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RESUMO 



 

 

RESUMO 

 

Montenegro CM. Avaliação ecocardiográfica seriada do trabalho miocárdico em gestantes 

hipertensas [tese]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2024. 

 

Introdução: As síndromes hipertensivas da gravidez são uma das principais causas de 

morbimortalidade materna e perinatal, promovendo dano miocárdico desde estágios iniciais e 

destacando-se como preditores de risco cardiovascular em longo prazo. Métodos 

ecocardiográficos mais precisos são essenciais para detectar complicações ainda em fases 

subclínicas, prevenindo doenças cardiovasculares. O trabalho miocárdico (MW), é um novo 

parâmetro ecocardiográfico que supera a fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE) e o 

strain global longitudinal (SGL), por incorporar a influência da pós-carga em sua análise. 

Objetivos: Avaliar as mudanças das variáveis do MW e de outros parâmetros ecocardiográficos 

ao longo da gestação de mulheres hipertensas crônicas, comparando com o grupo controle 

(GC). Métodos: Estudo prospectivo observacional, que incluiu gestantes no primeiro trimestre 

(1T) com hipertensão arterial crônica (HAC). Como critérios de exclusão destacam-se janela 

ecocardiográfica limitada, cardiopatia com repercussão, diabetes mellitus, menores de 18 anos 

e portadoras de doenças sistêmicas crônicas. O diagnóstico de HAC foi definido pela presença 

de hipertensão arterial prévia à gestação ou identificada antes da 20ª semana. Ecocardiogramas 

transtorácicos seriados com avaliações morfológica e funcional completas foram realizados no 

1T e no terceiro trimestre (3T). Os índices de deformação miocárdica e de MW foram 

calculados usando o sistema EchoPACv.204. Resultados: Foram incluídas 39 gestantes com 

HAC (mediana: 31 anos) e 37 controles saudáveis (mediana: 28 anos; p<0,05). A FEVE 

permaneceu estável em ambos os grupos do 1T ao 3T, mas foi menor no 3T nas hipertensas em 

comparação ao GC (65,4 ± 5% vs 67,3 ± 3,4%; p<0,001). O SGL foi consistentemente mais 

baixo nas hipertensas, tanto no 1T (-18,6% ± 1,9 vs -20,0% ± 1,8; p<0,001) quanto no 3T (-

17,7% ± 1,8 vs -19,3% ± 1,6; p<0,0001), refletindo função sistólica reduzida com queda mais 

acentuada no 3T. Os índices de MW apresentaram diferenças significativas entre os grupos. O 

índice de trabalho global (GWI) foi mais elevado nas gestantes com HAC tanto no 1T 

(2.066mmHg% vs 1.698mmHg%; p<0,01) quanto no 3T (1.878 mmHg% vs 1.626mmHg%; 

p<0,05), com redução progressiva ao longo da gestação (p=0,025). O trabalho construtivo 

global (GCW) também foi maior no grupo hipertenso, tanto no 1T (2.190mmHg% vs 

1853mmHg%; p<0,001) quanto no 3T (2.038mmHg% vs 1.810mmHg%; p<0,05) em 

comparação ao GC. O trabalho desperdiçado global (GWW) foi significativamente maior no 

grupo hipertenso em ambos os trimestres: 1T (85mmHg% vs 61mmHg%; p<0,001), 3T 

(95mmHg% vs 69mmHg%; p<0,01). A eficiência do trabalho global (GWE) foi menor no 

grupo hipertenso no 1T (95% vs. 96%; p<0,05) e houve uma redução significativa no GC entre 

o 1T e o 3T (p=0,049). Conclusão: Apesar da FEVE manter-se preservada, gestantes com HAC 

apresentaram função sistólica comprometida ao longo da gestação, refletida por uma redução 

mais acentuada no SGL e por índices alterados de MW. Esses achados reforçam a importância 
do MW como um parâmetro mais sensível para detectar disfunção cardíaca subclínica nesse 

grupo, refletindo a influência da pós carga e do aumento da volemia. Esses resultados ressaltam 

a necessidade de monitoramento cardiovascular rigoroso em gestantes hipertensas para 

prevenção de complicações futuras. 
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ABSTRACT 

 

Montenegro CM. Serial echocardiographic assessment of myocardial work in hypertensive 

pregnant women [thesis]. São Paulo: Faculty of Medicine, University of São Paulo; 2024. 

 

Introduction: Hypertensive disorders of pregnancy are significant contributors to maternal and 

perinatal morbidity and mortality, inducing myocardial damage from early stages and serving 

as predictors of long-term cardiovascular risk. More precise echocardiographic methods are 

essential for detecting complications at subclinical stages, thereby aiding in the prevention of 

cardiovascular diseases. Myocardial work (MW) is a novel echocardiographic parameter that 

surpasses left ventricular ejection fraction (LVEF) and global longitudinal strain (GLS) by 

incorporating the influence of afterload into its analysis.  Objective: To evaluate changes in 

MW variables and other echocardiographic parameters throughout pregnancy in women with 

chronic hypertension (CH), comparing them with a control group (CG). Methods: Prospective 

observational study including pregnant women in the first trimester (1T) with CH. Exclusion 

criteria included limited echocardiographic window, significant heart disease, diabetes mellitus, 

individuals under 18 years, and those with chronic systemic diseases. The diagnosis of CH was 

defined by hypertension prior to pregnancy or identified before the 20th week. Transthoracic 

echocardiograms with complete morphological and functional assessments were performed in 

the 1T and third trimester (3T). Myocardial deformation and MW indices were calculated using 

the EchoPAC v.204system. Results: A total of 39 pregnant women with CH (median age: 31 

years) and 37 healthy controls (median age: 28 years; p<0.05) were included. LVEF remained 

stable in both groups from the 1T to the 3T but was lower in the 3T for hypertensive women 

compared to the CG (65.4 ± 5% vs 67.3 ± 3.4%; p<0.001). GLS was consistently lower in 

hypertensive women in the 1T (-18.6% ± 1.9 vs -20.0% ± 1.8; p<0.001) and in the 3T (-17.7% 

± 1.8 vs -19.3% ± 1.6; p<0.0001), reflecting reduced systolic function with a more pronounced 

decline in the 3T. MW indices showed significant differences between groups. The global work 

index (GWI) was higher in pregnant women with CH in both the 1T (2,066 mmHg% vs 1,698 

mmHg%; p<0.01) and in the 3T (1,878 mmHg% vs 1,626 mmHg%; p<0.05), with progressive 

reduction throughout pregnancy (p=0.025). The global constructive work (GCW) was also 

greater in the hypertensive group in the 1T (2,190 mmHg% vs 1,853 mmHg%; p<0.001) and 

in the 3T (2,038 mmHg% vs 1,810 mmHg%; p<0.05) compared to the CG. The global wasted 

work (GWW) was significantly higher in the hypertensive group in both trimesters: 1T (85 

mmHg% vs 61 mmHg%; p<0.001), 3T (95 mmHg% vs 69 mmHg%; p<0.01). The global work 

efficiency (GWE) was lower in the hypertensive group in the 1T (95% vs. 96%; p<0.05), with 

a significant reduction in the CG between the 1T and the 3T (p=0.049). Conclusion: Despite 

the LVEF remaining stable, pregnant women with CH exhibited compromised systolic function 

throughout gestation, as reflected by a more pronounced reduction in GLS and altered MW 

indices. These findings reinforce the importance of MW as a more sensitive parameter for 

detecting subclinical cardiac dysfunction in this group, reflecting the influence of afterload and 
increased blood volume. These results highlight the need for rigorous cardiovascular 

monitoring in hypertensive pregnant women to prevent future complications. 

 

Keywords: Hypertension. Pregnancy. Cardiovascular complications in pregnancy. 

Echocardiography. Global longitudinal strain. Myocardial work.  
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1  INTRODUÇÃO 

 

1.1  ALTERAÇÕES CARDIOVASCULARES FISIOLÓGICAS DA GESTAÇÃO 

 

O período gestacional é uma fase de grande impacto no organismo feminino, em razão 

de todas as adaptações fisiológicas e anatômicas necessárias para a manutenção do concepto 

(1). Grande parte dessas mudanças ocorre em resposta a estímulos do feto e da placenta, 

evidenciada pelo retorno do organismo ao estado pré-gravídico após o parto e a lactação. Muitas 

dessas adaptações poderiam ser identificadas, inclusive, como condições não fisiológicas em 

mulheres não grávidas (2,3). 

No início da gestação, a homeostase do ambiente intrauterino é modificada pelo 

aparecimento das células trofoblásticas e pela síntese de hormônios e de outras substâncias. 

Esses elementos estão aumentados em quantidade e em variedade pela atividade placentária, 

cujo papel é especialmente endócrino, sendo responsável pela síntese de moléculas quase que 

idênticas aos hormônios produzidos pelas glândulas do organismo materno, a exemplo de 

estrógenos e de progestágenos, os quais desempenharão atividades angiogênica e 

vasodilatadora, respectivamente (2,4). 

Do ponto de vista metabólico, a mulher sofre grandes alterações durante todo o período 

gravídico, em resposta às crescentes demandas do rápido crescimento do feto e da placenta 

(1,4). No terceiro trimestre (3T), por exemplo, a taxa metabólica materna tem um aumento de 

20% quando comparada com a de uma mulher não gestante, valor que ainda é acrescido em 

10% no contexto de uma gestação gemelar (5,6). 

