIPS revolucionou 
a prática ao demonstrar que o controle pressórico estrito, com alvo diastólico de 85 
mmHg, reduz complicações maternas graves sem prejudicar o crescimento fetal. 
Escolhas farmacológicas como metildopa, labetalol e nifedipina são regidas pela 
segurança fetal, enquanto o sulfato de magnésio permanece como referência para 
a prevenção de convulsões eclâmpticas, conforme validado pelo Magpie Trial. O 
risco, contudo, não se encerra com o parto. O puerpério exige vigilância contra 
picos hipertensivos por redistribuição volêmica, e o legado cardiovascular estende-
se por décadas, com um risco duas a quatro vezes maior de doenças coronarianas 
e AVC para essas mulheres. Assim, a integração da fisiopatologia molecular com o 
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seguimento longitudinal é essencial para transformar a gestação em uma janela de 
oportunidade para a saúde cardiovascular permanente. 

Palavras-chave: Hipertensão gestacional; Pré-eclâmpsia; Mortalidade materna; 
Cuidado pré-natal; Nefroproteção. 

 

1. EPIDEMIOLOGIA E O IMPACTO SISTÊMICO DOS DISTÚRBIOS HIPERTENSIVOS 

A prevalência dos distúrbios hipertensivos durante o ciclo gravídico-puerperal 
apresenta uma trajetória ascendente, afetando atualmente cerca de uma em cada 
dez gestações globalmente. Este aumento na incidência é atribuído a uma 
transição demográfica e metabólica caracterizada pelo incremento da idade 
materna avançada no momento da concepção e pela pandemia de obesidade, 
condições que predispõem o sistema cardiovascular a uma menor reserva 
funcional e a um estado pró-inflamatório basal. A hipertensão na gravidez não é 
apenas um evento agudo, mas um marcador de vulnerabilidade sistêmica que 
impõe riscos severos à gestante, como o desenvolvimento de edema pulmonar, 
eventos tromboembólicos e coagulação intravascular disseminada (CIVD). 

Para o feto, o ambiente hipertensivo traduz-se em uma insuficiência placentária 
crônica, onde a oferta de oxigênio e nutrientes é comprometida. A consequência 
direta é o retardo de crescimento intrauterino (RCIU) e a necessidade frequente de 
interrupção da gestação antes do termo, resultando em prematuridade e baixo 
peso ao nascer. Estes neonatos frequentemente exigem cuidados intensivos 
prolongados e apresentam maior risco de complicações metabólicas e 
neurológicas ao longo da infância. A compreensão do significado desses riscos 
exige que o rastreio da pressão arterial seja necessário em todas as consultas pré-
natais, utilizando técnicas de aferição padronizadas para evitar diagnósticos 
tardios. 

 

2. CRITÉRIOS DIAGNÓSTICOS E A DEFINIÇÃO DE ALVOS PRESSÓRICOS 

O diagnóstico da hipertensão na gestação é fundamentado na constatação de 
níveis de pressão arterial sistólica ≥ 140 mmHg e/ou pressão diastólica ≥ 90 mmHg. 
Estas medidas devem ser obtidas em ambiente clínico ou hospitalar, 
preferencialmente com o uso de técnicas que minimizem a influência do estresse 
agudo, como o monitoramento em repouso. A identificação desses limiares é o 
ponto de partida para uma investigação diagnóstica que visa diferenciar a elevação 
pressórica transitória de condições estruturais mais graves. 

A classificação dos distúrbios hipertensivos é essencial para orientar a conduta 
clínica e a intensidade da vigilância. O espectro clínico compreende quatro 
categorias principais que se distinguem pelo momento de início e pela presença de 
sinais de comprometimento orgânico: 
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1. Hipertensão pré-existente: Caracteriza-se por níveis pressóricos elevados 
que precedem a gestação ou que são detectados antes da 20ª semana de 
idade gestacional. Esta condição geralmente persiste por mais de 42 dias no 
período pós-parto e pode estar associada à proteinúria em casos de doença 
renal crônica subjacente. 

