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RESUMO:

A pré-eclâmpsia é uma condição multifatorial associada a significativa morbimortalidade. A fluido-
terapia nesses pacientes é um desafio, pois a expansão do volume pode precipitar edema pulmo-
nar e a restrição de líquidos pode piorar a função renal. Além disso, o comprometimento cardíaco 
pode introduzir um componente adicional ao manejo hemodinâmico.
Este artigo revisa as repercussões da pré-eclâmpsia nos sistemas renal e cardiovascular e no 
desenvolvimento de edema pulmonar, assim como discute o controle de fluidos, com ênfase na 
mitigação de desfechos adversos e alternativas de monitoramento.
A revisão da literatura foi realizada nas bases de dados PubMed, Embase e Google Scholar de maio 
de 2019 a março de 2020. Os artigos que abordavam os assuntos de interesse foram incluídos 
independentemente do idioma de publicação.
Existe uma tendência atual de restringir a administração de fluidos em mulheres com pré-e-
clâmpsia não complicada. No entanto, pacientes com pré-eclâmpsia podem apresentar choque 
hemorrágico, exigindo ressuscitação com volume. Nesse caso, a monitorização hemodinâmica é 
recomendada para orientar a fluidoterapia e evitar complicações.
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Introdução

A pré-eclâmpsia é uma condição multifatorial caracterizada 
por hipertensão e proteinúria de início recente, ou hiperten-
são associada a disfunção orgânica significativa após 20 sema-
nas de gravidez(1). Em todo o mundo, complica 2 a 8% das 
gestações e é responsável por até 14% das mortes maternas(2, 

3). A pré-eclâmpsia também é uma causa significativa de mor-
bidade; pacientes com doença grave têm maior risco de de-
senvolver complicações graves, incluindo lesão renal aguda 
(LRA), doenças cardiovasculares e edema pulmonar (EP)(4).

O conhecimento atual da fisiopatologia da pré-eclâmp-
sia baseia-se na placentação anormal e na invasão imper-
feita das artérias espirais uterinas por células citotrofoblás-
ticas, causando fluxo sanguíneo inadequado e isquemia 
placentária relativa (5, 6). Em consequência, um estado de 
estresse oxidativo é estabelecido, levando à angiogênese fe-
toplacentária defeituosa e disfunção endotelial(7).

A disfunção endotelial na pré-eclâmpsia está associada a 
um aumento tanto na resistência vascular periférica quan-
to na permeabilidade vascular, o que acaba resultando em 
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um estado de relativa hipovolemia intravascular(8). A fluido-
terapia neste cenário pode ser desafiadora, especialmente 
durante o parto cesáreo. Embora a expansão de volume 
possa precipitar sobrecarga de líquidos e EP, a restrição de 
líquidos pode piorar a hipoperfusão tecidual e aumentar 
o risco de LRA (Figura 1)(9-11). Além disso, o comprometi-
mento cardíaco pode desempenhar um papel essencial na 
pré-eclâmpsia, introduzindo um componente adicional ao 
manejo hemodinâmico(12, 13).

Este artigo revisa as repercussões da pré-eclâmpsia nos 
sistemas renal e cardiovascular e no desenvolvimento de 
edema pulmonar, bem como discute o manejo de fluidos, 
com foco na mitigação de desfechos adversos e alternativas 
de monitoramento.

Metodologia

A revisão da literatura foi realizada pesquisando os bancos 
de dados PubMed, Embase e Google Scholar de maio de 
2019 a março de 2020. Os estudos elegíveis foram identifi-
cados usando diferentes combinações dos seguintes termos 
de pesquisa: “pré-eclâmpsia”, “patogênese”, “insuficiência 
renal aguda”, “cardiovascular”, “edema pulmonar” e “con-
trole de fluidos”.

Os artigos foram selecionados inicialmente após revisão 
do título e do resumo. Artigos que abordam os assuntos 
de interesse foram selecionados para uma revisão completa 
e incluídos independentemente do idioma de publicação.

