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Comitê de Padronização Clínica da ISUOG    
   

A Sociedade Internacional de Ultrassonografia em Obstetrícia e Ginecologia (ISUOG) é uma 

organização científica que incentiva a prática clínica, ensino e pesquisa para diagnóstico por 

imagem na área da saúde da mulher. O Comitê de Padronização Clínica (CPC) da ISUOG tem a 

missão de desenvolver Protocolos Práticos e Consensos sobre recomendações educacionais que 

forneçam aos profissionais de saúde uma abordagem baseada em consenso de especialistas para 

diagnóstico por imagem. A intenção é que reflitam o que é considerado pela ISUOG como a 

melhor prática no momento de sua elaboração. Apesar de a ISUOG fazer o máximo possível para 

garantir que as orientações sejam acuradas no momento de sua publicação, nem a sociedade nem 

seus funcionários ou membros assumem qualquer responsabilidade pelas consequências de 

quaisquer dados imprecisos ou enganosos, opiniões ou declarações emitidas pelo CPC. Os 

protocolos não têm a intenção de estabelecer padrão legal de assistência, porque a  

interpretação das evidências em que se baseia pode ser influenciada por circunstâncias individuais, 

protocolos locais e recursos disponíveis. Protocolos aprovados podem ser distribuídas 

gratuitamente com a permissão do ISUOG (info@isuog.org).   

   

INTRODUÇÃO   

Doenças hipertensivas da gestação afetam até 10% das gestantes1 e a incidência global estimada de préeclâmpsia 
(PE) é aproximadamente 3%2. Variações significativas entre países desenvolvidos e em desenvolvimento podem 
ser atruibuídas a diferenças reais ou a diferenças na aquisição de dados. PE e suas complicações são grandes 
contribuidores para a morbidade e mortalidade materna e perinatal em todo o mundo1,3. Uma vez que a assistência 
oportuna e eficaz pode melhorar o desfecho da PE3, o desenvolvimento de estratégias de predição e prevenção 
tem sido um dos principais objetivos da assistência e pesquisa pré-natais.  A PE é uma doença multissistêmica 
de origem multifatorial: envolve placentação inadequada, estresse oxidativo, autoimunidade, ativação de 
plaquetas e trombina, inflamação intravascular, disfunção endotelial, desequilíbrio na angiogênese e problemas 
na adaptação cardíaca materna4,5. A invasão placentária anormal está fortemente associada com a maioria dos 
casos de PE grave e precoce4. Por outro lado, a placentação inadequada parece ser menos importante para o 
desenvolvimento da PE que se apresenta mais tarde na gestação, principalmente após 34 semanas. Placentas de 
gestações complicadas por PE próxima ao termo, ou no termo, têm frequência significativamente menor de 



alterações histológicas quando comparadas com as de gestações afetadas pela doença de início precoce6 e fatores 
maternos (por exemplo síndrome metabólica ou hipertensão crônica) têm importância relativamente maior4. 
Diferenças entre PE precoce e tardia também são observadas nos fatores de risco7, responsividade vascular 
materna8, desempenho do rastreamento9 e eficácia da profilaxia10. O aumento da compreensão da fisiopatologia 
da PE se reflete nas atuais estratégias de rastreamento, que são baseadas em história, características demográficas, 
biomarcadores (incluindo pressão arterial) e Doppler de artérias uterinas11. No momento há mais de 10.000 artigos 
relacionados ao rastreamento para PE indexados pelo PubMed, o que ilustra o grande interesse neste tópico. 
Menos de um quinto destes abordam o rastreamento precoce, sendo este um desenvolvimento da última década. 
O objetivo deste Protocolo é revisar a evidência mais recente e, quando possível, prover recomendações baseadas 
em evidência sobre o papel da ultrassonografia no rastreamento e acompanhamento da PE. O Protocolo enfoca 
aspectos técnicos/clínicos do rastreamento, sem se estender a aspectos de economia e políticas de saúde, 
incluindo conveniência e custo efetividade do rastreamento. Adicionalmente, este Protocolo foi desenvolvido 
pressupondo a disponibilidade dos recursos necessários para implementação do rastreamento e acompanhamento 
(equipamento, examinadores, expertise).   

Os passos e procedimentos descritos neste Protocolo não têm a intenção de servir como padrão legal de 
assistência clínica.   

   

TERMINOLOGIA: RASTREAMENTO X PREDIÇÃO   

   

Apesar de os termos „rastreamento‟ e „predição‟ serem frequentemente usados como sinônimos, rastreamento 
na verdade é um processo mais amplo, que começa com o convite para que uma população participe e termina 
com o tratamento dos indivíduos identificados como sendo de alto risco12. Predição, ou o cálculo de risco para 
uma doença, é elemento integral do processo de rastreamento, mas não é equivalente ao rastreamento, já que este 
também envolve uma intervenção oferecida aos indivíduos com alto risco e tem como objetivo alterar a história 
natural da doença rastreada e, em última instância, melhorar o desfecho13. Na assistência pré-natal, o rastreamento 
tem sido utilizado para oferecer interrupção da gravidez de forma oportuna aos pais de fetos com doenças 
incuráveis; esta é uma extensão do objetivo do rastreamento da Organização Mundial de Saúde, que é a prevenção 
da doença. No propósito deste Protocolo, no contexto da PE, „rastreamento‟ é o termo escolhido quando a 
identificação de casos com risco aumentado pode levar à prevenção de seu desenvolvimento, enquanto 
„predição‟ é o termo preferido quando não há evidência de que a identificação de mulheres com risco aumentado 
vai eventualmente melhorar seu prognóstico.   

   

INFORMAÇÃO RELEVANTE DISPONÍVEL PARA O EXAMINADOR   

   

Recomendação   

   

• Examinadores envolvidos no rastreamento de PE devem ter conhecimento atualizado sobre os principais fatores 
de risco para PE (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

   

Uma vez que o rastreamento ecográfico para PE não deve ser isolado do conceito geral de assistência pré-natal, 
é recomendável que os profissionais que fazem o rastreamento para PE tenham conhecimento atualizado sobre 
fatores de risco comprovados e procurem identificá-los durante o exame. Uma avaliação de risco completa inclui 
quatro áreas amplas incluindo perfil de risco pessoal (inclui idade, etnia, paridade, tabagismo, história médica e 
obstétrica e método de concepção), perfil de risco metabólico (inclui índice de massa corporal (IMC) e história 
de diabetes), perfil de risco cardiovascular (inclui doenças cardiovasculares e medida da pressão arterial média) 
e perfil de risco placentário (inclui Doppler de artérias uterinas e biomarcadores séricos maternos)11.   

   

   

RASTREAMENTO PARA PRÉ-ECLÂMPSIA USANDO ULTRASSONOGRAFIA   

   

O uso da ultrassonografia como ferramenta para o rastreamento/predição de PE se baseia no fato de que a 
placentação inadequada resulta na transformação incompleta das artérias espiraladas. Lesões histopatológicas 
placentárias de vilo e vasculares são quatro a sete vezes mais frequentes em gestações com PE do que naquelas 
sem PE14 e estão associadas com resistência aumentada no fluxo sanguíneo das artérias uterinas15. A medida da 
impedância (ou resistência) ao fluxo nas artérias uterinas pelo Doppler torna quantificável a transformação 
incompleta das artérias espiraladas.   

   

Que índice Doppler usar   

   

Recomendação   

   

• O índice de pulsatilidade (IP) deve ser usado para avaliar a resistência das artérias uterinas no contexto do 
rastreamento para PE (GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

   



Como descrito no Protocolo de Prática da ISUOG sobre o uso de Doppler em obstetrícia16, a razão 
sístole/diástole (S/D), o índice de resistência (IR) e o IP são os três índices mais conhecidos para descrever 
ondas de velocidade de fluxo arterial. O IP é o índice mais frequentemente utilizado: sua vantagem sobre o IR 
na avaliação Doppler das artérias uterinas é que o IP inclui em seu cálculo a média de todas as velocidades 
máximas durante o ciclo cardíaco ao invés de em apenas dois pontos no ciclo cardíaco, como ocorre com o IR. 
Adicionalmente, o IP é mais estável e não se aproxima do infinito quando há valores diastólicos ausentes ou 
reversos16. A incisura nas artérias uterinas também foi usada no rastreamento para PE17, a presença de incisura 
bilateral foi associada com sinais de disfunção endotelial materna (menor dilatação da artéria braquial mediada 
pelo fluxo)18. Apesar de sua plausibilidade como marcador para rastreamento, a incisura bilateral não é rara no 
primeiro trimestre de gestações normais, ocorrendo em 43% dos casos19, o que reduz sua especificidade. Da 
mesma forma, a presença de incisura nas artérias uterinas no segundo trimestre tem sensibilidade semelhante 
à do aumento do IP, mas com uma taxa maior de rastreamentos positivos17, e há um certo grau de subjetividade 
na definição de incisura, o que limita ainda mais o valor deste achado como marcador para rastreamento. Uma 
meta-análise de 2008 demonstrou que o IP aumentado, isoladamente ou associado à incisura, é o índice 
Doppler mais preditivo para20. Um volume considerável de evidência publicado desde então aponta a 
superioridade do IP médio de artérias uterinas como o índice Doppler preferido para o rastreamento de PE e 
este é o índice usado para o rastreamento e prevenção no primeiro trimestre21–23.   