2. Hipertensão gestacional: Surge após a 20ª semana de gestação em 
mulheres previamente normotensas, não sendo acompanhada de 
proteinúria significativa ou sinais de disfunção de órgãos-alvo. Embora 
considerada uma forma mais branda, requer monitoramento rigoroso, pois 
uma parcela significativa dessas pacientes evoluirá para pré-eclâmpsia. 

3. Pré-eclâmpsia e eclâmpsia: Representam as formas mais críticas da 
doença, onde a hipertensão é acompanhada por proteinúria (> 300 mg/24h) 
ou evidência de lesão em órgãos-alvo, como disfunção hepática, 
insuficiência renal ou alterações neurológicas. A eclâmpsia é definida pela 
ocorrência de convulsões tônico-clônicas generalizadas na ausência de 
outras patologias neurológicas primárias. 

4. Hipertensão do avental branco: Refere-se a pacientes que apresentam 
níveis elevados apenas no consultório, mantendo a pressão normal no 
monitoramento residencial (MRPA) ou ambulatorial (MAPA). Embora o risco 
de complicações imediatas seja menor, essas gestantes apresentam maior 
propensão a desenvolver hipertensão gestacional ou pré-eclâmpsia ao 
longo do terceiro trimestre. 

5.  

3. CLASSIFICAÇÃO E CRITÉRIOS DOS DISTÚRBIOS HIPERTENSIVOS NA 
GRAVIDEZ 

A Tabela 1 mostra as principais definições diagnósticas e as características clínicas 
diferenciais adotadas pelas diretrizes atuais: 

Categoria 
Clínica 

Início da 
Hipertensão 

Proteinúria ou Sinais 
de Alerta 

Prognóstico Pós-
parto 

Hipertensão 
Crônica 

Antes de 20 
semanas 

Variável (conforme 
doença de base). 

Persiste além de 6 a 
12 semanas. 

Hipertensão 
Gestacional 

Após 20 
semanas 

Ausentes por 
definição. 

Geralmente 
normaliza em 6 

semanas. 

Pré-eclâmpsia 
Após 20 

semanas 
Presente (Proteinúria 

ou lesão de órgão). 

Resolução após a 
dequitação 
placentária. 
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Categoria 
Clínica 

Início da 
Hipertensão 

Proteinúria ou Sinais 
de Alerta 

Prognóstico Pós-
parto 

Pré-eclâmpsia 
Sobreposta 

Pré-existente 
Piora súbita da 

pressão ou nova 
proteinúria. 

Risco elevado de 
complicações graves. 

Eclâmpsia Qualquer 
momento 

Crises convulsivas 
tônico-clônicas. 

Emergência 
obstétrica imediata. 

Hipertensão 
Avental Branco 

Qualquer 
momento 

Ausentes no 
monitoramento 

residencial. 

Baixo risco; exige 
vigilância para 

progressão. 

 

4. FISIOPATOLOGIA DA PLACENTAÇÃO 

A origem da pré-eclâmpsia e de outros distúrbios hipertensivos graves na gestação 
reside em uma falha crítica durante as fases iniciais da placentação, 
especificamente no processo de invasão trofoblástica das artérias espirais 
uterinas. Em uma gestação fisiológica normal, os citotrofoblastos extravilosos de 
origem fetal invadem a decídua e o miométrio, substituindo o endotélio e a túnica 
média das artérias espirais maternas. Este remodelamento transforma vasos de 
alta resistência e baixo fluxo em condutos de baixa resistência e alto fluxo, 
garantindo uma perfusão placentária estável e independente das variações tônicas 
sistêmicas da mãe. 

Na pré-eclâmpsia, este processo é incompleto ou defeituoso, limitando-se às 
porções superficiais da decídua. O resultado é a persistência de vasos estreitos e 
reativos, que submetem a placenta a episódios de hipoperfusão e estresse de 
cisalhamento. Esta isquemia placentária relativa desencadeia a libertação de 
diversos fatores antiangiogênicos na circulação materna, com destaque para a 
tirosina quinase 1 semelhante ao FMS solúvel (sFlt-1) e a endoglina solúvel (sEng). 
Estas moléculas atuam sequestrando fatores de crescimento vascular, como o 
fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) e o fator de crescimento 
placentário (PlGF), resultando numa disfunção endotelial sistêmica que se 
manifesta clinicamente através de hipertensão, proteinúria e lesão de órgãos-alvo. 