Repercussões renais associadas à pré-eclâmpsia 

A pré-eclâmpsia é a principal causa de LRA relacionada à 
gravidez(14, 15), uma condição associada a altas taxas de mor-
talidade materna e perda fetal(16). Nos Estados Unidos, entre 
1998 e 2009, até 17% das mortes durante partos hospitali-
zados ocorreram entre mulheres com LRA(11). Além disso, 
as mulheres que desenvolvem LRA durante a gravidez, in-
dependentemente da etiologia, apresentam maior risco de 
desfechos desfavoráveis, incluindo hemorragia obstétrica, 
descolamento prematuro da placenta e internação em uni-
dade de terapia intensiva(17, 18). Aproximadamente 2% das 
mulheres com pré-eclâmpsia grave e 15% das mulheres com 
síndrome HELLP (hemólise, enzimas hepáticas elevadas, 
contagem plaquetária baixa), uma variante da pré-eclâmpsia 
grave, desenvolverão LRA (15, 18-21).

O diagnóstico de LRA relacionada à gravidez é desa-
fiador. Durante a gravidez, o aumento fisiológico da taxa 
de filtração glomerular (TFG) diminui a concentração de 
creatinina sérica(22, 23). Assim, a creatinina sérica que está 
dentro da faixa normal para a população em geral pode, na 
verdade, mascarar um comprometimento significativo da 
função renal(24). Mulheres grávidas podem apresentar re-
dução de 30 a 40% na TFG antes que ocorra um aumento 
significativo na creatinina sérica(15).

Uma questão adicional é a ausência de consenso sobre os 
critérios diagnósticos para IRA relacionada à gravidez. Várias 
classificações foram desenvolvidas para aplicação na popu-
lação em geral, incluindo os critérios RIFLE (Risco, Lesão, 

Falência, Perda de Função, Doença Terminal [ESKD])(25) e 
AKIN (Rede de Lesão Renal Aguda) (26, 27). São comumen-
te usados   na população obstétrica, mesmo sem validação. O 
American College of Obstetricians and Gynecologists (ACOG) tem 
sua definição para LRA como um distúrbio hipertensivo re-
lacionado à gravidez (Tabela 1)(1). 

O manejo da LRA durante a gravidez concentra-se em 
fornecer medidas de suporte, diálise e correção da etiolo-
gia subjacente(28). A prevenção de drogas nefrotóxicas e a 
correção de complicações, como hipertensão, hipercale-
mia e acidose metabólica, devem ser prontamente iniciadas 
junto com o manejo criterioso de fluidos, com o objetivo de 
fornecer perfusão uteroplacentária adequada e bem-estar 
fetal, evitando sobrecarga de volume e PE(29).

Na presença de sintomas urêmicos (encefalopatia, peri-
cardite ou neuropatia) ou complicações refratárias às inter-
venções farmacológicas, está indicada a terapia de substitui-
ção renal. A prescrição de diálise durante a gravidez deve 
minimizar as flutuações hemodinâmicas; nesse cenário, ses-
sões mais longas e frequentes são preferidas(24, 29). Cerca de 30 
a 50% daqueles que desenvolvem LRA associada à síndrome 
HELLP necessitarão de diálise temporariamente(30).

A identificação da etiologia subjacente da LRA relacio-
nada à gravidez é essencial; entretanto, como várias cau-
sas podem compartilhar achados clínicos e laboratoriais 
semelhantes, a etiologia exata pode permanecer indefini-
da(24). Em relação à pré-eclâmpsia, o diagnóstico depende 
da presença de pressão arterial (PA)> 140/90 mmHg com 
proteinúria ≥ 300 mg / dia após 20 semanas de gestação 
em mulher previamente normotensa ou evidência de lesão 
orgânica(31).

O tratamento específico depende da gravidade da do-
ença, do bem-estar fetal e da idade gestacional. Antes das 
24 semanas, a gravidez é interrompida porque nenhum be-
nefício na sobrevida fetal é observado(32). Entre 24 e 32 se-
manas, o manejo expectante é recomendado(32, 33); após 32 
semanas, o parto é o tratamento de escolha(34). O desenvol-
vimento de pré-eclâmpsia grave, síndrome HELLP ou com-
prometimento fetal são indicações para o parto imediato, 
independentemente da idade gestacional(33).