Outra resposta adaptativa do período gestacional, também mediada pela placenta, é no 

componente vascular, por meio da síntese de maiores quantidades de prostaciclina quando 

comparada à produção de tromboxano, de renina, de angiotensina e dos hormônios adrenais, os 

quais terão impacto direto na quantidade e na composição dos constituintes sanguíneos e na 

reatividade vascular. Todas essas repercussões apresentam desfechos importantes na adaptação 

dos sistemas circulatório, hematológico e cardiovascular (2).  

As primeiras manifestações circulatórias, observadas ainda nas primeiras 8 semanas de 

gestação, são na constituição e no volume sanguíneos, chegando a alcançar valores de 30 a 50% 

mais altos do que os níveis prévios à gestação (7–10). Os estudos também dão ênfase ao 

aumento do débito cardíaco (DC), à redução da resistência vascular periférica (RVP), aos 

aumentos das frequências cardíaca (FC) e de pulso, ao aumento dos níveis pressóricos, além de 

outras adaptações na dimensão e na massa cardíacas (11). 
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1.1.1 Alterações cardiovasculares mediadas por hormônios 

 

Vários hormônios participam das adaptações fisiológicas do organismo materno, com 

destaque para o estrogênio, a progesterona, a relaxina, a endotelina, as prostaglandinas, os 

peptídeos natriuréticos, além da sequência de reações mediadas pelo sistema renina-

angiotensina-aldosterona.  

A contribuição do estrogênio é complexa, mas sua participação consiste na indução da 

reabsorção de sódio no néfron, no aumento dos níveis de angiotensina II otimizando sua 

ativação, além da elevação dos níveis de óxido nítrico, com consequente vasodilatação (12–

15). A progesterona, por sua vez, consiste em contrapor o efeito da aldosterona e induzir 

diretamente a natriurese renal (16,17). De forma geral, o estrogênio parece demonstrar um 

efeito neutro na pressão arterial (PA), ao passo que a progesterona acaba por induzir uma 

vasodilatação significativa. (18) 

A relaxina tem ação voltada para o trabalho de parto, mas também apresenta papel 

importante no componente cardiovascular, através das reduções da PA e da RVS, além de 

aumentar o DC via vasodilatação óxido nítrico dependente (19–23). 

 

1.1.2 Alterações Hemodinâmicas  

 

1.1.2.1  Volumes sanguíneo e plasmático 

 

As alterações do volume e da constituição do sangue são as primeiras adaptações 

circulatórias observadas na gestação.  É descrito um aumento no volume sanguíneo, que varia 

de 34 a 70% (com uma média de 50%), em decorrência, principalmente, do aumento do volume 

plasmático e, em menor proporção, da hiperplasia celular. Esses dados foram observados em 

trabalhos que compararam não gestantes com gestantes no 3T de uma gravidez normal. Numa 

gestação única, o volume de plasma apresenta variação de 3.200 a 4.280 ml/m2, podendo 

aumentar a depender da paridade (24,25). O volume de eritrócitos se eleva numa menor 

proporção (cerca de 30%), resultando num estado de hemodiluição, que acaba por reduzir a 

viscosidade plasmática e, desse modo, o trabalho cardíaco (26,27). 

As variações da volemia estão associadas às características pessoais e às relacionadas à 

quantidade de tecido trofoblástico, sendo, inclusive, menor em gestações com propensão à 

insuficiência placentária. Desse modo, percebe-se um aumento mais discreto de volemia nos 

casos em que há restrição de crescimento fetal e hipertensão arterial sistêmica (HAS) (28–31). 
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Os mecanismos que acarretam o estado hipervolêmico da gestação, seja pelo aumento 

dos níveis plasmáticos, seja em razão do aumento da massa eritrocitária, são multifatoriais e 

não estão totalmente elucidados. A literatura sugere que é resultado do processo homeostático 

entre os componentes responsáveis pela retenção e excreção de sódio e água, decorrente do 

aumento da capacitância vascular e da vasodilatação sistêmica (32,33). 

 

1.1.2.2  Frequência Cardíaca 

 

A FC aumenta progressivamente no decorrer da gestação e alcança seu pico no 3T. Este 

aumento é uma resposta às demandas hemodinâmicas crescentes e é acompanhado por 

mudanças estruturais no coração, como o aumento da massa ventricular esquerda (34). Quando 

comparado com o estado pré-gravídico, o percentual de aumento da FC é de 15-20%. Já no pós-

parto, a FC apresenta um decréscimo de 5 a 10 batimentos por minuto (bpm), quando 

comparada com a FC do estado pré-gravídico (35–38). 

 

1.1.2.3  Débito Cardíaco 

 

O DC sofrerá adaptação para poder comportar todo o conteúdo sanguíneo. Os trabalhos 

apontam que o DC começa a aumentar na quinta semana de gestação e alcança seu pico entre 

o segundo e o terceiro trimestres, além de receber contribuição da diminuição da RVP total. 

Após o pico, o DC tende a estabilizar ou diminuir ligeiramente até o termo (39). 

Seguindo uma sequência temporal, observa-se que o DC recebe um acréscimo em razão do 

aumento do volume sistólico no primeiro trimestre (1T) e mais um incremento nos segundo e 

3T, em razão do aumento simultâneo da FC (10 a 20 bpm) e do volume sistólico (40–47) (Figura 

1).  

O DC aumenta cerca de 40% no curso de uma gestação única não complicada e retorna 

ao estado não gravídico após 2 semanas (41,43,47). Sabe-se ainda que o pico máximo de 

aumento ocorre no pós-parto imediato, em torno de 80%, o que provavelmente é explicado em 

razão do aumento retorno venoso e, consequentemente, da pré-carga, após descompressão 

vascular pélvica com a resolução do parto (48). Outro fator que contribui fortemente para o 

aumento do DC, sobretudo no final da gestação, é a postura da gestante em razão ao útero 

gravídico. Quando se compara o DC adotando as posições de decúbito lateral esquerdo e a 

posição supina, observa-se que ele pode sofrer uma redução de 25 a 30% às custas da redução 

do retorno venoso pela compressão da veia cava inferior (VCI) na posição supina (49). 
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Figura 1 - Evoluções do débito cardíaco, do volume sistólico e da frequência cardíaca durante 

a gravidez 

 

Adaptada de Savu et al (47). 

Evoluções do débito cardíaco, do volume sistólico e da frequência 

cardíaca durante a gravidez. Os dados são apresentados como 

média e intervalo de confiança de 95%. bpm = batimento por 

minuto, T = trimestre. *P<0.05 versus 1°T #P<0.05 versus 2°T. 

&P<0.05 versus 3°T.  

 

1.1.2.4  Resistência Vascular Sistêmica  

 

A resistência vascular sistêmica (RVS) tem uma diminuição significativa durante a 

gestação, iniciando-se por volta da quinta semana, atingindo pico de queda na metade do 

segundo trimestre (2T) e retornando aos valores basais cerca de 2 semanas após o parto (50,51) 

Vários são os mecanismos que explicam e contribuem para a diminuição da RVS durante a 

gestação, destacando-se o efeito vasodilatador dos hormônios já citados. Alguns autores 

constataram um incremento da vasodilatação endotélio dependente e fluxo mediado durante a 

gestação (52,53). 

Estudos apontam uma melhora na complacência arterial e na distensibilidade no começo 

do 1T (18). Outros trabalhos também evidenciaram alterações histológicas na parede dos vasos, 

comprovadas pela alteração na relação colágeno/elastina, o que corrobora para explicar a 

influência sobre a complacência arterial e a resistência vascular (54,55). Por fim, aliado ao fato 

de que a gestação é uma condição pró-angiogênica, o desenvolvimento da circulação útero-

placentária de alto fluxo e baixa resistência aumenta o aporte sanguíneo para o útero em 

crescimento e, portanto, afeta a RVS (18). Assim, a diminuição da RVS é um mecanismo 
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adaptativo que previne o desenvolvimento de HAS durante a gravidez e facilita o aumento do 

fluxo sanguíneo uteroplacentário, essencial para o crescimento fetal normal (56). 

 

1.1.2.5  Pressão Arterial Sistêmica 

 

Durante a gestação, a PA passa por mudanças significativas, que são bem documentadas 

na literatura médica. A PA geralmente diminui no 1T, atinge seu ponto mais baixo no 2T e, em 

seguida, aumenta gradualmente até o termo, como exibido na Figura 2 (1,47,57). Estudos como 

o de Loerup et al. (58) e Green et al. (59) mostram que a pressão arterial sistólica (PAS) atinge 

seu valor mais baixo por volta das 10 a 12 semanas de gestação e, em seguida, aumenta 

progressivamente até o final da gravidez. A pressão arterial diastólica (PAD) segue um padrão 

semelhante, com uma queda inicial até cerca de 21 semanas, seguida por um aumento até o 

termo. Outro achado importante é a maior redução da PAD em relação à sistólica (50). Observa-

se ainda que as mudanças posturais maternas podem ter impacto na PA (60). 

Na maioria dos artigos, a causa mais provável dessa redução é explicada em razão do 

maior percentual de redução da RVS em comparação com o percentual de aumento do DC: ↓ 

Pressão arterial sistêmica = ↓↓ Resistência vascular periférica x ↑ Débito cardíaco 

(36,50,61,62). 

Estudos recentes, que avaliaram a complacência vascular antes, durante e após a 

gestação em relação a um grupo controle de não gestantes saudáveis, observaram uma 

diminuição significativa da PA média e na rigidez arterial, sugerindo que a gestação confere 

um efeito favorável no remodelamento cardiovascular da gestante (63,64). 

 

Figura 2 - Evoluções da pressão arterial média e da resistência vascular durante a gestação e 

no pós parto 

 

Adaptada de Savu et al (47). 

Os dados são apresentados como média ± DP. T = trimestre. 

*P<0.05 versus 1°T #P<0.05 versus 2°T. &P<0.05 versus 3°T.  