   

Primeiro trimestre   

   

Recomendação   

   

• Doppler de artérias uterinas de 11+0 a 13+6 semanas pode ser realizado tanto por via transabdominal como 
transvaginal, de acordo com preferências e recursos locais (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

   

Orientação técnica   

   

• Rastreamento de primeiro trimestre pelo IP de artérias uterinas > percentil 90 detecta 48% das mulheres que 
desenvolverão PE precoce e 26% das que terão qualquer PE, com taxa de rastreamento positivo de 10% (NÍVEL 
DE EVIDÊNCIA: 2++).   

Doppler de artérias uterinas no primeiro trimestre: técnica   

Doppler das artérias uterinas foi extensamente estudado no período de 11+0 a 13+6 semanas. Este é um momento 
comum para exame ecográfico do primeiro trimestre em muitos países e, portanto, prático em termos de logística. 
Avaliações mais precoces não foram extensivamente estudadas porque a invasão trofoblástica ainda não está 
avançada o suficiente para poder ser avaliada.   

Para a avaliação transabdominal da resistência das artérias uterinas deve-se obter inicialmente uma secção sagital 
média do corpo e colo uterino. Com o uso do Doppler colorido o transdutor deve ser gentilmente angulado para 

cada lado de forma a identificar as artérias uterinas com fluxo de alta velocidade em seu curso lateral ao útero e 
colo (Figura 1). O volume da amostra do Doppler pulsado deve ser estreito (cerca de 2 mm) e pode ser 

posicionado tanto no ramo ascendente como descendente da artéria uterina no ponto mais próximo ao orifício 
cervical interno, com ângulo de insonação <30◦

24. O pico de velocidade sistólica deve ser >60 cm/s para confirmar 

que o vaso examinado é a artéria uterina. O IP é medido quando pelo menos três ondas de velocidade de fluxo 
são obtidas25,26. A metodologia detalhada pode ser encontrada em um artigo de orientação prática publicado neste 

periódico27. Seguindo esta abordagem o IP da artéria uterina pode ser medido em mais de 95% dos casos25.   

   

   



Figura 1 Doppler transabdominal da artéria uterina no primeiro trimestre. A curva da artéria uterina está localizada em uma secção 

paracervical; devem-se obter pelo menos três ondas de velocidade de fluxo similares, usando um ângulo de insonação o mais próximo 

possível de zero.    
   
A avaliação transvaginal da resistência das artérias uterinas segue os mesmos princípios. A paciente é colocada 
em posição de litotomia, com a bexiga vazia e o transdutor transvaginal é usado para obter uma secção sagital do 
colo uterino. O transdutor então é movido lateralmente até que o plexo vascular paracervical seja visibilizado e 
a artéria uterina seja identificada no nível do orifício cervical interno. As medidas devem ser realizadas com 
ângulo de insonação <30°28.   

   

Recomendação   

   

• Método padronizado, como descrito neste Protocolo, deve ser utilizado fara a avaliação dos índices Doppler 
das artérias uterinas (PONTO DE BOA PRÁTICA).    

   

A adesão à metodologia padronizada é essencial para garantir medidas reprodutíveis. Estudos que avaliaram a 
reprodutibilidade desta técnica mostraram coeficientes de concordância inter observador de 0,80–0,8529,30. No 
entanto os limites de concordância encontrados chegaram a ser tão altos quanto ±35% para a via transvaginal e 
±40% para a via transabdominal30. Com base nestes números a reprodutibilidade do método deveria ser 
interpretada como baixa ou moderada31. Além das diferenças causadas pelos observadores, os índices Doppler 
podem mudar durante o exame em virtude de fatores como contrações uterinas e mudanças na frequência 
cardíaca. Apesar de não ser possível evitar o efeito de tais fatores, a adesão a um protocolo padronizado de 
exame27 é imperativa para minimizar a variabilidade operador-dependente, uma vez que o erro sistemático nas 
medidas pode afetar a taxa de rastreamento-positivo32.   

   

Orientação técnica   

   

• O percentil 95 para o IP médio de artérias uterinas obtido por via transabdominal entre 11+0 e 13+6 
semanas é 2,35 (NÍVEL DE EVIDÊNCIA: 2+).   

• A resistência das artérias uterinas é mais alta nas medidas tomadas por via transvaginal se comparada 
com a via transabdominal. O percentil 95 para o IP médio de artérias uterinas obtido por via transvaginal é 
aproximadamente 3,10 para um comprimento cabeça-nádegas (CCN) de até 65 mm e gradualmente diminui com 
o aumento do CCN a partir de então (NÍVEL DE EVIDÊNCIA: 2+).   

• O IP da artéria uterina também sofre alteração por fatores maternos, incluindo origem étnica, IMC e PE 
prévia (NÍVEL DE EVIDÊNCIA: 2++).   

   

Recomendação   

   

• Uma vez que características maternas afetam o IP da artéria uterina, é preferível sua inclusão em um modelo de 
rastreamento multifatorial, sempre que possível, ao seu uso como teste único com pontos de corte absolutos.   

(GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

   

O percentil 95 do IP médio das artérias uterinas obtido por via transabdominal é cerca de 2,35 para o período de 
11+0 a 13+6 semanas25, sem mudança25 ou com apenas uma pequena tendência a diminuir30 ao longo deste período. 
Em dois estudos comparativos30,33, a via transvaginal teve medidas significativamente maiores em relação à via 
transabdominal, com IP médio de 1,98 vs 1,8333 e 1.60 vs 1,5230. Isso pode ocorrer porque a ultrassonografia 
transvaginal permite maior proximidade do transdutor com o vaso e menores ângulos de insonação30. O percentil 
95 do IP médio de artérias uterinas obtido por via transvaginal foi referido como 3,10 para CCNs até 65mm, 
diminuindo progressivamente a partir de então até alcançar 2,36 com CCN de 84mm33.  Em mulheres que não 
desenvolvem PE, o IP das artérias uterinas é afetado por características maternas, incluindo origem étnica (origem 
africana está associada com aumento do IP), IMC (queda do IP com aumento do IMC) e PE prévia (associada 
com IP aumentado)26. A associação entre a redução do IP e o aumento do IMC não é clara. Uma causa potencial 
postulada é o efeito vasodilatador na circulação uterina de níveis aumentados de estrogênios nestas mulheres26,34. 
Desta forma, um ponto de corte absoluto para o IP das artérias uterinas pode não refletir com precisão sua 
resistência e foi sugerido que o IP das artérias uterinas no primeiro trimestre deveria ser expresso em múltiplos 
da mediana (MoM) ao invés de valores absolutos35.   

   

Recomendação   

   

• O IP médio das artérias uterinas deve ser o índice Doppler de escolha para o rastreamento no primeiro trimestre 
(GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

   

Em um dos primeiros estudos a utilizar a metodologia padrão atual para avaliação do Doppler de artérias uterinas 
no primeiro trimestre, o IP médio > percentil 95 teve sensibilidade de 27% para PE e sensibilidade de 60% para 



PE com necessidade de parto antes de 32semanas25. Estudos subsequentes usaram o menor IP das artérias uterinas 
(i.e. IP no lado com menor resistência) porque estimativas pontuais para a área abaixo da curva ROC (AUC) 
foram marginalmente melhores quando o menor IP foi usado no modelo de regressão, em relação ao IP médio 
(0,91 vs 0,90 para PE precoce)36. No entanto os intervalos de confiança para as AUC se sobrepunham e a 
superioridade do menor IP não foi confirmada em outro grande estudo (AUC, 0,79 para a média e 0,76 para o 
menor IP; para o desfecho de PE precoce, com intervalos de confiança sobrepostos)37. Ambas as técnicas são 
aceitáveis, mas o IP médio de uterinas é o índice mais frequentemente usado para a avaliação Doppler de artérias 
uterinas no primeiro e segundo trimestres e são estes os valores de referência normalmente encontrados na 
maioria dos softwares comerciais.   