No passado, a LRA relacionada à pré-eclâmpsia era con-
siderada completamente revertida após o parto. Embora o 
risco de ESKD após a gravidez seja baixo, estudos recentes 
indicam que a LRA durante a gravidez aumenta o risco de 
disfunção renal em longo prazo (18, 22, 35-37). Estudo que 
acompanhou mulheres com síndrome HELLP e LRA por 
até um ano após o parto relatou que 21% das pacientes 
necessitaram de diálise(35). Pacientes com hipertensão ou 
doença renal preexistente têm maior probabilidade de ne-
cessitar de diálise de longo prazo(38).

Repercussões cardiovasculares associadas à 
pré-eclâmpsia 

A pré-eclâmpsia e as doenças cardiovasculares comparti-
lham várias condições predisponentes, como obesidade, 
tabagismo, sedentarismo, diabetes, doença renal crônica, 
hipertensão crônica e perfil lipídico sérico anormal(39). Por 
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muito tempo, a sobreposição de fatores de risco para am-
bas as doenças foi considerada espúria. No entanto, estudos 
recentes levantam a hipótese de que distúrbios do sistema 
cardiovascular podem ter um efeito direto na patogênese 
da pré-eclâmpsia e que a pré-eclâmpsia é um fator de risco 
independente para doença cardiovascular(12, 13, 40-42).

Mulheres com pré-eclâmpsia experimentam um dis-
túrbio na regulação do sistema renina-angiotensina-aldos-
terona quando comparadas a suas contrapartes saudáveis. 
Embora a refratariedade à angiotensina II seja encontrada 
em gestações não complicadas(43), um aumento na sensibi-
lidade vascular à angiotensina II ocorre na pré-eclâmpsia(44, 

45). Esse desequilíbrio, que se expressa clinicamente como 

PA elevada e resistência arterial periférica, está presente 
muito antes do diagnóstico de pré-eclâmpsia(39). Da mesma 
forma, quando comparadas a mulheres saudáveis, aquelas 
que desenvolvem pré-eclâmpsia podem ter débito cardíaco 
e índice cardíaco mais baixos, relaxamento miocárdico pre-
judicado e maior prevalência de geometria cardíaca anor-
mal mesmo antes da concepção(46-48).

Além da evidência convincente de que a pré-eclâmpsia 
tem uma etiologia cardiovascular, a American Heart Asso-
ciation agora reconhece que essa condição é um fator de 
risco para doenças cardiovasculares pós-parto de longo 
prazo(49). Um estudo de coorte que incluiu mais de um 
milhão de maternidades demonstrou que mulheres com 
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Figura 1 Considerações ao escolher a estratégia de controle de fluidos em mulheres com pré-eclâmpsia.

RIFLE(25)

Risco Aumento de 1,5 vezes na creatinina sérica OU 25% queda na TFG OU < 0.5 ml/kg/h for > 6h

Lesão Aumento de 2 vezes na creatinina sérica OU 50% queda na TFG OU DU < 0.5 ml/kg/h for > 12h

Falência Aumento de 3 vezes na creatinina sérica OU 75% queda na TFG OR DU < 0.3 ml/kg/h for > 24h 
OU no DU for 12h

Perda de Função Renal Perda completa da função renal (> 4 semanas)

ESKD Perda completa da função renal (> 3 meses)

AKIN(26)

Aumento absoluto da creatinina sérica 0,3 mg / dL ou mais OU aumento de 1,5 vezes na creatinina sérica basal OU DU < 0,5 ml/
kg/h for > 6h

ACOG(1)

Creatinina sérica basal> 1,1 mg / dL OU aumento de 2 vezes na creatinina sérica basal na ausência de doença renal

Tabela 1 Definições RIFLE, AKIN, e ACOG para LRA.