 



25 

 

1.2  ALTERAÇÕES ESTRUTURAIS E FUNCIONAIS DO CORAÇÃO DURANTE A 

GRAVIDEZ 

 

Diversos são os mecanismos capazes de modificar a hemodinâmica cardíaca e, portanto, 

influenciar na estrutura e na função do coração durante a gravidez (47,65–67). 

O aumento do DC, com pico no 3T, acarreta o aumento do volume acolhido pelas 

câmaras cardíacas, cuja resposta é refletida nos aumentos das suas dimensões e da massa 

ventricular. As alterações hormonais, principalmente do estrogênio e da relaxina, direta ou 

indiretamente afetam a estrutura cardíaca (65). Vale ressaltar que essas alterações funcionais e 

estruturais são comumente revertidas de 3 a 6 meses após o parto (47,65,66,68). 

 

1.2.1 Ecocardiograma 

 

O ecocardiograma transtorácico (ETT) é a principal modalidade de imagem para a 

avaliação dos parâmetros morfofuncionais cardiovasculares em gestantes, sendo seguro, de 

baixo custo, amplamente disponível e isento de efeitos adversos conhecidos sobre o feto (69–

71). Como a modalidade não invasiva mais comumente usada durante a gravidez, o ETT oferece 

resultados reprodutíveis, excelente resolução temporal e pode ser realizado à beira do leito sem 

o uso de radiação ionizante (3). Este exame permite a avaliação das funções miocárdicas global 

e regional, além de auxiliar no diagnóstico de miocardiopatias, valvopatias e pericardiopatias, 

sendo fundamental para a triagem e o acompanhamento cardiovascular durante a gestação. 

Na década de 1970, utilizando o ETT unidimensional, um estudo demonstrou aumentos 

da FC, do DC e do volume de ejeção em gestantes normotensas (72). A partir das décadas de 

1980 e 1990, com a introdução da ecocardiografia bidimensional e da avaliação Doppler, foi 

possível realizar uma análise mais detalhada dessas mudanças hemodinâmicas. Pesquisas 

realizadas nesse período, como as de Sadaniantz et al. e de Hunter et al. em 1992, confirmaram 

o aumento do DC e da FC por meio do ETT bidimensional (48,73). A partir de então, a 

ecocardiografia vem expandindo-se exponencialmente e, com o desenvolvimento de novas 

tecnologias, vem se tornando um método cada vez mais abrangente e sofisticado (74,75). 

 

1.2.2 Dimensões Cardíacas na Gestação 

 

Os dados relacionados ao diâmetro das câmaras cardíacas, à massa cardíaca e à 

espessura das paredes do miocárdio durante a gestação são controversos. No entanto, um 
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aumento das câmaras, dilatação de anel valvar e discreto derrame pericárdico assintomático são 

comumente relatados. É descrita ainda, no tocante às valvas, a presença de regurgitações 

fisiológicas, com predomínio à direita, mais frequentes no final da gravidez, com valores 

descritos para 28% na valva mitral, 94% na valva tricúspide e 94% na valva pulmonar. Além 

disso, essas alterações podem persistir no pós-parto imediato (42,76). 

Observa-se dilatação fisiológica dos átrios, justificada pelos aumentos do volume 

sanguíneo e da pré-carga. Estudos indicam que o volume do átrio esquerdo (VAE) aumenta 

progressivamente ao longo da gravidez, começando no 1T e atingindo um aumento máximo de 

cerca de 15% a 30% entre 36 e 41 semanas (38,47,67,77,78).  

A medida do VAE é importante, pois pode refletir a elevação da pressão de enchimento 

do VE, além de ser um indicador prognóstico eficaz de uma variedade de distúrbios 

cardiovasculares (79,80). Nos pacientes hipertensos, é possível que o aumento da pós-carga 

dificulte o esvaziamento do AE, elevando sua pressão e, ocasionalmentre, contribuindo para o 

aumento do seu volume e declínio de sua função (81). 

Durante a gestação, a massa do VE (MVE) e a espessura da parede posterior do VE 

(PPVE) sofrem alterações significativas como parte do remodelamento cardíaco 

fisiológico.  Estudos apontam que a MVE aumenta progressivamente ao longo da gravidez. De 

acordo com De Haas et al. (82), a MVE aumenta em cerca de 24% durante a gravidez 

normotensa, com um aumento mais acentuado em gestações complicadas por HAS. Já Kametas 

et al. (83) observaram um aumento de 52% na MVE durante a gravidez, acompanhado por 

aumentos no diâmetro diastólico final do VE (DDVE) e no diâmetro sistólico final do VE 

(DSVE), bem como nas espessuras da PPVE e do septo intraventricular (SIV). Além disso, 

Stewart et al. (66) confirmaram que o remodelamento ventricular durante a gravidez é 

concêntrico e que essas alterações retornam aos valores iniciais cerca de três meses após o 

parto. Isso sugere que as mudanças são adaptativas e reversíveis (38,46,66,83–87). Estudo 

comparando o ETT com a ressonância magnética cardíaca demonstrou um aumento de 50% na 

MVE e uma boa correlação entre os métodos (88). 

Nos pacientes hipertensos, a elevação do estresse sistólico na parede do VE, pode 

produzir hipertrofia miocárdica por aumento da massa ventricular, facilmente diagnosticada 

pelo ETT, com maior acurácia quando comparado com o eletrocardiograma (89). Ao contrário 

da hipertrofia fisiológica que acontece durante gravidez de pacientes sadias, caracterizada por 

função e estrutura cardíacas preservadas, a hipertrofia  ventricular esquerda (HVE), secundária 

à HAS, está comumente associada à fibrose, disfunção miocárdica e aumento da mortalidade 

(90). 
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Os dados sobre as mudanças na geometria e na função do VE e do ventrículo direito 

(VD) durante a gestação indicam um remodelamento significativo. Um estudo recente 

demonstrou aumentos de 8% no DDVE, 15% no DSVE, 33% no volume diastólico final (VDF) 

e 31% no volume sistólico final (VSF). Além disso, houve uma redução no índice de 

esfericidade, indicando que o VE desenvolveu uma morfologia mais globular à medida que a 

gestação progredia (47,91). Em relação ao tamanho do VD, foi evidenciado aumento de cerca 

de 20% (85). 

O diâmetro da VCI reduz significantemente no 3T, decorrente, principalmente, da sua 

compressão pelo útero gravídico, com um aumento abrupto do seu diâmetro após o parto (3). 

 

1.2.3 Função do Átrio Esquerdo 

 

Durante a gravidez, a função AE adapta-se significativamente para acomodar as 

mudanças hemodinâmicas associadas ao aumento do volume sanguíneo e do DC.  

O AE desempenha um papel regulador no enchimento ventricular através de três 

funções básicas: reservatório, conduto e contração (81,92) . Dados em relação à função do AE 

durante a gestação são escassos e controversos. Os achados indicam que, durante a gravidez, a 

função de reservatório do AE, responsável pelo armazenamento de sangue durante a sístole 

ventricular, inicialmente aumenta, mas pode diminuir progressivamente até o 3T, retornando 

aos níveis basais no pós-parto (93,94). A função de conduto, que facilita o fluxo passivo de 

sangue das veias pulmonares para o VE durante a diástole ventricular precoce, tende a diminuir 

durante a gravidez (93).  A função de contração, que envolve a contração ativa do AE durante 

a diástole tardia do VE, também pode apresentar um aumento inicial, mas estudos mais recentes 

indicam uma diminuição progressiva durante a gestação, com recuperação no pós-parto (94). 

A HAS durante a gravidez pode ocasionar um aumento da rigidez do AE, afetando 

negativamente as funções de reservatório e de conduto, enquanto que a função de contração 

não apresentou diferença significativa quando comparado ao grupo controle de gestantes 

saudáveis, conforme demonstrado em estudos recentes, que utilizaram ecocardiografia com 

análise de speckle-tracking. Além disso, essas alterações podem persistir no período pós-parto, 

elevando o risco de doenças cardiovasculares futuras (95,96). 

 

1.2.4 Função do Ventrículo Esquerdo 
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A adequada avaliação da função do VE é um desafio para a imagem cardiovascular, 

particularmente para a ecocardiografia. As alterações geométricas no remodelamento cardíaco 

durante a gestação podem influenciar a avaliação funcional do VE. 

 

1.2.4.1 Avaliação da Função Diastólica 

 

Em relação à avaliação da função diastólica do VE, os dados são controversos.  A 

redução da razão E/A ao longo da gravidez é influenciada pelo aumento da volemia e não deve 

ser utilizada isoladamente para inferir disfunção diastólica. Inicialmente, ocorre um aumento 

na razão E/A no 1T, seguido por uma diminuição progressiva até o termo. Este padrão é 

caracterizado por um aumento inicial na velocidade do pico da onda E (enchimento passivo) e 

um aumento subsequente na velocidade do pico da onda A (enchimento ativo), que sugere um 

aumento do gradiente de pressão transmitral durante a sístole atrial, resultando em uma 

diminuição da razão E/A (78). Estudos longitudinais indicam que a razão E/e' tende a aumentar 

durante a gravidez. Isso ocorre devido ao aumento da pressão de enchimento do VE, que é uma 

adaptação fisiológica para acomodar o aumento do volume sanguíneo e das demandas 

metabólicas durante a gestação. A literatura mostra que, conforme a gravidez progride, há um 

aumento na razão E/e', refletindo um maior comprometimento da função diastólica (34). 