 

5. BIOMARCADORES DE RASTREIO E A RELAÇÃO sFlt-1/PlGF 

A identificação de gestantes em risco de desenvolver pré-eclâmpsia antes do 
surgimento dos sintomas clínicos é um dos pilares da medicina fetal moderna. O 
rastreio baseia-se em um modelo multiparamétrico que combina a história clínica 
materna, a pressão arterial média, o índice de pulsatilidade das artérias uterinas 
(IPUt) via Doppler e a quantificação de biomarcadores angiogênicos. O PlGF, em 
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particular, apresenta níveis reduzidos em gestantes que evoluirão para pré-
eclâmpsia, refletindo a insuficiência da reserva vascular placentária. 

A utilização da razão sFlt-1/PlGF consolidou-se como uma ferramenta de elevado 
valor preditivo negativo, especialmente para a exclusão de pré-eclâmpsia em curto 
prazo (uma a quatro semanas) em gestantes com suspeita clínica. Um rácio 
elevado indica um desequilíbrio angiogênico severo, correlacionando-se 
diretamente com a necessidade de interrupção da gravidez e com o risco de 
complicações maternas, como a síndrome HELLP (hemólise, enzimas hepáticas 
elevadas e plaquetopenia). A integração destes marcadores na rotina de pré-natal 
de alto risco permite uma estratificação mais precisa, evitando hospitalizações 
desnecessárias ou, inversamente, garantindo a vigilância intensiva daquelas com 
maior probabilidade de desfechos adversos. 

 

6. ÁCIDO ACETILSALICÍLICO E SUPLEMENTAÇÃO DE CÁLCIO 

A prevenção primária da pré-eclâmpsia em pacientes de alto risco fundamenta-se 
na utilização de ácido acetilsalicílico (AAS) em baixas doses (100 a 150 mg/dia). O 
mecanismo de ação do AAS reside na inibição irreversível da enzima 
ciclooxigenase-1 (COX-1), o que resulta na alteração favorável da relação entre 
tromboxano A2 (pro-agregante e vasoconstritor) e prostaciclina (anti-agregante e 
vasodilatador). Esta modulação do equilíbrio prostanoide melhora a perfusão nas 
artérias espirais e reduz a propensão a microtromboses na interface materno-fetal. 
Para que o benefício seja maximizado, a terapêutica deve ser iniciada idealmente 
antes da 16ª semana de gestação, período em que o segundo ciclo de invasão 
trofoblástica está a ocorrer. 

Paralelamente, a suplementação de cálcio (1,5 a 2,0 g/dia) é recomendada para 
gestantes com baixa ingestão dietética deste mineral. O cálcio atua reduzindo a 
libertação da hormona paratireoidiana (PTH), o que diminui a concentração de 
cálcio intracelular nas células musculares lisas vasculares, promovendo o 
relaxamento arterial e a redução da resistência periférica. Além disso, a 
manutenção de níveis adequados de cálcio parece atenuar a resposta pressórica à 
angiotensina II, contribuindo para a estabilidade hemodinâmica durante o segundo 
e terceiro trimestres. Ambas as intervenções apresentam elevado perfil de 
segurança e custo-benefício, sendo as bases das diretrizes da Organização Mundial 
da Saúde (OMS) para a redução da mortalidade materna. A Tabela 2 traz um resumo 
das principais intervenções preventivas, os seus mecanismos e os critérios de 
aplicação clínica para mitigar o risco de pré-eclâmpsia: 
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Tabela 2 – Estratégias de prevenção e monitoração na gestação de alto risco 

Intervenção 
Dose e Posologia 

Recomendada 
Mecanismo de 

Proteção 
Critérios de 

Indicação 

Aspirina (AAS) 
100–150 mg/dia 

(antes de deitar). 