Incisuras bilaterais foram associadas com aumento de 22 vezes no risco de PE e aumento de quase 9 vezes no 
risco de neonatos pequenos para a idade gestacional (PIG)38; no entanto podem ser vistas em cerca de   

50% das gestantes de 11+0 a 13+6semanas19,25,39. Portanto este marcador tem especificidade muito baixa para PE. 
Uma metanálise recente relatou que o Doppler das artérias uterinas no primeiro trimestre, utilizando como ponto 
de corte de IP ou IR o percentil 90, consegue predizer 47,8% dos casos de PE precoce (7,9% taxa de falso 
positivo), 39,2% dos casos de restrição de crescimento fetal precoce (6,7% taxa de falso positivo) e 26,4% dos 
casos de PE em qualquer momento da gestação (6,6% taxa de falso positivo)40. No entanto o rastreamento 
combinado (incluindo fatores maternos, pressão arterial média, medida do Doppler de artérias uterinas e do fator 
de crescimento placentário - PlGF) teve desempenho preditivo superior (como detalhado abaixo) e, se disponível, 
deve ser preferido no lugar do rastreamento baseado apenas no Doppler.   

   

Segundo trimestre   

   

Recomendação   

   

• Doppler de artérias uterinas na ultrassonografia no segundo trimestre pode ser realizado tanto por via 
transabdominal como transvaginal, de acordo com preferências e recursos locais (PONTO DE BOA 
PRÁTICA).   

   

Técnica de avaliação Doppler das artérias uterinas no segundo trimestre:   

   

A resistência do fluxo nas artérias uterinas pode ser avaliada tanto por via transabdominal como transvaginal. A 
técnica transabdominal é semelhante à do primeiro trimestre, a diferença principal é que as artérias uterinas 
esquerda e direita são identificadas no nível do aparente cruzamento com as artérias ilíacas externas e não 
paracervicais. Depois da identificação das artérias, o Doppler pulsado é usado para obter as ondas de velocidade 
de fluxo. Quando pelo menos três ondas consecutivas semelhantes são obtidas o IP é medido e a presença ou 
ausência de incisura protodiastólica é relatada41.    

Na técnica transvaginal a paciente é orientada a esvaziar a bexiga e colocada em posição de litotomia dorsal. O 
transdutor é inserido no fórnice anterior e o colo identificado no plano sagital médio. O transdutor então é 
angulado para os fórnices laterais e as artérias uterinas são identificadas com uso do Doppler colorido, no nível 
do orifício cervical interno. O Doppler pulsado é usado para obter três ondas de velocidade de fluxo consecutivas. 
IP e IR podem então ser medidos e a presença de incisura protodiastólica pode ser relatada17. A avaliação das 
ondas de velocidade de fluxo nas artérias uterinas seguindo esta abordagem é factível em 99% das mulheres42.   

Assim como no primeiro trimestre, tanto na via transabdominal como na transvaginal, é importante cuidado para 
manter o ângulo de insonação <30° e verificar se a velocidade de varredura é >60 cm/s para assegurar que o vaso 
examinado é a artéria uterina e não uma artéria arqueada24.   

   

Orientação técnica   

   

• Assim como no primeiro trimestre, o IP das artérias uterinas no segundo trimestre é maior quando 
medido por via transvaginal (NÍVEL DE EVIDÊNCIA: 2++).   

• O percentil 95 para o IP médio de artérias uterinas obtido por via transabdominal é 1,44 e 1,58 por via 
transvaginal com 23 semanas (NÍVEL DE EVIDÊNCIA: 2+).   

• O percentil 95 do IP médio de artérias uterinas diminui em cerca de 15% entre 20 e 24 semanas e em 
<10% entre 22 e 24semanas (NÍVEL DE EVIDÊNCIA: 2++).   

   

Recomendação   

   

• O IP médio de artérias uterinas deve ser usado para a predição de PE. Em caso de placenta unilateral, um IP 
aumentado unilateralmente não parece aumentar o risco para PE se o IP médio estiver dentro da faixa de 
normalidade (GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

   

Assim como no primeiro trimestre, quando o exame é realizado pela via transvaginal as medidas de IP são mais 
altas do que as obtidas com a via transabdominal. Em uma série comparativa de 96 mulheres entre 20 e 26 
semanas, o IP médio das artérias uterinas foi 1,07 com a abordagem transvaginal e 0,96 com a transabdominal. 



O ângulo médio de insonação foi menor com o uso da ecografia transvaginal (10,0◦ vs 17,5◦). No entanto, em 
virtude de o IP ser uma razão, a causa mais provável para a diferença entre os valores obtidos pelas vias 
transabdominal e transvaginal é a diferente localização anatômica da avaliação. Ambas a técnicas têm 
reprodutibilidade semelhante (coeficiente de concordância inter observador, 0,86 vs 0,81; limites de 
concordância, ±35%)30.   

O percentil 95 do IP médio de artérias uterinas com 23 semanas obtido por via transabdominal foi relatado como 
1,4441, e o obtido por via transvaginal foi 1,5843. O percentil 95 do IP médio de artérias uterinas cai cerca de 15% 
entre 20 e 24 semanas e <10% entre 22 e 24 semanas44.   

Em placentas unilaterais, a resistência no fluxo uterino contralateral frequentemente está aumentada. Um IP 
aumentado unilateralmente não parece estar associado com maior risco para PE se o IP médio estiver dentro 
da faixa de normalidade45.   

   

Desempenho da predição de PE no segundo trimestre. O desempenho preditivo do Doppler de artérias uterinas 
é melhor para a PE precoce. Um estudo com mais de 32.000 mulheres indicou que, para uma taxa de falso positivo 
de 10%, o IP das artérias uterinas isoladamente consegue prever 85% dos casos de PE precoce, comparado com 
48% de casos de PE de incidência tardia, quando combinado com fatores maternos46. Adicionalmente, o risco 
para PE precoce parece crescer com o aumento da resistência das artérias uterinas. Um IP médio de 1,6 foi 
associado com razão de verossimilhança positiva (LR+) de 3,07, IP médio de 1,8 com LR+ de 8,00 e IP médio 
de 2,2 com LR+ de 27,08 (via transvaginal)46. Em geral, o Doppler de artérias uterinas tende a predizer melhor 
os casos mais graves e complicados. Por exemplo, foi observado que o IP médio >1,65 (via transvaginal) 
conseguia predizer 41% de todos os casos de PE, mas quando subgrupos foram analisados, a taxa de predição foi 
de 69% para PE com restrição de crescimento fetal e 24% para PE com crescimento fetal normal17. Este achado 
pode ser explicado pelo fato de a alta impedância nas artérias uterinas refletir a placentação anormal, que tem um 
efeito deletério concomitante no crescimento fetal.   

A presença de incisuras bilaterais nas ondas do Doppler também está associada com aumento de risco para 
PE17,41,42,46,47. No entanto, para a mesma taxa de falso positivo, o IP médio de artérias uterinas está associado com 
melhor sensibilidade do que as incisuras42, tornando desnecessária sua incorporação ao rastreamento, apesar de 
nem todos os estudos concordarem com isso47.   

Em termos de saúde materna, um estudo de 491 mulheres submetidas a ecocardiografia transtorácica, no 
momento do rastreamento de PE no segundo trimestre, mostrou que mulheres com IP médio de artérias uterinas 
acima do percentil 90 (1,25 no referido estudo) tinham maior prevalência de defeitos cardíacos clinicamente 
significativos previamente não diagnosticados (4,4%) se comparadas com mulheres com IP médio normal 
(0,3%). Esta prevalência foi especialmente alta entre imigrantes48.   

   

Terceiro trimestre   

   

Orientação técnica   

   

• Apesar de o Doppler de artérias uterinas poder ser avaliado por via transvaginal, o método de exame mais 
comum no terceiro trimestre é por via transabdominal (NÍVEL DE EVIDÊNCIA: 4).   

•O percentil 95 para o IP médio de artérias uterinas obtido por via transabdominal é 1,17 com 30–34 semanas 
(NÍVEL DE EVIDÊNCIA: 2+).   