 

1.2.4.2 Avaliação da Função Sistólica 

 

Em relação à função sistólica ventricular, também não há um consenso entre os 

parâmetros observados na gestação normal. As diferenças metodológicas, como o uso de 

ecocardiografia bidimensional, Doppler tecidual e rastreamento de speckle bidimensional, 

contribuem para a variabilidade dos resultados. Além disso, a influência das condições de carga 

e a necessidade de algoritmos diagnósticos validados são fatores críticos que devem ser 

considerados em futuras pesquisas (42,68,97,98).  

Antes do desenvolvimento da imagem do VE, a avaliação da sua função sistólica 

limitava-se à medição da pressão e do fluxo. Na década de sessenta, com o desenvolvimento da 

ventriculografia, foi possível realizar a estimativa dos volumes ventriculares e da fração de 

ejeção. A FEVE é considerada a ferramenta de primeira linha para a avaliação da sua função, 

sendo amplamente reconhecida como uma valiosa ferramenta com valores diagnóstico e 

prognóstico (99). Apesar de sua simples estimativa e do seu extensivo uso nos estudos clínicos 

e nas diretrizes, a FEVE tem importantes limitações. A FEVE pode-se encontrar preservada, 
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mesmo na presença de disfunção do VE (100,101). Por ser um índice derivado de volumes, é 

extremamente dependente da carga, levando assim a uma perda considerável de sua 

reprodutibilidade (99,101). Além disso, é influenciada por mudanças na geometria do VE e é 

pouco sensível para a detecção precoce da diminuição da função ventricular (100,102).  

Embora os parâmetros ecocardiográficos tradicionais, como a FEVE e a fração de 

encurtamento, não terem demonstrado mudanças significativas durante a gestação, alguns 

estudos indicam um aumento da FEVE no 1T e no 3T (50,84). No entanto, parâmetros mais 

avançados de deformação miocárdica como o strain e/ou strain rate (SR), têm mostrado uma 

redução significativa ao final da gravidez (45,68,103,104). Essa diminuição nas deformações 

global longitudinal, circunferencial e radial foi observada em estudo que realizou avaliações 

seriadas ao longo dos trimestres e após o parto, sugerindo um impacto direto na contratilidade 

do VE, com uma discreta, porém significativa diminuição de 5% na FEVE (105). 

A utilização do Doppler tecidual foi introduzida como um novo método para a 

quantificação regional da função miocárdica (106). A avaliação da função sistólica do VE pelo 

DT é possível por meio da aferição da velocidade de movimentação do tecido miocárdico, 

porém não é capaz de avaliar a deformação de suas fibras, a qual é um componente importante 

da avaliação das motilidades global e regional. A deformação miocárdica pode ser avaliada por 

meio de novas técnicas ecocardiográficas como o strain e o SR em três planos ortogonais e em 

seis planos de cisalhamento, sendo na prática utilizados apenas três planos (107,108). Enquanto 

o DT quantifica a velocidade de movimentação de um ponto do miocárdico em relação ao 

transdutor, o SR quantifica a velocidade de movimentação de ponto do miocárdio em relação a 

outro ponto próximo, localizado a uma distância conhecida (109). 

O strain é a medida da deformação regional do miocárdico que ocorre durante o ciclo 

cardíaco nos planos longitudinal, circunferencial e radial, quando sobre ele é aplicado uma 

tensão. O strain negativo significa encurtamento e o positivo, alongamento de um dado 

segmento miocárdico em relação ao seu comprimento original. É um índice que calcula a 

mudança de comprimento entre dois pontos e pode ser estimado através da fórmula: D – D0 / 

D0 (onde D0 = distância basal e D = distância após deformação). A quantidade de deformação 

(tensão positiva ou negativa) é geralmente expressa em % (108,110). 

O SR é a medida da taxa de deformação ou tensão por unidade de tempo, expressa como 

1/s, e representa a velocidade com que esta deformidade ocorre no tempo. A taxa de deformação 

também é equivalente à velocidade de encurtamento por comprimento de fibra. O SR tem o 

mesmo direcionamento do strain, ou seja, deformação negativa durante o encurtamento e 
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deformação positiva durante o alongamento (110). A Figura 3 mostra esquematicamente como 

o SR é obtido. 

                      

Figura 3 - Figura esquemática de como o strain rate é obtido 

 

 

Adaptada de Urheim et al.(110). 

Esquema de como a taxa de deformação do segmento de 

tecido (Δr) é estimada a partir da velocidade do tecido (v). A 

linha tracejada indica a orientação do feixe de ultrassom. A 

distância ao longo do feixe é denotada r. A taxa de 

deformação (SR) é calculada subtraindo v (r+Δr) de v (r) 

sobre a distância Δr entre esses 2 pontos. Quando as 

velocidades são iguais, a taxa de deformação é zero e não há 

compressão ou expansão. Se v (r+Δr) > v (r), a taxa de 

deformação é negativa e há compressão. Quando v (r) excede 

v (r+Δr), a taxa de deformação é positiva, indicando 

expansão.  

 

Embora as medidas do strain e do SR derivadas do DT sejam promissoras para a 

avaliação da função contrátil ventricular, elas também apresentam algumas desvantagens (111). 

Dentre elas, podemos citar que o cálculo da deformação é derivado de medidas de velocidades 

unidimensionais, ao longo do feixe de ultrassom, quando se sabe que o miocárdio se deforma 

simultaneamente em três dimensões. Além disso, as imagens apresentam baixa resolução 

espacial e apresentam baixa reprodutibilidade, com mais de 10-15% de variabilidade 

interobservador (110). 

O strain também pode ser calculado por meio da técnica do speckle-tracking pelo ETT 

bidimensional, o qual mede a deformação miocárdica pela localização da movimentação de 

pontos luminosos (speckles) no miocárdio.  Esses marcadores acústicos estão igualmente 
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distribuídos em todo o miocárdio e seus tamanhos são de cerca de 20 a 40 pixels. É uma nova 

técnica validada para a avaliação da função sistólica global e regional do VE nos planos 

longitudinal, circunferencial e radial, sendo o SGL o parâmetro de deformação miocárdica com 

evidências científicas mais robustas e com maior relevância na prática clínica (112). É uma 

técnica mais reprodutível, tendo a vantagem em relação ao DT por ser ângulo independente, 

embora a necessidade de alta qualidade de imagem seja uma grande limitação para a 

aplicabilidade clínica de rotina em todos os pacientes (111). A principal limitação do SGL, no 

entanto, é a sua dependência às condições de carga, dificultando a distinção entre SGL anormal 

devido à redução intrínseca da contratilidade do VE ou decorrente do aumento da pós-carga do 

VE (113–117). Foi demonstrado que um aumento na pós-carga, a exemplo do que acontece nas 

desordens hipertensivas gestacionais, reduz o strain, levando a erros de interpretação da 

verdadeira função contrátil do VE (118). Assim, o desenvolvimento e a validação de uma nova 

ferramenta capaz de evitar esse viés é fundamental, evitando, dessa forma, a subestimativa da 

função do VE.  

Em relação à técnica tridimensional, a movimentação do speckle é controlada dentro 

de um volume de digitalização tridimensional e, independentemente de sua direção, a 

movimentação do miocárdio e a deformação do VE podem ser avaliadas em três dimensões 

espaciais durante todo o ciclo cardíaco (119).  

O MW é um novo parâmetro ecocardiográfico utilizado para a avaliação avançada da 

função do VE, o qual leva em consideração tanto a deformação (strain), quanto a pós-carga, 

por meio da interpretação da deformação em relação à pressão dinâmica do VE, conferindo ser 

um marcador mais acurado para avaliação da função ventricular (113). Assim, o MW reduz a 

limitação do SGL da dependência da pós-carga, ao incorporar em sua avaliação a influência da 

pós-carga do VE na análise da sua deformação longitudinal (strain) (120). Apesar de mais 

acurado para a avaliação da função do VE, o MW apresenta a limitação de não levar em 

consideração na sua análise a espessura e a curvatura da parede do VE, dado muito relevante 

para os pacientes hipertensos, devido às maiores incidências de remodelamento e de hipertrofia 

ventriculares (121). Além disso, a validade prognóstica incremental do MW em comparação 

com parâmetros ecocardiográficos convencionais ainda não está totalmente estabelecida, sendo 

necessários mais estudos para sua validação e padronização (122).  

O estudo experimental original foi publicado por Suga e Sagawa em 1979, no qual o 

conceito de MW foi validado por medidas invasivas, ao incluir registros instantâneos da pressão 

do VE durante o cateterismo cardíaco. Além disso, foi demonstrado que sua medida invasiva 

se correlacionava com o consumo miocárdico de oxigênio e que o MW levava em consideração 
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a relação dinâmica entre a pressão intracardíaca e a contração miocárdica (123). No entanto, a 

medida invasiva através do cateterismo cardíaco não era isenta de riscos para o paciente, assim 

como não viabilizava seu uso rotineiro na prática clínica (124). 

Posteriormente, Russel et al validaram a medida não invasiva do método e 

demonstraram forte correlação com as medidas obtidas invasivamente, sendo que a área sob a 

curva pressão-deformação do VE representava o MW. A medida não invasiva do MW foi 

possível através da incorporação da PAS periférica, medida através da aferição da PA na artéria 

braquial no momento do exame, com os tempos dos eventos cardíacos, incluindo a contração 

isovolumétrica, a ejeção sistólica e o relaxamento isovolumétrico, os quais são derivados dos 

tempos dos eventos valvares estimados pela avaliação ecocardiográfica. Dessa forma, a curva 

pressão-deformação é desenvolvida a partir da aferição não invasiva da pressão ventricular, 

estimada a partir da PA na artéria braquial, e da análise do strain longitudinal bidimensional 

utilizando o speckle-tracking, demonstrando boa correlação com as medidas invasivas e com o 

consumo de oxigênio, bem como com o metabolismo miocárdico regional de glicose medido 

pela tomografia por emissão de pósitrons, Figura 4 (125,126). 