ESKD = doença renal terminal, TFG = taxa de filtração glomerular, DU = débito urinário.
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pré-eclâmpsia têm maior risco de eventos cardiovasculares 
adversos maiores e que esse risco permanece significati-
vamente maior por muito tempo após o parto(50). Outro 
estudo descobriu que a pré-eclâmpsia recorrente está as-
sociada a taxas aumentadas de hipertensão, doença isquê-
mica do coração, insuficiência cardíaca e acidente vascular 
cerebral(51). Também há evidências de risco cardiovascular 
aumentado na prole de mãe com pré-eclâmpsia(52).

O manejo cardiovascular na pré-eclâmpsia não compli-
cada concentra-se no controle da PA. Embora os limiares 
e metas de PA variem nas diretrizes internacionais, há um 
consenso de que a PA deve ser tratada quando for grave 
(PA sistólica ≥ 160 mmHg ou PA diastólica ≥ 110 mmHg)
(42). Na pré-eclâmpsia complicada, o parto após a estabi-
lização da paciente é o único tratamento específico(31). 
Durante o trabalho de parto, o uso de monitoramento he-
modinâmico invasivo pode ser considerado para orientar 
a fluidoterapia, especialmente se doença cardíaca grave, 
EP, oligúria persistente e hipertensão grave estiverem pre-
sentes(10, 53).

No período pós-parto, as mulheres devem ser acompa-
nhadas durante as primeiras 6 a 8 semanas; pacientes com 
necessidade persistente de medicação anti-hipertensiva 
requerem encaminhamento a um cardiologista(54). Sabe-
-se que as doenças cardiovasculares têm progressão lenta, 
do estágio assintomático ao sintomático. Nesse cenário, o 
diagnóstico de pré-eclâmpsia, que normalmente ocorre 
em mulheres jovens, representa uma oportunidade para 
a identificação precoce de pacientes de alto risco quando 
ainda estão no estágio assintomático. Nesse ponto, o estilo 
de vida e as intervenções terapêuticas são mais eficazes no 
controle de outros fatores de risco cardiovascular(42).

O edzema pulmonar na pré-eclâmpsia

A EP é a complicação cardiopulmonar mais comum da pré-
-eclâmpsia, ocorrendo em 3 a 5% das gestações com pré-
-eclâmpsia, principalmente no periparto ou pós-parto(42, 55, 

56). Apesar da baixa taxa de incidência, a EP é um evento 
com risco de vida, sendo uma causa frequente de admissão 
à unidade de terapia intensiva e a principal causa de morte 
entre mulheres com pré-eclâmpsia(57, 58).

A etiologia do EP na pré-eclâmpsia é multifatorial (Fi-
gura 2). A diminuição da pressão oncótica secundária à hi-
poproteinemia relacionada à pré-eclâmpsia, a ruptura do 
endotélio pulmonar levando ao aumento da permeabilida-
de capilar e o aumento da pós-carga devido à hipertensão 
grave parecem desempenhar um papel(10, 59). Conforme dis-
cutido anteriormente, a pré-eclâmpsia pode estar associa-
da ao comprometimento da função cardíaca, o que pode 
contribuir para o EP(60). O EP também está relacionada à 
gravidade da pré-eclâmpsia, com taxas mais altas entre mu-
lheres que desenvolvem LRA, síndrome HELLP e eclâmp-
sia(18, 61, 62).

Quase 70% dos eventos de EP ocorrem no período pós-
-parto(61). Após a remoção da placenta, um deslocamento 
de fluido do espaço extravascular restaura o volume intra-
vascular, aumentando a pré-carga(63, 64). Além disso, a admi-
nistração inadvertida de fluidos, frequentemente usados 
para aumentar o volume plasmático ou tratar a oligúria, 
também pode exacerbar a pré-carga e desencadear EP(10). É 
reconhecível que a administração de fluidos iatrogênicos é 
uma das principais causas evitáveis de EP(65).

O manejo da pré-eclâmpsia complicada por EP repre-
senta um desafio significativo para a equipe médica. As 
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- Disfunção diastólica

- Hipertensão arterial severa
com aumento de resistência

vascular periférica

- Redução de pressão
oncótica

- Aumento da
permeabilidade capilar

Figura 2 Etiologia multifatorial do edema pulmonar na pré-eclâmpsia.
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questões superpostas das alterações fisiológicas da gravidez, 
a presença do feto e as lacunas no conhecimento a respeito 
da fisiopatologia da pré-eclâmpsia contribuem para as altas 
taxas de morbimortalidade associadas a essa condição(10).