   

Recomendações   

   

• Atualmente não há estudos randomizados sobre o impacto do rastreamento para PE no terceiro 
trimestre nos desfechos maternos, fetais e neonatais; portanto sua implementação na prática de rotina não pode 
ser recomendada no momento (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

• O IP médio de artérias uterinas deve ser usado para a predição de PE, caso ela seja oferecida no terceiro 
trimestre (GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

   

O método padrão para avaliação Doppler das artérias uterinas no terceiro trimestre é a via transabdominal, similar 
ao do segundo trimestre24,41. Em um grande estudo multicêntrico no Reino Unido, os percentis 90 e 95 para o IP 
médio de artérias uterinas entre 30+0 e 34+6 semanas foram 1,03 e 1,17, respectivamente49. O IP médio de artérias 
uterinas acima do percentil 95 isoladamente (5% taxa de falso positivo) conseguiu predizer 54% dos casos de PE 
antes de 37 semanas e 14% das PE ≥37 semanas. As taxas correspondentes para IP médio acima do percentil 90 
(10% taxa de falso positivo) foram 68% e 14%, respectivamente, ressaltando o desempenho fraco da 
Dopplerfluxometria isolada para a predição de PE a termo49. O mesmo grupo avaliou a eficácia do rastreamento 
com 35–37 semanas e detectou que o Doppler de artérias uterinas isoladamente foi um preditor fraco de PE. 
Mesmo quando combinado com fatores maternos a taxa de detecção foi 26% para uma taxa de falso positivo de 
5% e 37% para taxa de falso positivo de 10%50.   

Fluxo diastólico reverso foi esporadicamente relatado no terceiro trimestre e, em casos com insuficiência 
placentária, foi associado com desfecho adverso, tal como progressão para eclâmpsia ou óbito intrauterino51,52.   

   



Mudanças longitudinais nos índices Doppler   

   

Orientação técnica   

   

• Resistência aumentada nas artérias uterinas que persiste entre o primeiro e o segundo trimestres identifica as 
mulheres com risco mais alto para PE (NÍVEL DE EVIDÊNCIA: 2++).   

   

Recomendação   

   

• Uma vez que as estratégias preventivas (e.g. aspirina em baixa dose) para redução do risco de PE são eficazes 
se iniciadas no primeiro trimestre, elas devem ser iniciadas assim que possível em mulheres identificadas como 
sendo de alto risco, sem esperar para avaliar a evolução do Doppler no segundo trimestre   

(PONTO DE BOA PRÁTICA).   

   

Assim como as medidas transversais dos índices de Doppler, suas mudanças longitudinais foram estudadas para 
a predição de PE. Um estudo que examinou sequencialmente o Doppler de artérias uterinas com 11–14 e 19–22 
semanas (n =870) relatou que 73% dos casos com IP aumentado no primeiro trimestre tiveram normalização do 
fluxo até o segundo trimestre. Mulheres com IP aumentado em ambos primeiro e segundo trimestre tiveram o 
maior risco (37,5%) para desfecho gestacional adverso, como restrição de crescimento fetal ou doença 
hipertensiva. Por outro lado, mulheres com IP normal no primeiro trimestre tiveram probabilidade de 95% de 
medidas normais no segundo trimestre, e este foi o grupo com a menor incidência de desfecho adverso   

(5.3%)53.   

Outro índice testado foi a diferença no IP das artérias uterinas entre o segundo e o primeiro trimestre, ambos 
expressados em MoM para a idade gestacional correspondente. O aumento crescente nos MoM de artérias 
uterinas entre o primeiro e o segundo trimestre, refletindo transformação anormal das artérias espiraladas, pareceu 
ser o preditor mais preciso para PE precoce (AUC, 0,85) e pré-termo (AUC, 0,79)54. Outro estudo com 104 
mulheres com IP aumentado em artérias uterinas entre 20–22 semanas referiu que os achados anormais persistiam 
com 26–28 semanas em 59,6% dos casos. Mulheres com IP persistentemente aumentado tinham maior risco para 
PE (16% vs 1%), PIG (32% vs 1%) e admissão dos neonatos à UTI neonatal (26% vs 4%), se comparadas às 
mulheres em que o IP havia normalizado55.   

O problema com a avaliação sequencial do Doppler é que a janela de oportunidade para medidas preventivas 
(idade gestacional menor que 16 semanas) é perdida se a intervenção é adiada por causa da espera por uma 
ecografia subsequente.   

   

Volume placentário   

   

Recomendação   

   

• Apesar de o volume placentário e índices de vascularização terem sido avaliados como preditores para PE, eles 
não podem ser recomendados com a finalidade de rastreamento por sua reprodutibilidade ser limitada, por 
requererem equipamento especial e por serem demorados (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

   

Pouco tempo depois da introdução da ultrassonografia tridimensional, o volume placentário no primeiro trimestre 
foi testado como potencial preditor de PE. Em um dos estudos iniciais, o volume placentário com 12 semanas foi 
comparado com o Doppler de artérias uterinas com 22 semanas. Os desempenhos preditivos desses dois métodos 
foram, respectivamente: 20% e 28% para PE sem PIG; 31% e 46% para PE com PIG; 50% e 50% para PE 
precoce56. Da mesma forma o volume placentário teve desempenho comparável ao do IP médio de artérias 
uterinas no primeiro trimestre para PE (56% vs 50%) e para PE com necessidade de parto antes de 32 semanas 
(67% vs 67%)57. No entanto, estes achados não foram confirmados por outros estudos58,59.   

Índices tridimensionsionais de vascularização placentária também foram avaliados58–62, no entanto eles podem ser 
afetados pela atenuação devido à profundidade e interfaces de tecido, uso de diferentes ajustes e falta de 
reprodutibilidade robusta (coeficientes de correlação intraclasse intra e inter observador, < 0,48 e <0,66, 
respectivamente)63, fatores que limitam sua aplicabilidade clínica.   

Apesar de ter sido relatada boa reprodutibilidade para o cálculo do volume placentário64,65, os valores normais 
variam consideravelmente (volume placentário médio no primeiro trimestre variou de 45 a 74mL59,61,64– 66). 
Adicionalmente, o cálculo de volume placentário é atualmente uma medida não automatizada, sujeita à 
variabilidade do operador e pode ser demorada, dependendo do número de quadros usados para a análise do 
volume67.   

   

   

ESTRATÉGIAS DE RASTREAMENTO COMBINADO   

   



Recomendações   

   

• A combinação de fatores maternos, pressão arterial materna, Doppler de artérias uterinas e nível de 
PlGF com 11–13 semanas parece ser o modelo de rastreamento mais eficiente para a identificação das mulheres 
com risco aumentado para PE (GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

• Em virtude da superioridade do rastreamento combinado, o uso de pontos de corte de Doppler como 
critério único de rastreamento deve ser evitado se o rastreamento combinado estiver disponível (GRAU DE   

RECOMENDAÇÃO: B).   

• A via transabdominal é preferida para calcular o risco individual da paciente no primeiro trimestre, uma 
vez que a maioria dos algoritmos de rastreamento foi desenvolvida usando esta abordagem (PONTO DE BOA 
PRÁTICA).   

   

Foram identificados fatores de risco maternos (história e perfis demográfico, cardiovascular e metabólico) e 
marcadores placentários (resistência das artérias uterinas e biomarcadores) para o desenvolvimento de PE. 
Portanto, a tendência atual em rastreamento envolve a combinação da presença ou ausência de múltiplos fatores 
de risco para calcular o risco personalizado e então adequar a conduta de acordo com o risco, de maneira 
semelhante ao rastreamento para aneuploidias11. Em nível populacional, o rastreamento combinado tem como 
objetivo melhorar a sensibilidade do rastreamento com um único marcador e, ao mesmo tempo, reduzir a taxa de 
falso positivo.    

O rastreamento combinado foi assunto de cerca de 400 artigos no PubMed até abril de 2018. Múltiplos estudos 
mostraram que as mulheres que desenvolvem PE têm, em média, maior pressão arterial68, concentrações mais 
altas de serum soluble fms-like tyrosine kinase-1 (sFlt-1)69,70 e alfafetoproteína (AFP)71, e concentrações mais 
baixas de proteína A plasmática associada à gravidez (PAPP-A)72 e PlGF70,73, além de resistência aumentada nas 
artérias uterinas74, quando comparadas com as que não desenvolvem PE. Todos estes preditores tiveram melhor 
desempenho para PE precoce do que para a tardia9,70 e sua performance foi melhor quando avaliados mais 
tardiamente na gravidez, i.e. mais próximo do desenvolvimento da PE68–71,73–75. Dados de quase 36.000 gestações 
únicas acompanhadas prospectivamente mostraram que, com taxa de falso positivo de 10%, fatores maternos 
usados isoladamente (incluindo idade, peso, etnia, história médica e reprodutiva e tabagismo) conseguiam 
predizer 49% das PE<37semanas. A adição de PlGF aumentou a taxa de detecção para 60% e o rastreamento 
combinado com características maternas, IP médio de artérias uterinas, pressão arterial média e PlGF entre 11– 
13 semanas foi capaz de predizer 75% dos casos de PE<37 semanas e 47% dos casos de PE≥37 semanas9. O 
mesmo protocolo foi usado no contexto do estudo ASPRE21,76; neste estudo, o rastreamento combinado foi seguido 
por randomização para aspirina ou placebo nas pacientes com alto risco. Este algoritmo combinando 
características maternas, pressão arterial média, IP médio de artérias uterinas e PlGF, alcançou 100% de taxa de 
detecção para PE com início <32 semanas, 75% de detecção para PE com início <37 semanas e 43% de detecção 
para PE com início ≥37 semanas, para taxa de falso positivo de 10%. A fração fetal de DNA livre na circulação 
materna também está significativamente associada com fatores de risco maternos e fetais para PE e há relação 
significativa entre baixa fração fetal e aumento de risco para PE77; no entanto seu impacto no rastreamento de 
primeiro trimestre ainda não foi avaliado em estudos prospectivos.   