 

Figura 4 - Representação esquemática da curva pressão-deformação no VE 

 

 

Adaptada de Chan et al. (113). 

A área dentro da curva pressão-deformação representa o trabalho realizado pelo 

VE. A curva segue um direcionamento no sentido anti-horário, mostrando a 

correlação entre os tempos dos eventos valvares cardíacos e a relação entre o 

strain e a pressão estimada do VE (Pressão arterial aferida manualmente em 

artéria braquial).  

 

Avanços na ecocardiografia possibilitaram entender melhor o desempenho mecânico do 

VE em pacientes com HAS e como o MW pode fornecer informações sobre o efeito de 

diferentes medicamentos anti-hipertensivos na função miocárdica (127,128). Em indivíduos 
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com HAS, o VE bombeia contra a PA mais elevada, reduzindo o volume sistólico do VE e 

aumentando a energia necessária para a função de bomba do VE, elevando assim o índice de 

trabalho miocárdico global (GWI) (121,129). Estudo recente demonstrou um aumento do GWI 

em pacientes hipertensos, mesmo mantendo inalterada a FEVE e com uma pequena e não 

significativa redução do SGL (112). Posteriormente, foi demonstrado um aumento incremental 

do GWI em pacientes hipertensos estágios 1 e 2 em relação a um grupo controle, assim como 

dos trabalhos construtivo (GCW) e desperdiçado (GWW). Esse aumento do MW pode ser 

atribuído ao fato de que, com o aumento da pressão sistólica do VE, ocorra aumento da pós-

carga e, portanto, maior será o trabalho necessário para o VE realizar a sístole (113,130,131) 

(Figuras 5 e 6). Não houve diferença com significância estatística entre os dois grupos de 

pacientes hipertensos estágios 1 e 2 (131). Além disso, também não houve diferença com 

significância estatística na eficiência miocárdica (GWE) entre os três grupos, provavelmente 

porque o GCW e o GWW aumentam quase que igualmente nos pacientes hipertensos que não 

apresentam alterações cardíacas estruturais secundárias ao aumento dos níveis pressóricos 

(132,133). 

 

Figura 5 - Representação esquemática dos bull’s-eyes ilustrando a correlação direta entre o 

aumento da pressão arterial sistólica e o índice global de trabalho miocárdico 

 

 

Adaptado de Jaglan et al. (131).              

(A) Strain global longitudinal normal, (B) Índice global de trabalho miocárdico 

significativamente elevado (3105 mmHg%), com o bull’s-eye predominantemente 

sombreado de vermelho, (C) Eficiência global do trabalho não é afetada (96%). GLS = 

Strain global longitudinal, GWI = Índice de trabalho global, GWE = Eficiência do 

trabalho global.  
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Adaptada de Jaglan et al. (131). 

(A) Indivíduo com pressão arterial normal (110x70mmHg), demonstrando um índice de trabalho global normal 

(1170mmHg%). (B) Indivíduo com pressão arterial elevada (182x80mmHg), demonstrando um índice de trabalho 

global muito aumentado (3105mmHg%). A área dentro da curva pressão-deformação aumenta à medida que o 

índice de trabalho global aumenta, assim como a altura da curva aumenta proporcionalmente com o aumento da 

pressão arterial sistólica. AVO = Abertura da valva aórtica, AVC: fechamento da valva aórtica, MVO = abertura 

da valva mitral, MVC = Fechamento da valva mitral, LVP = Pressão do ventrículo esquerdo.  

 

 

Até o momento, o estudo de Cong et al. (134) foi o único que avaliou o comportamento 

do MW em mulheres grávidas, utilizando ecocardiografia bidimensional durante uma gravidez 

normal e oferecendo uma nova perspectiva sobre a adaptação cardíaca durante a gestação. Foi 

demonstrado que, durante a gestação, apesar da redução adaptativa do GWI e do GCW, o 

miocárdio mantém a eficiência estável, sugerindo que o coração das gestantes se adapta 

eficazmente às mudanças hemodinâmicas, fornecendo parâmetros normais de MW ao longo da 

gravidez (134). 

 

1.3 SÍNDROMES HIPERTENSIVAS NA GESTAÇÃO 

 

Durante a gravidez, as síndromes hipertensivas estão dentre as principais causas de 

mortalidades materna e perinatal em todo o mundo, sendo importantes marcadores de risco 

cardiovascular futuro. Quando não tratada adequadamente, costuma evoluir com alterações 

estruturais e/ou funcionais em órgãos-alvo, sendo o principal fator de risco modificável para 

doenças cardiovasculares, doença renal crônica e morte prematura. Além disso, apresenta 

impacto significativo nos custos médicos e socioeconômicos, decorrentes de suas complicações 

fatais e não fatais, como doença arterial coronária, insuficiência cardíaca, fibrilação atrial, 

acidente vascular encefálico, doença renal crônica e doença arterial obstrutiva periférica (135–

Figura 6 - Representação esquemática das curvas de pressão-deformação em indivíduos com   

pressão arterial normal e com pressão arterial elevada 
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140). Cerca de 10% a 15% das mortes maternas estão associadas à pré-eclâmpsia/eclâmpsia, 

sendo que 99% dessas mortes ocorrem em países de baixa e média rendas (141). 

Dados de um estudo prospectivo demonstraram que a hipertensão arterial crônica na 

gestação foi associada à maiores incidências de doença arterial coronária (HR: 1,8; IC 95%: 1,3 

a 2,6; p <0,001), insuficiência cardíaca (HR: 1,7; IC 95%: 1,04 a 2,60; p = 0,03), estenose 

aórtica (HR: 2,9; IC 95%: 1,5 a 5,4; p <0,001) e insuficiência mitral (HR: 5,0; IC 95%: 1,5 a 

17,1; p = 0,01), com consequente aumento do risco cardiovascular global em 30% (142) Dados 

de um registro norueguês mostraram que a pré-eclampasia está associada a um risco de 3 a 15 

vezes maior de doença renal crônica estágio V (143). 

Cerca de 20% a 30% das mulheres que tiveram distúrbios hipertensivos em uma 

gravidez anterior irão apresentar recorrência em uma gestação subsequente. Além disso, quanto 

mais precoce for o início da hipertensão na primeira gravidez, maior será o risco de recorrência 

em uma gravidez futura (144). 

 

1.3.1 Classificação das síndromes hipertensivas na gestação 

 

Atualmente, a classificação mais difundida estabelece a possibilidade de quatro formas 

de síndromes hipertensivas na gestação: hipertensão arterial crônica, hipertensão gestacional, 

pré-eclampsia/eclampsia e hipertensão arterial crônica sobreposta por pré-eclampsia (145–

147). 

 

1.3.1.1 Hipertensão arterial crônica 

 

A hipertensão arterial crônica é definida pela presença de hipertensão relatada pela 

gestante antes da gravidez ou identificada antes de 20 semanas de gestação. Além disso, a 

hipertensão gestacional não resolvida até a sexta semana pós-parto deve, retrospectivamente, 

ser classificada com hipertensão arterial crônica pré-existente (70,144,148,149), enquanto outro 

estudo estabeleceu um prazo de doze semanas pós-parto para a resolução da hipertensão 

gestacional, baseado em um trabalho de coorte prospectiva que incluiu 205 gestantes com pré-

eclampsia, em que 39% delas se mantiveram hipertensas mesmo após três meses pós-parto 

(150). 

É uma doença crônica multifatorial, dependente de fatores genéticos, ambientais e 

sociais. A proporção de mulheres que engravida e que é portadora de hipertensão arterial 

crônica vem aumentando (151). A hipertensão arterial crônica na gravidez é responsável por 
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um aumento substancial da morbimortalidade materna, com taxa de complicações em torno de 

1% a 2%, estando associada a desfechos adversos perinatais (152,153). Os desfechos adversos 

ocorrem principalmente nas gestantes com hipertensão arterial crônica não controlada, naquelas 

que já apresentam lesões de órgãos alvo e nas que não realizam acompanhamento pré-natal 

adequado (154). Dentre as complicações a curto prazo, destacam-se diabetes mellitus 

gestacional, pré-eclâmpsia superposta, acidente vascular cerebral, insuficiência renal, edema 

agudo pulmonar, ruptura placentária, restrição de crescimento fetal, malformações congênitas, 

natimortalidade, parto cesariano eletivo, hemorragia pós parto, prematuridade, baixo peso ao 

nascer e síndrome da angústia respiratória neonatal (154–156). Já a longo prazo, a hipertensão 

arterial crônica isolada foi identificada como preditor independente de mortalidade 

cardiovascular materna, com esse risco aumentado em sete vezes quando associada à história 

de parto prematuro (157). 

Apesar da maior parte dos casos de hipertensão arterial crônica na gravidez ser 

decorrente de HAS primária, cerca de 10% ocorrem secundariamente a outras condições 

clínicas como diabetes mellitus, doença renal crônica e colagenoses (154). 