Inibição do 
Tromboxano A2; 
melhora do fluxo 

placentário. 

Risco elevado (PE 
anterior, HAS 
crônica, DM, 
Autoimune). 

Cálcio 
1,5 – 2,0 g de cálcio 

elementar/dia. 

Redução do PTH e 
relaxamento 

muscular vascular. 

Baixa ingestão 
dietética (< 600 

mg/dia). 

Doppler de 
Artérias 
Uterinas 

Realizado entre 11–
13 e 20–24 
semanas. 

Identificação de alta 
resistência (Notch) e 

baixo fluxo. 

Rastreio universal ou 
em pacientes de alto 

risco. 

Rácio sFlt-
1/PlGF 

Mensuração 
plasmática 
sequencial. 

Avaliação do 
equilíbrio angiogênico 

sistémico. 

Suspeita clínica de 
PE ou RCIU. 

Controle de 
Peso 

Dieta equilibrada e 
exercício moderado. 

Mitigação do estado 
inflamatório e 

resistência insulínica. 

Todas as gestantes 
(foco em obesidade). 

Repouso 
Relativo 

Evitar esforço físico 
extenuante. 

Melhoria do retorno 
venoso e perfusão 

uterina. 

Casos de 
hipertensão 

gestacional ou RCIU 
leve. 

 

7. MANEJO DA HIPERTENSÃO CRÔNICA E GESTACIONAL 

O manejo da hipertensão arterial crônica e gestacional exige um equilíbrio delicado 
entre a proteção da vasculatura materna e a preservação da perfusão placentária. 
Historicamente, existia um receio clínico de que o controle pressórico 
excessivamente rigoroso pudesse induzir hipoperfusão uteroplacentária, 
resultando em retardo de crescimento intrauterino. Porém, evidências registradas 
em grandes ensaios clínicos, como o estudo Control of Hypertension in Pregnancy 
Study (CHIPS), alteraram este paradigma. O CHIPS demonstrou que um controle 
preciso (alvo de pressão arterial diastólica de 85 mmHg) em comparação com um 
controle menos preciso (alvo de 100 mmHg) reduziu significativamente a incidência 
de hipertensão materna grave e complicações associadas, sem comprometer o 
peso ao nascer ou aumentar o risco de perda fetal. 
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Atualmente, recomenda-se que o tratamento farmacológico seja iniciado quando 
os níveis pressóricos atingem ≥ 140/90 mmHg em pacientes com hipertensão 
gestacional (sem proteinúria), hipertensão crônica ou pré-eclâmpsia sobreposta. O 
objetivo terapêutico deve manter a pressão arterial entre 110–140 mmHg para a 
sistólica e 80–85 mmHg para a diastólica. Esta faixa de segurança minimiza o risco 
de acidente vascular cerebral materno e descolamento prematuro da placenta, 
enquanto mantém um gradiente de pressão adequado para a transferência de 
gases e nutrientes através da barreira placentária. A vigilância deve ser 
intensificada em pacientes com lesão de órgãos-alvo pré-existente, onde a 
labilidade pressórica é mais acentuada e o risco de progressão para pré-eclâmpsia 
é significativamente superior. 

 

8. TERAPIA ANTI-HIPERTENSIVA: FARMACODINÂMICA E SEGURANÇA NA 
GESTAÇÃO 

A seleção do agente anti-hipertensivo na gestação é regida pela ausência de 
teratogenicidade e pela estabilidade do fluxo sanguíneo uterino. As classes que 
atuam diretamente no sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) são 
evitadas devido ao impacto crítico no desenvolvimento renal fetal e na regulação 
do líquido amniótico. Em vez disso, a prática clínica apoia-se em agentes que 
modulam o tônus vascular através de mecanismos simpaticolíticos ou bloqueio de 
canais de cálcio. 