Um modelo de rastreamento no segundo trimestre similar ao do primeiro trimestre, utilizando IP médio de artérias 
uterinas, características maternas (incluindo IMC, etnia, história obstétrica prévia, tabagismo, tipo de concepção 
e história médica) e pressão arterial média pode detectar até 100% das mulheres que apresentarão PE precoce 
para uma taxa de falso positivo de 10%; a sensibilidade para PE tardia e hipertensão gestacional é de 56,4% e 
54,1%, respectivamente78.   

No terceiro trimestre, uma combinação de características maternas e sFlt-1 pode predizer 83% e 38% das PE 
antes e depois de 37 semanas, respectivamente, para uma taxa de falso positivo de 5%; os números para 10% de 
falsos positivos são 94% e 51%, respectivamente49. O rastreamento prévio no primeiro e/ou segundo trimestres 
não aumenta a acurácia preditiva da triagem no terceiro trimestre79. A origem étnica afeta a sensibilidade e taxa 
de falso positivo da predição no terceiro trimestre, ambos sendo mais altos em mulheres de origem 
afrocaribenha80. Marcadores maternos e bioquímicos se tornam mais importantes na predição de PE na gestação 
avançada. Desta forma, entre muitos fatores em potencial, a pressão arterial média, PlGF e sFlt-1 foram aqueles 
associados com a predição de PE entre 30–34semanas81 e 35–37 semanas82. Por outro lado, a adição do IP médio 
de artérias uterinas e de parâmetros cardiovasculares maternos não melhorou a predição de PE depois de 35–36 
semanas83. A razão sFlt-1/PlGF como marcador único consegue predizer mais de 75% dos casos que irão 
desenvolver PE dentro das próximas 4 semanas, mas sua sensibilidade é significativamente mais alta com 31– 
34 do que com 35–37 semanas (taxa de falso positivo, 1,7% vs 9,6%)84.   

Uma preocupação frequente com o modelo de rastreamento combinado é que ele poderia ter desempenho 
diferente quando aplicado prospectivamente em populações diferentes daquela a partir da qual foi derivado 85. O 
desempenho do modelo combinado usado no estudo ASPRE (características maternas, pressão arterial média, IP 
médio de artérias uterinas, PlGF) foi praticamente idêntico quando aplicado com os dados usados para seu 
desenvolvimento e com a população do estudo clínico prospectivo em si9,76. Na verdade, este modelo de 
rastreamento foi consideravelmente mais eficiente para a predição de PE precoce do que as políticas de 
rastreamento baseadas apenas na história recomendadas tanto pelo American College of Obstetricians and 
Gynecologists (ACOG) como pelo National Institute for Health and Care Excellence (NICE) do Reino   

Unido22,86.   

   



   

AVALIAÇÃO HEMODINÂMICA MATERNA      

   

Recomendação   

   

• Apesar de a avaliação hemodinâmica materna ter seu valor na predição de PE, ainda há poucos dados para 
respaldar sua implementação na prática clínica de rotina como teste único (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

   

A adaptação cardiovascular tem papel crucial nas mudanças hemodinâmicas observadas na gravidez normal. A 
falha nesta adaptação e possivelmente uma disfunção cardiovascular subclínica pré-gestacional foram associadas 
com o risco de desenvolvimento de PE87–89. Mulheres que desenvolvem PE têm fatores de risco pré gestacionais, 
com aumento da rigidez arterial e deficiência da função cardíaca no momento do diagnóstico clínico, assim como 
muitas semanas antes do início das manifestações clínicas da doença e muitos meses após a gravidez índice90–101. 
As implicações cardiovasculares da PE parecem continuar a longo prazo, como foi demonstrado tanto pela 
frequência aumentada de disfunção sistólica biventricular102 e endotelial103 subclínicas prolongadas, como pelo 
risco de morbidade cardiovascular aumentado posteriormente104–106. A razão de risco (hazard ratio) para 
desenvolvimento de doença cardiovascular posteriormente pode chegar a 5,4 em mulheres que tiveram PE 
grave/eclâmpsia105. Adicionalmente, mulheres que desenvolvem PE em gravidez subsequente, comparadas 
àquelas sem doença recorrente, tendem a ter parâmetros cardiovasculares alterados entre as gestações, o que pode 
atrapalhar sua adaptação normal na próxima gravidez107.   

O parâmetro hemodinâmico mais simples com valor estabelecido no contexto do rastreamento combinado é a 
pressão arterial média materna9,76,78,108. Adicionalmente, a rigidez arterial pode ser estimada por ultrassonografia e 
este parâmetro difere significativamente entre mulheres com PE e com gravidez normal. Em uma revisão 
sistemática de 23 estudos avaliando rigidez arterial associada com doença hipertensiva da gestação90, mulheres 
com PE apresentaram rigidez arterial elevada tanto durante como depois da gravidez, e em maior grau do que 
aquelas com hipertensão gestacional. Curiosamente, a PE mais grave foi associada com maior rigidez arterial90. 
Tanto a análise da velocidade da onda de pulso como o índice de amplificação (augmentation index) também 
estão mais altos no estágio subclínico (tão cedo quanto 11 semanas) em mulheres que irão desenvolver PE91,92. 
Estudos transversais e longitudinais demonstraram que os índices de rigidez arterial poderiam ser usados como 
teste de rastreamento tão precocemente como com 11 semanas de gestação para predizer o desenvolvimento 
subsequente de PE precoce e tardia, especialmente quando combinados com outras variáveis maternas como 
pressão sistólica central91,92.    

Uma dilatação mediada por fluxo mais baixa foi encontrada tanto no primeiro como no segundo trimestres em 
mulheres de alto risco que posteriormente desenvolveram PE109,110.   

O débito cardíaco foi significativamente mais alto com 11–13 semanas em mulheres que posteriormente 
desenvolveram PE ou hipertensão gestacional comparado com mulheres que tiveram gestações descomplicadas94. 
Quando combinado com outras variáveis maternas, a taxa de detecção foi de 43,4% para todos os tipos de PE, 
52% para PE sem feto pequeno e 23,3% para hipertensão gestacional, com taxa de falso positivo de 10%94. 
Mulheres que posteriormente desenvolvem PE têm evidência de remodelamento concêntrico do ventrículo 
esquerdo no meio da gestação97.   

Apesar de as características hemodinâmicas maternas serem marcadores de rastreamento promissores para PE, a 
abordagem combinada que associa características maternas e marcadores bioquímicos é necessária para se obter 
um modelo de predição clinicamente útil. Entretanto, como a avaliação hemodinâmica está sendo cada vez mais 
realizada em estudos sobre PE, é imperativo que dispositivos e técnicas relevantes sejam adequadamente 
utilizados na população de grávidas111.   

   

   

CONDUTA APÓS O RASTREAMENTO   

   

Recomendação   

   

• Há evidências convincentes de que aspirina em baixa dose reduz significativamente o risco de 
desenvolvimento de PE precoce, quando a administração começa no momento do rastreamento de primeiro 
trimestre (GRAU DE RECOMENDAÇÃO: A).   

   

Primeiro trimestre   

   

Atualmente o Colégio Americano de Obstetras e Ginecologistas (ACOG)112, o National Institute for Health and 
Care Excellence (NICE)113 e a Sociedade de Obstetras e Ginecologistas do Canadá (SOGC)114, entre outros, 
recomendam administrar aspirina em baixa dose, começando antes de 16 semanas, para mulheres com risco 
aumentado para insuficiência placentária.   