A hipertensão na gravidez é tipicamente definida como PAS ≥140 mmHg e/ou PAD 

≥90 mmHg, medida através de leituras repetidas da PA no consultório ou no hospital, em duas 

ocasiões separadas, ou com ≥15 minutos de intervalo no caso de hipertensão grave (≥160/110 

mmHg) (144). A medida deve ser obtida, preferencialmente, na posição sentada ou, 

alternativamente, em decúbito lateral esquerdo, utilizando-se o manguito com tamanho 

adequado. O método manual auscultatório é o padrão-ouro, pois dispositivos automatizados 

tendem a subestimar a PA, sobretudo na pré-eclâmpsia grave (158). A monitorização 

ambulatorial da PA na gestante é superior aos demais métodos, pois ajuda no diagnóstico de 

HAS do avental branco, evitando o tratamento desnecessário, além de ser útil no manejo das 

síndromes hipertensivas da gravidez de alto risco e na detecção de HAS mascarada, embora seu 

papel, assim como o da monitorização residencial da PA ainda sejam controversos na gestação 

(159). A Sociedade Internacional para o Estudo da Hipertensão na Gestação recomenda o uso 

da monitorização ambulatorial da PA antes da vigésima semana de gestação e da monitorização 

residencial da PA para o seu seguimento. O ponto de corte para o diagnóstico da HAS na 

gestação é ≥ 135/85 mmHg com a monitorização ambulatorial da PA na vigília e ≥ 130/80 

mmHg com a monitorização residencial da PA (160). 

 

1.3.1.2 Hipertensão gestacional 
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A hipertensão gestacional é definida pelo aparecimento de HAS em gestantes 

previamente normotensas, após a vigésima semana de gestação, medida em duas ocasiões com 

pelo menos 4 horas de intervalo, sem proteinúria ou manifestações de outros sinais ou sintomas 

relacionados à pré-eclampsia e com resolução até 12 semanas após o parto  (145,149,161,162). 

 

1.3.1.3 Pré-eclâmpsia/Eclâmpsia 

 

A pré-eclâmpsia é uma doença multifatorial e multissistêmica, específica da gestação, 

classicamente diagnosticada pela presença de HAS associada à proteinúria, a qual se manifesta 

em gestante previamente normotensa, após a 20ª semana de gestação. Atualmente, também se 

considera pré-eclâmpsia quando, na ausência de proteinúria, ocorre disfunção de órgãos-alvo 

ou comprometimento sistêmico (trombocitopenia, disfunção hepática, insuficiência renal, 

edema agudo pulmonar, iminência de eclampsia ou eclampsia propriamente dita). Além disso, 

a associação de HAS com sinais de disfunção placentária, como restrição de crescimento fetal 

e/ou alterações das velocidades do Doppler, também deve chamar a atenção para o diagnóstico 

de pré-eclampsia, mesmo na ausência de proteinúria (145,160).  

O caráter multissistêmico da pré-eclâmpsia implica na possibilidade de evolução para 

situações de maior gravidade como acidente vascular cerebral hemorrágico, síndrome HELLP 

(hemólise, elevação de enzimas hepáticas e plaquetopenia), insuficiência renal, edema agudo 

de pulmão, morte e eclampsia (163).  Ela ocorre mais frequentemente durante a primeira 

gravidez, na presença de gravidez múltipla, em mola hidatiforme, síndrome do anticorpo 

antifosfolípide e na presença de comorbidades pré-existentes como HAS, doença renal e 

diabetes mellitus. Está frequentemente associada à restrição de crescimento fetal devido à 

insuficiência placentária e é uma causa comum de prematuridade. Sua resolução ocorre apenas 

após o parto (70,164).  

A eclampsia refere- se à ocorrência de crise convulsiva tônico-clônica generalizada ou 

coma em gestante com pré-eclâmpsia, na ausência de outras condições causais, sendo uma das 

complicações mais graves da doença (158). Embora os danos neurológicos residuais sejam 

raros, algumas mulheres podem ter consequências em curto e longo prazos, como alterações da 

memória e da função cognitiva, especialmente após convulsões recorrentes ou HAS grave não 

corrigida, levando à edema citotóxico ou infarto cerebral (161). Perda permanente de massa 

branca foi documentada em ressonância magnética cerebral após eclampsia em até um quarto 

das mulheres, porém não foi responsável por déficits neurológicos significativos (161). 
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1.3.1.4 Pré-eclampsia sobreposta à hipertensão  

 

O diagnóstico de pré-eclampsia sobreposta à hipertensão arterial crônica não é fácil e, 

muitas vezes, é um diagnóstico de exclusão (161). Ele deve ser estabelecido em algumas 

situações específicas: quando, após 20 semanas de gestação, ocorre o aparecimento ou a piora 

da proteinúria já detectada na primeira metade da gravidez, quando gestantes portadoras de 

hipertensão arterial crônica necessitam de incremento das doses terapêuticas iniciais ou 

associação de anti-hipertensivos e na ocorrência de disfunção de órgãos-alvo (145,149,158).  

 

A análise não invasiva do MW permite uma melhor compreensão da resposta adaptativa 

do VE às condições de aumento da pós-carga, como ocorre em pacientes com hipertensão 

arterial crônica na gravidez. Diante da alta incidência das doenças hipertensivas na gestação, 

das alterações fisiológicas associadas e do real potencial para o desenvolvimento de eventos 

cardiovasculares adversos que implicam em elevada morbimortalidade, torna-se necessária a 

avaliação do método nesse grupo de pacientes, em busca de informações com potencial para 

aplicação clínica, identificando-se pacientes de risco, a fim de promover a otimização do 

tratamento e o bem-estar materno e fetal. 
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 OBJETIVO PRIMÁRIO 

 

Avaliar pelo ETT seriado as mudanças das variáveis do MW em gestantes hipertensas 

crônicas ao longo da gestação, comparando-as com o grupo controle. 

 

2.2 OBJETIVO SECUNDÁRIO 

 

Avaliar pelo ETT seriado as mudanças de variáveis ecocardiográficas morfológicas e 

funcionais em gestantes hipertensas crônicas ao longo da gestação, comparando-as com o grupo 

controle. 
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3 MÉTODOS 

 

3.1 DESENHO DO ESTUDO  

 

Trata-se de um estudo unicêntrico, prospectivo e observacional, realizado no Hospital 

Universitário Lauro Wanderley - João Pessoa-PB e com coleta de dados iniciada em agosto de 

2019 e finalizada em novembro de 2023. 

 

3.2 AMOSTRA E POPULAÇÃO 

 

Foram selecionadas 98 gestantes no 1T da gravidez, referenciadas pelas Unidades 

Básicas de Saúde (UBS) pertencentes ao território de abrangência do serviço de pré-natal, e 

reguladas para o ambulatório de pré-natal de alto risco da instituição. As gestantes foram 

divididas em dois subgrupos, sendo um composto por 48 gestantes com hipertensão arterial 

crônica e o outro, por 50 gestantes saudáveis. A condução clínica das gestantes seguiu os 

protocolos assistenciais do referido serviço de pré-natal.  

As pacientes foram submetidas a estudos ecocardiográficos seriados, realizados por um 

mesmo examinador experiente, sendo os exames realizados nos 1T e 3T. Foi realizada a análise 

ecocardiográfica padrão, com avaliação morfofuncional conforme recomendações da 

Sociedade Americana de Ecocardiografia (75), complementada com as análises, na estação de 

trabalho, da deformação miocárdica e do MW, conforme os protocolos explicados a seguir.  

As pacientes seguiram em acompanhamento clínico no ambulatório de alto risco do 

Hospital Universitário Lauro Wanderley, com avaliações frequentes conforme a rotina 

obstétrica local de pré-natal, sendo avaliadas sempre pelo mesmo examinador. 

 

3.3 FLUXOGRAMA 

 

O desenho do estudo está ilustrado na Figura 7. 
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Figura 7 - Desenho do Estudo 

 

 

Figura autoral. 

 

3.4 SELEÇÃO DA AMOSTRA 

 

3.4.1 Critérios de Inclusão 

 

– Gestantes no 1T com hipertensão arterial crônica. 

 

3.4.2 Critérios de Exclusão 

 

– Menores de 18 anos. 

– Presença de cardiopatia prévia. 

– Diabetes mellitus. 

– Insuficiência renal crônica, definida como creatinina > 1,5 mg/dl, ou clearence de 

creatinina < 60 ml/min. 

– Presença de insuficiência hepática crônica ou aguda. 

– Doença pulmonar crônica com ou sem hipertensão pulmonar. 

– Doença reumatológica crônica. 

– Pacientes com HIV/SIDA. 

– Transplantados de órgãos sólidos ou hematológico. 

– Tromboembolismo pulmonar. 

– Limitação de janela ecocardiográfica. 

– Quimioterapia ou radioterapia prévia, ou durante o estudo. 
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3.5 ASPECTOS ÉTICOS 

 

O estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética e pesquisa (CEP) com seres humanos - 

CEP/CCM/UFPB - número do parecer: 3.477.845 e pelo CEP da instituição coparticipante 

(Instituto do Coração – InCor da Faculdade de Medicina do Estado de São Paulo – InCor-

FMUSP) - número do parecer: 3.731.601. 

Todas as participantes inclusas na pesquisa foram informadas sobre os procedimentos a 

serem realizados, concordaram em participar do estudo e assinaram o termo de consentimento 

livre e esclarecido. 

Todos os exames foram analisados na instituição no mesmo dia da realização, não 

gerando custos adicionais para as pacientes. Nenhuma paciente recebeu benefícios após 

inclusão no estudo. A realização dos exames propostos não interferiu no seguimento clínico 

habitual da parturiente e nem agregou riscos à saúde materno-fetal. 

 

3.6 EXAME FÍSICO E AFERIÇÃO DA PRESSÃO ARTERIAL 

 

Antecedendo o exame de ETT, foram realizados anamnese e exame físico das gestantes, 

com medidas de peso, altura, FC e PA. A superfície corporal (SC) das pacientes foi calculada 

pela fórmula de DuBois & Dubois: SC = 0,0061 × altura (cm) + 0,0124 × peso (kg) – 0,0099 

(165). 