• Metildopa (Agonista Alfa-2 Central): Considerada referência para o 
tratamento de longo prazo, a metildopa atua como um falso precursor de 
neurotransmissores no sistema nervoso central. A sua conversão em alfa-
metilnorepinefrina estimula os receptores alfa-2 adrenérgicos centrais, 
resultando na redução do efluxo simpático periférico e consequente queda 
da resistência vascular sistêmica. Sua longa história de uso clínico confirma 
a ausência de efeitos adversos no desenvolvimento neuropsicomotor das 
crianças expostas in utero. 

• Labetalol (Bloqueador Alfa e Beta): Este agente de dupla ação é 
amplamente utilizado tanto no manejo crônico como nas emergências 
hipertensivas. O bloqueio dos receptores alfa-1 promove a vasodilatação, 
enquanto o bloqueio beta-1 previne a taquicardia reflexa e reduz o débito 
cardíaco de forma controlada. O labetalol é particularmente eficaz no 
controle de picos hipertensivos agudos, apresentando um início de ação 
rápido quando administrado por via intravenosa. 

• Nifedipina (Bloqueador de Canais de Cálcio): A nifedipina de libertação 
prolongada atua inibindo a entrada de íons de cálcio nas células musculares 
lisas das arteríolas, promovendo relaxamento vascular direto. Sua utilização 
tem crescido devido à facilidade posológica e à eficácia na redução da 
pressão arterial em pacientes resistentes à metildopa. Deve-se ter cautela 
ao associá-la ao sulfato de magnésio, devido ao risco teórico de sinergia no 
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bloqueio neuromuscular, embora esta complicação seja rara na prática 
clínica supervisionada. 

 

9. PREVENÇÃO DE CONVULSÕES E NEUROPROTEÇÃO COM SULFATO DE 
MAGNÉSIO 

A utilização do sulfato de magnésio (MgSO4) é a base da prevenção e do tratamento 
de convulsões eclâmpticas. A superioridade do magnésio em relação a 
anticonvulsivantes tradicionais, como o diazepam ou a fenitoína, foi 
definitivamente estabelecida pelo estudo Magpie Trial. O mecanismo de ação do 
magnésio na pré-eclâmpsia é multifatorial: ele atua como um antagonista não 
competitivo dos receptores NMDA (N-metil-D-aspartato) no cérebro, elevando o 
limiar convulsivo e reduzindo a excitotoxicidade neuronal induzida pela isquemia e 
edema cerebral. 

Além do efeito anticonvulsivante, o sulfato de magnésio exerce um papel 
neuroprotetor fetal em casos de parto prematuro iminente (antes das 32 semanas 
de gestação). O magnésio estabiliza as membranas celulares e reduz a produção 
de citocinas pró-inflamatórias, diminuindo significativamente a incidência de 
paralisia cerebral e disfunções motoras graves nos neonatos. O protocolo de 
administração exige vigilância rigorosa para evitar a toxicidade por magnésio 
(hipermagnesemia), monitorizando-se obrigatoriamente a presença do reflexo 
patelar, a frequência respiratória e o débito urinário. Em caso de toxicidade, o 
gluconato de cálcio deve estar prontamente disponível como antídoto específico 
para reverter a depressão neuromuscular. As principais opções farmacológicas, 
suas indicações e os aspectos práticos de monitoração para o manejo da 
hipertensão na gravidez são mostrados na Tabela  

Tabela 3 – Agentes anti-hipertensivos na gestação e perfil clínico 

Fármaco 
Classe 

Farmacológica 
Indicação Principal 

Observações de 
Segurança 

Metildopa 
Agonista Alfa-2 

Adrenérgico 

Hipertensão Crônica 
/ Gestacional leve a 

moderada. 

Risco de depressão 
materna e anemia 
hemolítica (raro). 

Labetalol 
Bloqueador Alfa e 

Beta 

Hipertensão 
Moderada a Grave / 

Emergência. 

Evitar em gestantes 
com asma brônquica 

ou bradicardia. 

Nifedipina 
(Retard) 

Bloqueador de 
Canais de Cálcio 

Hipertensão 
Resistente / 
Gestacional. 