A maioria dos estudos nos quais as recomendações atuais se baseiam classificam as mulheres como alto 
risco de acordo com história ou fatores médicos, ao invés de usar os métodos de rastreamento atuais (i.e., 
características maternas, Doppler e bioquímica). No estudo ASPRE, 1.776 mulheres com alto risco para PE 



calculado pelo rastreamento combinado de primeiro trimestre foram randomizadas para receber aspirina (150 mg 
diariamente, na hora de dormir) ou placebo, de 11–14 semanas até 36 semanas de idade gestacional10. A dose de 
150 mg foi escolhida de acordo com evidência de que uma proporção significativa (10–30%) das pacientes têm 
resistência à aspirina em doses mais baixas115, e dados in vitro mostraram que a dose ideal para melhorar a função 
trofoblástica é equivalente à dose de 150 mg in vivo116. A hora da administração foi baseada em dados que 
indicaram a presença de um efeito circadiano na resposta à aspirina, com eficácia ideal com a administração à 
noite, na hora de dormir117. O estudo ASPRE demonstrou que a aspirina reduziu o risco de PE antes de 37 semanas 
em 62% (de 4,3% para 1,6%). A aspirina também reduziu o risco de PE antes de 34 semanas em 82%, mas este 
efeito não atingiu significância estatística devido aos baixos números absolutos (0,4% vs 1,8%)10. O efeito 
benéfico da aspirina parece depender do grau de adesão ao tratamento, com a maior redução de risco observada 
em mulheres que fizeram uso correto em mais de 90% das tomadas118.   

O rastreamento no primeiro trimestre e intervenção com aspirina parecem ser custo-eficazes, combinando a 
prevenção de uma proporção significativa de casos precoces com economia para o sistema de saúde119.   

   

Segundo trimestre   

   

A predição de PE no segundo trimestre parece ser pelo menos tão sensível70,78 quanto a predição no primeiro 
trimestre, mas seu valor é limitado pela falta de intervenções eficazes nesta idade gestacional. Enquanto a aspirina 
iniciada no primeiro trimestre parece reduzir o desenvolvimento de PE120,121, a mesma intervenção parece ser 
ineficaz quando iniciada após 20 semanas120. Apesar de ser muito tarde para prevenir o desenvolvimento da PE 
após a predição do segundo trimestre, a informação ainda pode ser útil para guiar o acompanhamento e conduta 
em uma gestação de alto risco122,123. No entanto o impacto clínico do acompanhamento intensificado nesses casos 
ainda precisa ser determinado. Um estudo espanhol randomizou 11.667 mulheres que compareceram para a 
ultrassonografia de rotina no segundo trimestre em grupos com e sem realização de Doppler. Foi constatado que 
o Doppler identificou 60% das mulheres que depois desenvolveram PE, mas a intensificação na sua assistência 
não resultou em desfechos maternos ou perinatais melhores em curto prazo se comparados com os daquelas que 
não fizeram o Doppler no segundo trimestre124.   

   

   

Terceiro trimestre   

   

O teste no terceiro trimestre consegue identificar a maioria das mulheres que desenvolverão PE nas semanas 
subsequentes80,125. Ele foi descrito como parte de um esquema de avaliação de risco longitudinal com foco 
principal em detecção precoce, que envolve rastreamento detalhado no primeiro trimestre para estratificação de 
risco para todas as complicações obstétricas graves, e então rastreamento contingente baseado na reavaliação do 
risco em cada consulta125,126. A validação e auditoria dessa estratégia é assunto de pesquisas em curso.   

   

   

GESTAÇÃO MÚLTIPLA   

   

Recomendações   

   

• Se disponíveis, curvas de referência de Doppler específicas para gestações gemelares deveriam ser 
usadas devido à massa placentária aumentada na gestação gemelar, que resulta em menor resistência média nas 
artérias uterinas (GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

• O algoritmo de rastreamento combinado (características maternas, IP de artérias uterinas, pressão 
arterial média, PlGF) usado para gestações únicas também pode ser usado para gemelares e identifica mais de 
95% das mulheres com gestações gemelares que desenvolverão PE. No entanto o examinador deve estar ciente 
de que isto é alcançado às custas de taxa de rastreamento positivo de 75% (GRAU DE RECOMENDAÇÃO:  

B).   

   

A gestação gemelar é fator de risco para complicações obstétricas, incluindo PE127. A massa placentária 
aumentada na gestação gemelar resulta em menor resistência média nas artérias uterinas se comparada à das 
gestações únicas da mesma idade gestacional128–131 e isso pode ser observado até mesmo no primeiro trimestre128,132. 
Consequentemente, o uso de curvas de referência para gestações únicas, que têm valores mais altos do que as 
curvas de gemelares, pode resultar em menor sensibilidade do rastreamento Doppler. Um estudo comparando as 
duas abordagens relatou que curvas específicas para gemelar resultaram em sensibilidade de 36,4%, para taxa de 
falso positivo de 12%. Se os pontos de corte padrão para gestação única fossem usados, a sensibilidade seria de 
18% para taxa de falso positivo de 1,7%130.   

Excluindo os casos com síndrome de transfusão feto-fetal, o IP médio de artérias uterinas no primeiro trimestre 
foi 46% maios alto em gestações gemelares que desenvolveram PE precoce e 22% mais altos naquelas que 
desenvolveram PE tardia, quando comparados com gestações gemelares não complicadas128.  Em estudo com 
gestações dicoriônicas de 17 a 38 semanas, o percentil 95 do IP médio de artérias uterinas, medido por via 
transabdominal, foi 1,21 com 21 semanas, 1,16 com 22 semanas, 1,12 com 23 semanas e 1,09 com 24 semanas133.    



Usando a via transvaginal, o ponto de corte de 1,5 para o IP médio de artérias uterinas com 22–24 semanas 
teve sensibilidade de 33,3% para PE, para uma taxa de falso positivo de 3,3% (gêmeos monocoriônicos e 
dicoriônicos)129.   

A corionicidade teoricamente poderia ter impacto na extensão da adaptação hemodinâmica uterina, uma vez que 
gêmeos mono e dicoriônicos têm massa e arquitetura placentária diferentes. De fato, um modelo de análise de 
sobrevivência-tempo calculou que, para uma população de referência padronizada por características maternas, 
o risco de PE<37 semanas de gestação é 8% para gêmeos dicoriônicos e 14% para monocoriônicos, se 
comparados com 0,6% para gestações de feto único127. Um estudo no primeiro trimestre encontrou maior 
resistência nas artérias uterinas em gêmeos monocoriônicos em relação aos dicoriônicos. Na verdade, gestações 
monocoriônicas tiveram resistência nas uterinas semelhante à das gestações de feto único132.   

Assim como nas gestações de feto único, o rastreamento combinado em gestações gemelares tem desempenho 
melhor do que cada um de seus componentes individualmente. Um estudo recente avaliou o rastreamento de 
primeiro trimestre com características maternas, IP de artérias uterinas, pressão arterial média,  PAPP-A e PlGF 
e observou que as taxas de detecção de PE com necessidade de parto antes de 32 e 37 semanas foram 100% e 
99%, respectivamente, às custas de uma taxa de rastreamento positivo de 75%. O uso de nomogramas específicos 
para gestação gemelar resultou apenas em um discreto aumento no desempenho do modelo131.   

   

   

USO DA ULTRASSONOGRAFIA EM PACIENTES COM PRÉ-ECLÂMPSIA ESTABELECIDA    

   

A deterioração do bem-estar fetal é uma das indicações para o parto na PE; portanto é necessária vigilância fetal 
rigorosa até o parto134,135. A ultrassonografia é o alicerce fundamental da avaliação fetal. No entanto, até o  

momento não foram realizados estudos randomizados controlados e, portanto, a estratégia de vigilância ideal 
ainda precisa ser definida, bem como seu impacto nos desfechos. Os três componentes principais para avaliação 
fetal na prática clínica são: (1) ultrassonografia modo B, (2) Doppler e (3) monitoração da frequência cardíaca 
fetal (cardiotocografia)136.   

   

Recomendações   

   

• Já que a deterioração do bem-estar fetal é uma indicação para o parto na PE, o bem-estar fetal deve ser 
avaliado regularmente nestas pacientes (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

• O acompanhamento ecográfico em gestações afetadas por PE inclui a avaliação do crescimento fetal, 
perfil biofísico e Doppler fetal (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

• Como não foram realizados estudos controlados randomizados, os componentes, frequência e impacto 
da vigilância ultrassonográfica nas gestações afetadas por PE ainda não foram estabelecidos (PONTO DE BOA 
PRÁTICA).   