O objetivo inicial no tratamento do EP na pré-eclâmp-
sia é a redução da PA com anti-hipertensivos intravenosos 
(Tabela 2)(42). A redução rápida da pressão arterial pode 
ser realizada com o uso de labetatol ou hidralazina intrave-
nosa(42, 66). Alguns autores também recomendam o uso de 
nitroglicerina nas crises hipertensivas, apesar do risco de 
agravar a depleção do volume intravascular(42, 67, 68). A furo-
semida deve ser usada com cautela porque pode piorar a 
perfusão placentária(69).

No caso de disfunção sistólica do ventrículo esquerdo, 
o suporte inotrópico deve ser considerado(10). Há uma la-
cuna na literatura a respeito da escolha de um inotrópico 
específico para o tratamento da insuficiência cardíaca agu-
da durante a gravidez, especialmente devido a questões de 
segurança(70). Portanto, a seleção de um inotrópico deve ser 
baseada no cenário clínico.

Em relação ao suporte ventilatório, as modalidades não 
invasivas são inicialmente preferidas devido aos riscos asso-
ciados à intubação traqueal em gestantes hipertensas, como 
hemorragia intracerebral(10, 71, 72).

Após a estabilização da paciente, deve-se considerar o 
parto do feto se a EP ocorrer no período pré-natal. A ava-
liação do bem-estar fetal e o planejamento multidisciplinar 
para o parto seguro são necessários(10).

Controle de fluidos e manejo hemodinâmico 

Apesar da falta de evidências primordiais que favoreçam 
um protocolo específico de gerenciamento de fluidos, as 
diretrizes atuais defendem uma abordagem restritiva, com 
a administração de fluidos adicionais apenas recomendada 
em cenários selecionados (Tabela 3)(73-75).

Geralmente, mulheres com pré-eclâmpsia admitidas 
para parto podem necessitar de fluidoterapia para manu-
tenção do equilíbrio hídrico e eletrolítico ou reposição do 
volume intravascular perdido(73). Um bolus de fluido de 
rotina não deve ser administrado antes da anestesia neu-

roaxial ou para tratar a oligúria(73, 74, 76, 77). Os dados disponí-
veis não sugerem um benefício materno ou fetal absoluto 
dos coloides sobre os cristaloides em mulheres com pré-e-
clâmpsia(75, 78, 79).

A fluidoterapia de manutenção é necessária em pacien-
tes não complicadas que devem jejuar por várias horas du-
rante o trabalho de parto. A taxa de infusão de cristaloides 
pode ser fixada em 60 a 80 ml / h, ou calculada para cor-
responder ao débito urinário (DU) combinado com fezes 
e perdas insensíveis (pulmões e pele)(73, 80). Também é im-
portante considerar o volume utilizado como veículo para 
a administração do medicamento no cálculo da quantidade 
total de fluido. Dado o baixo risco de complicações após 
a administração lenta de fluidos intravenosos, o monitora-
mento hemodinâmico pode ser baseado apenas na obser-
vação clínica(73).

Pacientes com pré-eclâmpsia grave podem apresentar 
choque hemorrágico devido a várias causas, como descola-
mento prematuro da placenta, perda cirúrgica de sangue 
e ruptura de hematoma hepático subcapsular(81-83). Essas 
mulheres requerem medidas de ressuscitação imediatas, 
incluindo reposição de volume intravenoso e tipagem san-
guínea(84). O principal objetivo neste cenário é manter uma 
PA sistólica acima de 90 mmHg(73).

O índice de choque também pode ser considerado um 
preditor de resultados maternos adversos. Um limite ≥ 0,9 
indica monitoramento rigoroso, ≥ 1,4 indica necessidade 
urgente de intervenção e ≥ 1,7 indica alta chance de re-
sultados adversos, incluindo disfunção grave do órgão-alvo 
e morte(85). DU não é um bom preditor de responsividade 
a fluidos em mulheres com pré-eclâmpsia e não deve ser 
usado rotineiramente como um guia terapêutico(86).