Pode causar cefaleia, 
edema periférico e 

rubor facial. 
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Fármaco 
Classe 

Farmacológica 
Indicação Principal 

Observações de 
Segurança 

Hidralazina Vasodilatador Direto 
Crises Hipertensivas 

Agudas. 

Risco de taquicardia 
reflexa e hipotensão 

súbita. 

Sulfato de 
Magnésio 

Mineral / 
Anticonvulsivante 

Profilaxia e 
Tratamento da 

Eclâmpsia. 

Exige monitoração do 
reflexo patelar e 

diurese. 

Gluconato 
de Cálcio 

Antídoto 
Reversão de 

Intoxicação por 
Magnésio. 

Uso exclusivo em 
ambiente hospitalar 

de urgência. 

 

10. O PUERPÉRIO E A TRANSIÇÃO DO CUIDADO HEMODINÂMICO 

A resolução da gestação, marcada pela dequitação placentária, não encerra o risco 
de complicações graves associadas aos distúrbios hipertensivos. Pelo contrário, o 
período pós-parto imediato é caracterizado por uma redistribuição volêmica 
significativa, onde o fluido do espaço intersticial retorna ao compartimento 
intravascular, podendo resultar em picos hipertensivos severos e edema pulmonar 
agudo. A pressão arterial tende a atingir seu nadir nas primeiras 48 horas, mas 
frequentemente apresenta uma elevação rebote entre o terceiro e o sexto dia após 
o parto. Esta flutuação hemodinâmica exige que a monitoração pressórica seja 
mantida de forma rigorosa por, no mínimo, 72 horas em ambiente hospitalar para 
pacientes que apresentaram pré-eclâmpsia ou hipertensão gestacional grave. 

A estratégia de transição terapêutica no puerpério envolve a reavaliação da 
necessidade de manutenção dos fármacos iniciados durante a gravidez. A 
metildopa, embora segura para o feto, apresenta uma associação documentada 
com um aumento do risco de depressão pós-parto e "maternal blues", devido ao 
seu mecanismo de ação central que interfere na via dopaminérgica. Portanto, em 
mulheres com predisposição a distúrbios do humor, recomenda-se a substituição 
da metildopa por bloqueadores de canais de cálcio ou inibidores da enzima 
conversora de angiotensina (IECA) logo após o nascimento. A estabilização da 
pressão arterial no puerpério é fundamental para prevenir o acidente vascular 
cerebral, cuja incidência é paradoxalmente mais alta nas primeiras semanas após 
a alta hospitalar do que durante a própria gestação. 

 

11. AMAMENTAÇÃO E SEGURANÇA FARMACOLÓGICA 

A promoção da amamentação é uma prioridade clínica, dadas as evidências de 
seus benefícios imunológicos e metabólicos para o neonato e a mãe. No entanto, a 
escolha da terapia anti-hipertensiva durante a lactação exige uma análise da 
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excreção da droga no leite materno e do risco de efeitos adversos no lactente. A 
maioria dos anti-hipertensivos é excretada em concentrações muito baixas, mas a 
farmacocinética de cada agente deve ser considerada. 

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA), como o enalapril e o 
captopril, que eram terminantemente contraindicados durante a gestação, tornam-
se opções seguras e eficazes durante a amamentação. Estes medicamentos 
apresentam uma transferência mínima para o leite materno devido ao seu elevado 
peso molecular e baixa solubilidade lipídica, não resultando em níveis clinicamente 
significativos no plasma do recém-nascido. O labetalol e a nifedipina de liberação 
prolongada também mantêm seu perfil de segurança, sendo considerados 
compatíveis com a lactação. Por outro lado, diuréticos como a hidroclorotiazida 
devem ser utilizados com cautela, não pelo risco de toxicidade direta, mas pelo 
potencial de redução do volume plasmático materno, o que pode comprometer a 
produção adequada de leite. 