• Exames de biometria fetal, líquido amniótico, IP de artérias uterinas, artéria umbilical (AU) e artéria 
cerebral média fetal (ACM) e índice cerebroplacentário (ICP), assim como visibilização da placenta para excluir 
descolamento, devem ser considerados em mulheres com cefaleia, dor abdominal, sangramento vaginal e/ou 
redução de movimentos fetais (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

• Os mesmos exames devem ser considerados para mulheres internadas por PE ou suspeita de PE, assim 
como para aquelas com PE grave ou síndrome HELLP (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

   

PE frequentemente está associada com restrição de crescimento fetal e estes fetos tendem a nascer mais cedo e 
ter deterioração do bem-estar mais rápida do que a de fetos com restrição de crescimento de mães normotensas137. 
Portanto a identificação e acompanhamento da restrição de crescimento fetal é de importância fundamental para 
a otimização dos desfechos perinatais na PE.   

   

Ultrassonografia modo B   

   

Biometria. A biometria fetal pode ser avaliada para identificar o feto PIG e prever os recém-nascidos PIG138.   

   

Índice de líquido amniótico. O líquido amniótico pode ser avaliado pelo índice de líquido amniótico (ILA) ou 
pelo maior bolsão vertical (MBV):  MBV<2 cm e/ou ILA<5 cm são considerados pontos de corte para o 
diagnóstico de líquido amniótico reduzido ou oligoidramnia139,140. Comparado com o ILA, a medida do MBV 
pode resultar em menos intervenções sem aumentar os desfechos perinatais adversos141.   

   

Movimentos fetais. Devem ser observados como parte do perfil biofísico fetal, movimentos respiratórios fetais, 
movimentos do corpo e membros e tônus muscular (e.g. extensão e flexão de extremidade fetal ou abertura e 
fechamento de mão)142. Estes três componentes, mais a avaliação do volume de líquido amniótico e frequência 
cardíaca fetal (cardiotocografia), constituem o perfil biofísico fetal. Achados positivos para cada componente 
recebem o valor de 2, com a pontuação do perfil biofísico fetal (PBF) variando de 0 a 10. PBF≥8 é considerado 
normal e compatível com bem-estar fetal. PBF de 6 é um resultado inconclusivo e o teste deve ser repetido.  



PBF≤4 é um resultado suspeito de comprometimento fetal e é necessário considerar a interrupção da gestação 
(parto)143,144. O perfil biofísico fetal é usado principalmente nos EUA, ao passo que na Europa a conduta é baseada 
no Doppler na maioria das vezes. Não há dados comparando custo-eficácia dos dois métodos.   

   

Placenta. Visibilização da placenta pode ajudar a excluir sinais sugestivos de PE grave, como placenta espessada 
com ecogenicidade difusa (provavelmente por edema), placenta fina com vascularização reduzida145,146 ou áreas 
císticas sugestivas de infartos ou hematomas147,148. Mulheres com PE têm risco aumentado de descolamento parcial 
ou total de placenta; portanto a avaliação da interface placenta–miométrio é importante149,150. Achados ecográficos 
relacionados ao descolamento de placenta incluem hematoma retroplacentário (hiperecoico, isoecoico, 
hipoecoico), hematoma pré-placentário/subamniótico, aumento da espessura e ecogenicidade placentária, 
coleção subcoriônica e marginal de sangue. No entanto a sensibilidade da ultrassonografia em diagnosticar 
descolamento prematuro de placenta é baixa e cerca de 50–75% desses casos podem não ser detectados na 
ecografia151,152. Descolamento crônico, que pode ser visto como uma área anecoica retroplacentária na 
ultrassonografia, e oligoidramnia podem ocorrer em pacientes com PE153.   

   

Doppler   

   

Os quatro territórios Doppler frequentemente examinados na avaliação materna e fetal são: (1) AU,  (2) 
ACM fetal, (3) ducto venoso fetal e (4) artérias uterinas.   

Resumindo, fluxo diastólico final ausente ou reverso na AU está fortemente associado a morbidade e mortalidade 
perinatais154,155. O IP ACM <percentil 10 é um sinal de vasodilatação cerebral e está associado com cesariana de 
emergência por comprometimento do bem-estar fetal em fetos com restrição de crescimento156–158. ICP < percentil 
10 é considerado sinal de redistribuição hemodinâmica, pode ser observado antes mesmo de a AU estar alterada 
e é uma indicação para monitoramento fetal intensivo159–161. A onda a reversa no ducto venoso é uma manifestação 
importante de deterioração cardíaca fetal e está associada com alto risco de mortalidade perinatal e morbidade 
neonatal grave162,163. Os resultados do estudo TRUFFLE forneceram mais clareza no acompanhamento dos fetos 
com restrição de crescimento na PE, já que a maioria das participantes ou tinha PE no momento da entrada no 
estudo ou desenvolveu PE durante o acompanhamento. Foi identificado que o melhor desfecho de longo prazo 
em fetos com restrição de crescimento fetal e fluxo de AU alterado ocorre quando o parto é adiado até que a onda 
a do ducto venoso fique reversa, a não ser que se observe redução na variabilidade de curto prazo na 
cardiotocografia basal antes, o que constitui indicação de interrupção imediata da gestação137,164,165. A resistência 
aumentada nas artérias uterinas indica transformação anormal das artérias espiraladas e não é útil como indicação 
de parto.   

Protocolos para avaliação do Doppler fetal foram previamente publicados16; maiores detalhes sobre a avaliação 
Doppler estão além do escopo deste Protocolo.   

   

Orientação técnica   

   

• A administração de anti-hipertensivos não foi associada com alterações significativas nos índices de 
Doppler materno-fetais (NÍVEL DE EVIDÊNCIA: 2+).   

• Corticoides pré-natais estão associados com redução transitória na resistência vascular na AU e ducto 
venoso (NÍVEL DE EVIDÊNCIA: 2+).   

• Dados sobre os potenciais efeitos do sulfato de magnésio nos índices Doppler materno-fetais são 
inconclusivos (NÍVEL DE EVIDÊNCIA: 2–).   

   

O uso de labetalol, nifedipina ou hidralazina não foi associado com alterações nas ondas de fluxo Doppler de 
artérias uterinas ou AU166–169. No entanto, Grzesiak et al.170 e Lima et al.171 relataram uma discreta redução no IP 
ACM após a administração de nifedipina, sem alteração em outros territórios vasculares. A metildopa também 
não tem efeito na resistência de artérias uterinas em pacientes com doença hipertensiva gestacional172.  O efeito 
de corticoides pré-natais na circulação fetal foi extensamente documentado. Geralmente observam-se redução 
transitória na resistência vascular no IP AU e do ducto venoso. Fluxos diastólicos finais ausentes ou reversos 
normalmente melhoram após a administração de corticoides; este efeito geralmente dura  48–72 horas, mas pode 
durar mais em alguns fetos.  Também houve relatos de uma discreta redução no IPACM; no entanto não foi 
relatado nenhum efeito dos corticoides no Doppler de artérias uterinas173–176.   

Não há consenso quanto ao efeito do sulfato de magnésio na hemodinâmica fetal. Alguns estudos 
observaram redução no IP ou IR de AU, artérias uterinas e ACM após a administração de sulfato de 
magnésio177–179, mas outros não encontraram tal efeito180.   

   

   

PESQUISA FUTURA   

   

Recomendação   

  



   

• Estudos de Doppler precisam atender a critérios de qualidade, incluindo coleta de dados prospectiva, exames 
específicos para pesquisa e exames de pacientes consecutivas, ou seja, com recrutamento que não seja de 
conveniência.  

(GRAU DE RECOMENDAÇÃO: C).   

   

A Dopplerfluxometria dos vasos maternos e fetais tem sido utilizada há 20 anos, com impacto positivo 
significativo na saúde materno-fetal. No entanto tanto estudos Doppler antigos como novos podem ter sofrido 
vieses por diferentes motivos. Estudos mais antigos foram realizados usando equipamentos com menor resolução 
de imagem do que os usados agora e não é certo se os resultados seriam os mesmos se aparelhos com nova 
tecnologia tivessem sido utilizados. Estudos de Doppler mais recentes foram realizados quando o valor do 
Doppler já tinha sido estabelecido e isso pode ter resultado em dois tipos de vieses: viés de intenção de tratar, ou 
seja, os achados do Doppler podem ter afetado a conduta e, portanto, a história natural da doença; e viés de 
resposta esperada, em outras palavras, como a faixa de normalidade de medidas Doppler já estava disponível 
para os examinadores, eles podem subconscientemente ter ajustado suas medidas para adequá-las à faixa normal 
esperada, potencialmente enviesando qualquer estudo retrospectivo que utilize estes dados. Uma revisão 
sistemática recente181 demonstrou que a grande maioria dos estudos de Doppler têm limitações metodológicas e 
propôs um conjunto de critérios que deverm ser aplicados em futuros estudos de alta qualidade. Estes critérios 
incluem, entre outros: coleta de dados prospectiva, exames específicos para pesquisa e exames de pacientes 
consecutivas (recrutamento que não seja de conveniência)181.   