O índice de massa corporal (IMC) foi calculado através da fórmula:  IMC = Peso 

(kg)/Altura² (m²). O estado nutricional da gestante tem com critério prioritário a classificação 

do IMC por semana gestacional, calculada através da data da última menstruação (131) 

A PA foi aferida no membro superior esquerdo, utilizando tensiômetro de método 

auscultatório e com manguito adequado à medida do braço da paciente (158), imediatamente 

antes do exame de ETT e com a paciente em posição supina, para posterior cálculo do MW. 

O diagnóstico de HAS foi realizado de acordo com a história clínica, antecedentes 

médicos e com resultados de exames auxiliares apresentados pelas gestantes no momento da 

avaliação. 

 

3.7 ANÁLISE ECOCARDIOGRÁFICA 

 

O ETT bidimensional foi realizado à beira leito no aparelho Vivid T8 da GE (GE 

Vingmed Ultrasound, Horten, Norway), equipado com o transdutor 3Sc 1,3 – 4,0 MHz por um 
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único examinador. O exame foi realizado com a paciente posicionada em decúbito lateral 

esquerdo, para as aquisições das janelas paraesternais (longitudinal e eixo curto) e apicais (4, 3 

e 2 câmaras), e em posição supina, para a aquisição das janelas subcostal e supraesternal (Figura 

8). Foram realizadas as avaliações morfológica e funcional através de imagens bidimensionais 

e de dados fluxométricos pela avaliação com Doppler, conforme as recomendações da 

Sociedade Americana de Ecocardiografia (75). Foram adquiridas imagens de vídeo 

correspondentes a 3 ciclos cardíacos sincronizados aos complexos QRS, as quais foram 

armazenadas digitalmente para análise off-line em estação de trabalho, utilizando o programa 

EchoPAC PC versão 204 (GE Vingmed Ultrasound). 

 

Figura 8 - Janelas para obtenção de imagens ecocardiográficas. 

 

 

Adaptada de Mitchell et al. 2019 (75). 

 

Os parâmetros ecocardiográficos avaliados pelo ETT foram: DDVE, DSVE, VDF e 

VSF do VE, espessuras diastólicas do SIV e da PPVE e VAE. 

A massa do VE foi obtida usando uma abordagem bidimensional linear e indexada 

para a SC através da fórmula: VE (g) = [(DDVE + SIV + PPVE)³ - (DDVE)³] x 1,04 x 0,8 + 

0,6. Para o cálculo da espessura relativa da parede (ERP) utilizou-se a fórmula: ERP = (2 x 

PPVE)/ (DDVE), permitindo categorizar um aumento na massa do VE como hipertrofia 
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concêntrica (ERP >0.42) ou excêntrica (ERP  ≤ 0,42), além da identificação de remodelamento 

concêntrico (massa normal do VE com aumento da ERP), demonstrado na Figura 9 (166).  

 

Figura 9 - Relação entre a massa ventricular esquerda e a espessura relativa da parede 

posterior do ventrículo esquerdo. 

 

 

Adaptada de Lang et al. (166). 

Pacientes com massa normal do VE podem ter tanto remodelamento concêntrico (massa normal 

do VE com ERP aumentada ≥ 0,42), quanto geometria normal (massa normal do VE com ERP 

≤ 0,42). Pacientes com aumento da massa do VE podem ter hipertrofia concêntrica (ERP ≥ 0,42) 

ou excêntrica (ERP ≤ 0,42).  

 

O VSF e o VDF foram adquiridos nos cortes apicais de 4 e 2 câmaras pelo método de 

Simpson biplano modificado, com subsequente cálculo da fração de ejeção:   FEVE = (VDF − 

VSF) /VDF, Figura 10 (166).  



47 

 

 

Figura Autoral 

 

 O volume do AE foi medido pelo método biplanar de Simpson, tracejando as bordas 

endocárdicas nas janelas apicais de 4 e 2 câmaras, conforme demonstrado na figura abaixo, com 

valores sempre indexados para a SC, Figura 11 (166). 

 

Figura 11 - Volume do átrio esquerdo calculado pelo método biplanar de Simpson. 

 

 

Figura Autoral 

 

A fração de esvaziamento do AE (FEAE) foi obtida automaticamente pelo software 

Automated Function Imaging Software (EchoPAC versão 204), a partir de imagens dinâmicas 

bidimensionais adquiridas nas janelas de 4 e 2 câmaras, através fórmula: FEAE = (Volume 

Figura 10 - Fração de ejeção do ventrículo esquerdo estimada pelo método Simpson biplano 

modificado. 
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máximo do AE – Volume mínimo do AE) / Volume máximo do AE), realizando-se ajustes 

manuais quando necessário. O strain do AE foi realizado pela técnica de speckle-tracking, 

através do pós-precessamento de imagens dinâmicas bidimensionais analisadas em estação de 

trabalho com software Automated Function Imaging Software (EchoPAC versão 204). Foram 

obtidas as seguintes variáveis, calculadas por meio da média dos valores do strain nas janelas 

apicais de 4 e 2 câmaras: strain global do AE de reservatório (SAEr), strain global do AE de 

conduto (SAEcd) e strain global do AE de contração (SAEc), como esquematizado na Figura 

12. Novos parâmetros para a avaliação da função do AE como o índice de enchimento do AE 

(do inglês: filling index), o índice de rigidez do AE (do inglês: stiffness index) e a relação VAEi/ 

SAEr também foram avaliadas.  Os índices de enchimento e de rigidez do AE foram calculados 

através das fórmulas (167):  

– Índice de enchimento do AE = Onda E/ SAEr 

– Índice de rigidez do AE = E/e´/ SAEr 

 

Figura 12 – Medida do strain do átrio esquerdo obtido por meio da técnica de speckle tracking. 

 

-  

Figura autoral 

S_R = strain do AE de reservatório, S_CD = strain do AE de conduto, S_CT = strain do AE de 

contração, LAVmax = Volume máximo do átrio esquerdo, 4CH = 4 câmaras, 2CH = 2 câmaras, BiP 

= biplanar. 

 

As velocidades de influxo mitral no VE foram obtidas com a utilização do Doppler 

pulsado. As velocidades de relaxamento miocárdico precoce do anel mitral septal e lateral 
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foram obtidas por meio de Doppler tecidual, a partir do corte apical de quatro câmaras, para 

estimativas da pressão de enchimento do VE (168). Para a avaliação da função diastólica do 

VE foram utilizadas as seguintes variáveis derivadas do Doppler pulsado e do Doppler 

contínuo: Velocidade pico do enchimento precoce do VE (onda E), velocidade pico do 

enchimento tardio na fase de contração atrial (Onda A), relação dos picos de velocidades E/A, 

velocidades máximas de deslocamento do anel mitral lateral no enchimento precoce (e´lateral) 

e septal (e´septal) e relação E/e´, em que e´corresponde à média das e´septal e e´lateral. 

A estimativa da pressão sistólica da artéria pulmonar (PSAP) foi calculada através da 

fórmula: PSAP = 4 x V² + Pressão do átrio direito, em que V = velocidade máxima do refluxo 

tricúspide medida pelo Doppler contínuo. A pressão do átrio direito foi estimada a partir do 

diâmetro da VCI e do seu índice de colapso respiratório, conforme demonstrado na Tabela 1 

(79). 

 

Tabela 1 - Estimativa da pressão atrial direita baseada no diâmetro e colapso da veia cava 

inferior (VCI).  

 

Pressão do átrio 

direito 

Normal 

0-5 (3) mmHg 

Intermediária 

5-10 (8) mmHg 

Alta 

(15mmHg) 

Diâmetro da VCI <21mm <21mm e >21mm >21mm 

Variação 

inspiratória 
>50% <50% <50% 

 

Adaptada de Rudski et al. (79). 
 

A aquisição das imagens para a avaliação da deformação miocárdica foi realizada pelo 

aparelho GE Vivid T8. Imagens dinâmicas bidimensionais (3 ciclos) em duas, em três e em 

quatro câmaras, com frequência variando entre 50 e 80 quadros/ segundo, foram adquiridas 

para o cálculo do SGL do VE e pós-processadas pelo software EchoPAC. A abertura e o 

fechamento da valva aórtica foram identificados a partir do Doppler contínuo da valva aórtica, 

adquirido na janela apical de cinco câmaras. Os traçados endocárdico e epicárdico foram 

rastreados de modo automático e a aquisição foi realizada após a verificação e ajuste pelo 

examinador, caso necessário. Usando um modelo de 17 segmentos, representados graficamente 

em um formato bull’s-eye, o software calculou o SGL a partir da média ponderada do pico 

sistólico do strain longitudinal de cada um dos segmentos (Figura 13). Pacientes foram 

excluídas do estudo na presença de mais de um segmento com aquisição inadequada. 
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Figura 13 - Representação gráfica de um bull’s-eye de um strain global longitudinal. 

 

 

Figura Autoral 

Demonstração do strain isoladamente em cada um dos 17 segmentos.  Na parte lateral, observam -se os valores 

do strain médio nos cortes apicais 4, 3 e 2 câmeras, além da medida do strain global longitudinal. 