 

12. RISCO DE LONGO PRAZO E VIGILÂNCIA PERMANENTE 

A ocorrência de um distúrbio hipertensivo na gestação, especialmente a pré-
eclâmpsia de início precoce, atua como um "teste de estresse" natural que revela a 
predisposição subjacente da mulher a doenças cardiovasculares. Evidências 
epidemiológicas relevantes indicam que mulheres que sofreram de pré-eclâmpsia 
apresentam um risco duas a quatro vezes maior de desenvolver hipertensão 
crônica, doença arterial coronariana e acidente vascular cerebral em idades mais 
jovens, em comparação com aquelas que tiveram gestações normotensas. A 
fisiopatologia desse risco aumentado envolve a persistência de disfunção 
endotelial, rigidez arterial e alterações no perfil metabólico que não se resolvem 
completamente após o parto. 

Além disso, as consequências estendem-se aos filhos. Crianças nascidas de 
gestações complicadas por pré-eclâmpsia apresentam uma maior propensão a 
níveis pressóricos elevados na infância e adolescência, além de um aumento da 
massa do ventrículo esquerdo, o que sugere uma programação fetal cardiovascular 
negativa. Este cenário impõe a necessidade de um seguimento longitudinal que 
transcenda o período puerperal imediato. A mulher deve ser orientada sobre a 
importância da modificação do estilo de vida, incluindo o controle rigoroso do peso, 
a prática regular de exercícios e a monitoração periódica do perfil lipídico e 
glicêmico. A integração entre o obstetra e o cardiologista é essencial para 
transformar um evento obstétrico adverso em uma oportunidade de prevenção 
primária cardiovascular duradoura. As recomendações atuais para o manejo da 
hipertensão durante o período de amamentação, baseada na segurança para o 
lactente, são descritas na Tabela 4. 
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Tabela 4 – Segurança e compatibilidade de anti-hipertensivos na lactação 

Fármaco Compatibilidade Justificativa Técnica 
Observações 

Adicionais 

Enalapril / 
Captopril 

Seguro 
Baixa excreção no leite; 

compatível com 
lactentes a termo. 

Preferível a outros 
IECAs devido ao 
maior corpo de 

evidência. 

Labetalol Seguro 
Concentrações 

indetectáveis no leite em 
doses usuais. 

Primeira linha para 
controle de 

frequência e 
pressão. 

Nifedipina Seguro 
Transferência mínima; 

sem efeitos adversos no 
neonato. 

Opção eficaz para 
hipertensão 

moderada a grave. 

Metildopa 
Seguro (com 

cautela) 

Excretada em pequenas 
quantidades; risco de 
depressão materna. 

Substituir se houver 
sinais de labilidade 

emocional. 

Propranolol Seguro 

Altamente ligado a 
proteínas; baixa 

biodisponibilidade no 
leite. 

Útil em casos de 
taquicardia 
associada. 

Atenolol Evitar 
Excreção maior; risco de 
bradicardia e cianose no 

lactente. 

Substituir por 
labetalol ou 
metoprolol. 

 

 

15. A INTEGRAÇÃO DO CUIDADO MATERNO-FETAL 

A complexidade dos distúrbios hipertensivos na gestação reafirma a necessidade 
de uma abordagem que integre a excelência técnica clínica com a sensibilidade aos 
riscos de longo prazo. O avanço nos métodos de prevenção, como o rastreio 
multiparamétrico e a profilaxia com aspirina em baixas doses, representa uma 
conquista significativa na redução da incidência de pré-eclâmpsia grave. No 
entanto, o sucesso terapêutico não deve ser medido apenas pelo controle dos 
níveis pressóricos durante as 40 semanas de gravidez, mas pela preservação da 
integridade sistêmica da mulher e do desenvolvimento saudável do feto. 

O manejo moderno da hipertensão na gravidez exige o abandono de condutas 
baseadas exclusivamente no empirismo, priorizando intervenções fundamentadas 
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em grandes ensaios clínicos e na fisiopatologia molecular. A vigilância deve ser 
contínua, estendendo-se do primeiro trimestre até o período pós-parto tardio, com 
ênfase na educação da paciente e na coordenação entre as especialidades 
médicas.  
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