   

RESUMOS DAS RECOMENDAÇÕES   

   

Informação relevante disponível para o examinador   

   

• Examinadores envolvidos no rastreamento para PE devem ter conhecimentos atualizados sobre os principais 
fatores de risco para PE (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

   

Rastreamento para pré-eclâmpsia usando ultrassonografia   

   

Que índice Doppler usar   

• O IP deve ser usado para a avaliação da resistência das artérias uterinas no contexto do rastreamento para PE   

(GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

   

Primeiro trimestre   

   

• O Doppler de artérias uterinas com 11+0 a 13+6 semanas pode ser realizado tanto por via transabdominal como 
transvaginal, de acordo com as preferências e recursos locais (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

• Metodologia padronizada, como descrita neste protocolo, deve ser seguida na avaliação dos índices Doppler 
das artérias uterinas (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

• IP médio de artérias uterinas deve ser o índice Doppler de escolha para o rastreamento no primeiro trimestre   

(GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

•Uma vez que características maternas afetam o IP da artéria uterina, é preferível sua inclusão em um modelo de 
rastreamento multifatorial, sempre que possível, ao seu uso como teste único com pontos de corte absolutos.   

(GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

   

Segundo trimestre   

   

• Doppler de artérias uterinas na ultrassonografia no segundo trimestre pode ser realizado tanto por via 
transabdominal como transvaginal, de acordo com preferências e recursos locais (PONTO DE BOA 
PRÁTICA).   

• O IP médio de artérias uterinas deve ser usado para a predição de PE. Em caso de placenta unilateral, 
um IP aumentado unilateralmente não parece aumentar o risco para PE se o IP médio estiver dentro da faixa de 
normalidade (GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

   

Terceiro trimestre   

   

• Atualmente não há estudos randomizados sobre o impacto do rastreamento para PE no terceiro 
trimestre nos desfechos maternos, fetais e neonatais; portanto sua implementação na prática de rotina não pode 
ser recomendada no momento (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

• O IP médio de artérias uterinas deve ser usado para a predição de PE, caso ela seja oferecida no terceiro 
trimestre (GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   



   

Mudanças longitudinais nos índices Doppler   

   

• Uma vez que as estratégias preventivas (e.g. aspirina em baixa dose) para redução do risco de PE são eficazes 
se iniciadas no primeiro trimestre, elas devem ser iniciadas assim que possível em mulheres identificadas como 
sendo de alto risco, sem esperar para avaliar a evolução do Doppler no segundo trimestre   

(PONTO DE BOA PRÁTICA).   

   

Volume placentário   

      

• Apesar de o volume placentário e índices de vascularização terem sido avaliados como preditores para PE, eles 
não podem ser recomendados com a finalidade de rastreamento por sua reprodutibilidade ser limitada, por 
requererem equipamento especial e por serem demorados (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

   

Estratégias de rastreamento combinado   

   

•A combinação de fatores maternos, pressão arterial materna, Doppler de artérias uterinas e nível de PlGF com 
11–13 semanas parece ser o modelo de rastreamento mais eficiente para a identificação das mulheres com risco 
aumentado para PE (GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

• Em virtude da superioridade do rastreamento combinado, o uso de pontos de corte de Doppler como 
critério único de rastreamento deve ser evitado se o rastreamento combinado estiver disponível (GRAU DE   

RECOMENDAÇÃO: B).   

• A via transabdominal é preferida para calcular o risco individual da paciente no primeiro trimestre, uma 
vez que a maioria dos algoritmos de rastreamento foi desenvolvida usando esta abordagem (PONTO DE BOA 
PRÁTICA).   

   

Avaliação hemodinâmica materna   

   

•Apesar de a avaliação hemodinâmica materna ter seu valor na predição de PE, ainda há poucos dados para 
respaldar sua implementação na prática clínica de rotina como teste único (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

   

Conduta após o rastreamento   

   

• Há evidências convincentes de que aspirina em baixa dose reduz significativamente o risco para o 
desenvolvimento de PE precoce, quando a administração começa no momento do rastreamento de primeiro 
trimestre (GRAU DE RECOMENDAÇÃO: A).   

   

Gestação múltipla   

   

• Se disponíveis, curvas de referência de Doppler específicas para gestações gemelares deveriam ser 
usadas devido à massa placentária aumentada na gestação gemelar, que resulta em menor resistência média nas 
artérias uterinas (GRAU DE RECOMENDAÇÃO: B).   

• O algoritmo de rastreamento combinado (características maternas, IP de artérias uterinas, pressão 
arterial média, PlGF) usado para gestações únicas também pode ser usado para gemelares e identifica mais de 
95% das mulheres com gestações gemelares que desenvolverão PE. No entanto o examinador deve estar ciente 
de que isto é alcançado às custas de taxa de rastreamento positivo de 75% (GRAU DE RECOMENDAÇÃO:  

B).   

   

Uso da ultrassonografia em pacientes com pré-eclâmpsia estabelecida   

   

• Já que a deterioração do bem-estar fetal é uma indicação para o parto na PE, o bem-estar fetal deve ser 
avaliado regularmente nestas pacientes (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

• O acompanhamento ecográfico em gestações afetadas por PE inclui a avaliação do crescimento fetal, 
perfil biofísico e Doppler fetal (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

• Como não foram realizados estudos controlados randomizados, os componentes, frequência e impacto 
da vigilância ultrassonográfica nas gestações afetadas por PE ainda não foram estabelecidos (PONTO DE BOA 
PRÁTICA).   

• Exames de biometria fetal, líquido amniótico, IP de artérias uterinas, artéria umbilical (AU) e artéria 
cerebral média fetal (ACM) PI e índice cerebroplacentário (ICP), assim como visibilização da placenta para 
excluir descolamento, devem ser considerados em mulheres com cefaleia, dor abdominal, sangramento vaginal 
e/ou redução de movimentos fetais (PONTO DE BOA PRÁTICA).   

• Os mesmos exames devem ser considerados para mulheres internadas por PE ou suspeita de PE, assim 
como para aquelas com PE grave ou síndrome HELLP (PONTO DE BOA PRÁTICA).   



   

Pesquisa futura   

   

•Estudos sobre Doppler precisam atender a critérios de qualidade, incluindo coleta de dados prospectiva, exames 
específicos para pesquisa e exames de pacientes consecutivas (ou seja, recrutamento que não seja de 
conveniência)   

(GRAU DE RECOMENDAÇÃO: C).   
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APÊNDICE 1 Níveis de evidência e graus de recomendação usados nos Protocolos ISUOG    



   
Classificação dos níveis de evidência   
1++    Metanálises de alta qualidade, revisões sistemáticas de estudos randomizados controlados ou estudos randomizados 

controlados com risco muito baixo de viés   
1+    Metanálises bem realizadas, revisões sistemáticas de estudos randomizados controlados ou estudos randomizados 

controlados com baixo risco de viés   
1–    Metanálises, revisões sistemáticas de estudos randomizados controlados ou estudos randomizados controlados com alto 

risco de viés   
2++    Revisões sistemáticas de alta qualidade de estudos caso-controle ou coorte ou estudos caso-controle ou coorte de alta 

qualidade com risco muito baixo de confundimento, viés ou chance (acaso) e probabilidade moderada de que a relação 

seja causal   
2–    Estudos caso-controle ou coorte com alto risco de confundimento, viés ou chance (acaso) e risco significativo de que a 

relação não seja causal   
3    Estudos não-analíticos, e.g. relatos de caso, séries de casos   
4    

   

Opinião de especialistas   

Graus de recomendação   
A Pelo menos uma metanálise, revisão sistemática ou estudo randomizado controlado classificado como 1++ e aplicável 

diretamente à população alvo; ou revisão sistemática de estudos randomizados controlados ou um conjunto de evidências 

consistindo principalmente de estudos classificados como 1+ aplicáveis diretamente à população alvo e demonstrando como 

um todo consistência nos resultados   
B Conjunto de evidências incluindo estudos classificados como 2++ aplicáveis diretamente à população alvo e demonstrando 

como um todo consistência nos resultados; ou evidência extrapolada de estudos classificados como 1++ ou 1+   
C Conjunto de evidências incluindo estudos classificados como 2+ aplicáveis diretamente à população alvo e demonstrando 

como um todo consistência nos resultados; ou evidência extrapolada de estudos classificados como 2++   
D Evidência de nível 3 ou 4; ou evidência extrapolada de estudos classificados como 2+   
Ponto de    Melhor prática recomendada baseada na experiência clínica do Grupo de Desenvolvimento do Protocolo boa 

prática   