A possibilidade de sobrecarga hídrica e EP deve ser 
considerada no caso de hipertransfusão, especialmente 
quando o balanço hídrico estiver acima de 2.000 ml(58, 73). 
No entanto, a ressuscitação inadequada pode aumentar a 
probabilidade de LRA(9). Para equilibrar os riscos de ambas 
as complicações, o monitoramento hemodinâmico é reco-
mendado para orientar a terapia de reposição(87). 

A inserção da linha arterial é valiosa na presença de san-
gramento grave ou difícil controle da PA. Outros métodos 

Droga Dose inicial Repetição das 
doses e intervalos

Dose 
máxima total Comentários

Labetalol(42, 66) 20 mg 40 mg após  
10 minutos

220 mg Evitar na asma, doença obstrutiva  
crônica das vias aéreas e insuficiência 
cardíaca; associada a bradicardia  
neonatal e hipoglicemia

Hydralazina(42, 66) 5 mg 5–10 mg após  
20 minutos

20 mg Risco de hipotensão súbita e taquicar-
dia materna; pode precisar de pré- 
carga ou infusão de fluido simultânea

Nitroglicerina(10, 42, 

67, 68)
5 μg.min−1 Aumentar  

gradualmente 
a cada 5 minutos

100 μg.min−1 Considerada a droga de escolha por 
alguns autores; pode agravar a deple-
ção do volume intravascular

Furosemida(10) 20–40 mg 40–60 mg após  
30 minutos

120 mg Pode piorar a perfusão placentária

Tabela 2 Medicamentos anti-hipertensivos intravenosos usados no edema pulmonar hipertensivo durante a pré-eclâmpsia.
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invasivos, como pressão venosa central e cateterização da 
artéria pulmonar, não são encorajados rotineiramente(53, 74). 
Por fim, atenção especial tem sido dada ao uso de métodos 
não invasivos. A ecocardiografia transtorácica é recomen-
dada como ferramenta de diagnóstico e monitoramento de 
complicações hemodinâmicas, como EP, hipertensão arte-
rial grave e dor torácica(88). A ultrassonografia pulmonar é 
outra modalidade de crescente importância. Pode indicar 
tanto EP quanto aumento da pressão diastólica final do 
ventrículo esquerdo(89).

Conclusão e orientações futuras

A pré-eclâmpsia é uma complicação importante na gravidez, 
resultando em taxas significativas de morbimortalidade em 
todo o mundo. Dadas suas repercussões renais e cardiovas-
culares intrincadas e ainda não completamente compreendi-
das, o manejo da administração de fluidos em mulheres com 
pré-eclâmpsia pode ser desafiador. A restrição hídrica pode 
precipitar ou acentuar as lesões isquêmicas renais, enquanto 
a sobrecarga hídrica pode aumentar a pressão hidrostática 
nos capilares pulmonares, levando ao EP.

Apesar da falta de evidências primordiais, existe uma 
tendência atual de restringir a administração de fluidos em 
mulheres com pré-eclâmpsia não complicada. No entan-
to, pacientes com pré-eclâmpsia grave podem apresentar 
choque hemorrágico, exigindo ressuscitação com volume. 
Nesse caso, a monitorização hemodinâmica é recomenda-
da para orientar a fluidoterapia e evitar complicações. Mé-
todos não invasivos, como ecocardiografia transtorácica e 
ultrassonografia pulmonar, são preferidos.

Estudos futuros devem se concentrar na influência do 
gerenciamento de fluidos nos resultados dos pacientes. 
Um ensaio clínico randomizado pode ajudar a definir o vo-
lume apropriado, bem como a descrever quais resultados 
são significativamente afetados por diferentes estratégias 
de gerenciamento de volume. Além disso, a pesquisa em 
ciências básicas pode ajudar a esclarecer a fisiopatologia da 
pré-eclâmpsia.
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