 

O MW e suas variáveis foram calculados de forma não invasiva pelo ETT 

bidimensional, com imagens adquiridas pelo mesmo aparelho da GE Vivid T8 e pós-processada 

pelo software EchoPAC a partir da combinação de dados da deformação miocárdica e da 

estimativa da curva de pressão do VE. A PAS das pacientes foi mensurada por um 

esfigmomanômetro em artéria braquial esquerda, imediatamente antes do exame, com a 

paciente em posição supina, e foi utilizada como estimativa da pressão sistólica do VE. O 

software, então, faz uma reconstrução não invasiva da curva de pressão do VE, ajustada de 

acordo com a duração das fases de ejeção e de contração e relaxamento isovolumétricos, 

definidas a partir dos tempos de abertura e fechamento das valvas mitral e aórtica. Dados do 

strain e da pressão do VE são sincronizados com os tempos dos eventos valvares e com a PAS 

(113,130). Foram gerados e analisados os seguintes dados (113,129): 

1. Índice de trabalho global (Global Work Index) - (GWI): Trabalho total que 

corresponde à área da curva pressão x deformação (strain) do VE, do fechamento 

da valva mitral à abertura da valva mitral. 
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2. Trabalho global construtivo (Global Constructive Work) - (GWC): Trabalho 

realizado pelo VE, o qual contribui para a ejeção ventricular durante a sístole. 

Corresponde ao encurtamento dos miócitos durante a sístole (Strain negativo) e ao 

alongamento dos miócitos durante o relaxamento isovolumétrico (Strain positivo).  

3. Trabalho desperdiçado global (Global Wasted Work) - (GWW): Trabalho que não 

contribui para a ejeção do VE. Corresponde ao trabalho miocárdico realizado 

durante o alongamento do VE na sístole (Strain positivo) e o encurtamento do VE 

durante a fase de relaxamento isovolumétrico (Strain negativo).  

4. Eficiência do trabalho global (Global Work Efficiency) - (GWE): Calculada como a 

razão GCW/ (GCW + GWW). 

 

O GWI utiliza o mesmo gráfico bull’s-eye da análise do SGL, sendo que os segmentos 

vermelhos representam uma zona de trabalho aumentado, os verdes indicam trabalho normal e 

os azuis, trabalho negativo. O GWE também é apresentado em um formato bull’s-eye 

segmentado, com valores numéricos e escala colorida. Os segmentos verdes representam locais 

com alta eficiência (próximo a 100%), enquanto os vermelhos, áreas de baixa eficiência 

(próximo a 0%), representados na Figura 14 (129,169).  

 

Figura 14 - Representação dos bull’s-eye do índice de trabalho global e da eficiência do 

trabalho global. 

 

 

Adaptada de Chan et al. (113). 
Linha 1: Bull’s-eye representando o índice de trabalho global com áreas de trabalho 

negativo em azul, normal em verde e aumentado em vermelho. Linha 2: Bull’s-eye 

representando a eficiência do trabalho global, com áreas de eficiência aumentada em verde 

e reduzida, em vermelho.  
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 Os valores de referência das variáveis do MW estão dispostos na Tabela 2. Em 

mulheres, o menor valor esperado foi 1310 mmHg% para o GWI, 1544 mmHg% para o GCW, 

239 mmHg% para o GWW e 91% para a GWE (130). 

 

Tabela 2 - Parâmetros ecocardiográficos bidimensionais do trabalho miocárdico. 

 

 

Total, 

média + DP 

ou mediana 

(IQR) 

Total, 

95% IC ou 

limites de 

normalidade 

+ EP 

Masculino, 

média + 

DP ou 

mediana 

(IQR) 

Masculino, 

95% IC ou 

limites de 

normalidade 

+ EP 

Feminino, 

média + 

DP ou 

mediana 

(IQR) 

Feminino, 

95% IC ou 

limites de 

normalidade 

+ EP 

p 

GWI 

(mmHg%) 
1896 ± 308 1292 - 2505 1849 ± 295 1270 - 2428 1924 ± 313 1310 - 2538 0,07 

GCW 

(mmHg%) 
2232 ± 331 1582 - 2881 2228 ± 295 1650 - 2907 2234 ± 352 1543 - 2924 0,9 

GWW 

(mmHg%) 

78,5  

(53 - 122,2) 
226 ± 28 

94 (61,5 - 

130,5) 
138 ± 33 

74  

(49,5 - 111) 
239 ± 39 0,013 

GWE (%) 96 (94 - 97) 91 ± 8 95 (94-97) 90 ± 1,6 96 (94 - 97) 91 ± 1 0,026 

 

Adaptada de Manganaro et al. (130). 

IC: intervalo de confiança; IQR: intervalo interquartil; EP: erro padrão; DP: desvio padrão. 

 

Mais recentemente, Cong J et al. (134), em seu estudo avaliando as variáveis do trabalho 

miocárdico durante uma gestação saudável, definiu intervalos normais para os índices de MW 

durante a gravidez, o que é crucial para a avaliação da função cardíaca materna em um contexto 

clínico (Tabela 3). 

 

Tabela 3 - Parâmetros ecocardiográficos bidimensionais do trabalho miocárdico na gravidez 

normal e no pós-parto. 

 

 (continua) 

VARIÁVEL CONTROLE 

1º Trimestre 

(13.11 ± 1.03 

semanas) 

2º Trimestre 

(25.36 ± 2.36 

semanas) 

3º Trimestre 

(36.13 ± 2.76 

semanas 

Pós-parto 

(8.26 ± 2.41 

meses) 

GWI (mmHg%) 

5 – 95 percentil 

2108 ± 232 

1718–2579 

1862 ± 266* 

1453–2409 

1911 ± 228* 

1523–2364 

1828 ± 213*§ 

1436–2138 

2093 ± 295†‡ 

1682–2640 

GWC (mmHg%) 

5 – 95 percentil 

2302 ± 257 

1943–2789 

2251 ± 301 

1822–2783 

2137 ± 313 

1692–2683 

1690–2435 

115 (87–157) ‡ 

2289 ± 316† 

1890–3059 
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(conclusão) 

VARIÁVEL CONTROLE 

1º Trimestre 

(13.11 ± 1.03 

semanas) 

2º Trimestre 

(25.36 ± 2.36 

semanas) 

3º Trimestre 

(36.13 ± 2.76 

semanas 

Pó s-parto 

(8.26 ± 2.41 

meses) 

GWW (mmHg%) 

5–95 percentil 

140 (125–157) 

88–218 

137 (121–156) 

82–211 

153 (125–210) 

94–273 

52–212 

95 (93–96) ‡ 

143 (129–162) 

88–205 

GWE (%) 

5 – 95 percentil 

94 (93–95) 

90–97 

94 (93–95) 

92–97 

93 (90–94) 

88–96 
90–98 

94 (93–95) 

91–96 

 
Cong J et al. (134) 

GWI: índice de trabalho global; GWC: trabalho global construtivo; GWW: trabalho desperdiçado global; GWE: 

eficiência do trabalho global.  

* p < 0.05 versus controles 

† p <0.05 versus 1º Trimestre 

‡ p < 0.05 versus 2º Trimestre 

§ p < 0.05 versus Pós-parto  
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4 ANÁLISE ESTATÍSTICA  

 

A análise estatística foi realizada utilizando o software Statistical Package for Social 

Science® (SPSS), versão 20.0 (IBM, Armonk, USA), considerando um intervalo de confiança 

(IC) de 95%. As variáveis categóricas foram descritas por frequências absoluta e relativa. O 

teste de Kolmogorov-Smirnov foi aplicado para avaliar a distribuição das variáveis 

quantitativas. 

Para variáveis com distribuição paramétrica, utilizamos a média e o desvio-padrão (DP) 

como medidas de tendência central e dispersão. A comparação entre os grupos (hipertensão 

arterial crônica e controle) foi feita com o teste t. Para variáveis com distribuição não-

paramétrica, adotamos a mediana e os intervalos interquartis e utilizamos o teste de Mann-

Whitney para a comparação entre os grupos. 

Além disso, para avaliar a evolução de cada variável ao longo da gestação dentro de 

cada grupo, utilizamos o teste t pareado (para variáveis com distribuição paramétrica) ou o teste 

de Wilcoxon pareado (para variáveis com distribuição não-paramétrica). 
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5 RESULTADOS 

 

Um total de 98 gestantes no 1T foi incluído no estudo, sendo que 76 completaram o 

protocolo (Figura 15). 

 

Figura 15 - Fluxograma de inclusão de pacientes na pesquisa.  

 

 

Figura Autoral. 

 

As características clínicas e hemodinâmicas da população do estudo estão mostradas na 

Tabela 4. O grupo com hipertensão arterial crônica era significativamente mais velho do que o 

grupo controle (p<0,05). Em ambos os momentos avaliados, o grupo com hipertensão arterial 

crônica apresentou PAS e PAD significativamente mais altas, bem como maior peso e IMC, 

em comparação ao grupo controle (valores de p<0,001).  No entanto, a PAS diminuiu apenas 

no grupo com hipertensão arterial crônica, do 1T para o 3T (p<0,05). No grupo hipertenso, 19 

pacientes (48,7%) tinham histórico familiar de doença cardiovascular, 25 (64,1%) eram obesas 

e 4 (10,3%) apresentavam dislipidemia. Além disso, 9 pacientes (23,1%) tinham histórico de 

pré-eclâmpsia ou eclâmpsia em gestações anteriores, e o número médio de gestações anteriores 

foi de 3. A duração média do diagnóstico de HAS no grupo com hipertensão crônica foi de 3 
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anos, e os agonistas alfa centrais foram os anti-hipertensivos mais comumente prescritos, sendo 

utilizados por 64% das pacientes. 

 

Tabela 4 - Dados clínicos e hemodinâmicos da população. 

 

           (continua) 

PARÂMETROS / 

GRUPOS 

HIPERTENSÃO 

ARTERIAL 

CRÔNICA  

(n=39) 

p 
CONTROLE  

(n=37) 
p 

 
1° 

trimestre 

3° 

trimestre 
 

1° 

trimestre 

3° 

trimestre 
 

Idade (anos) 31 (18:42) *  28 (18:42)  

Altura (cm) 161 ± 6.7  160 ± 5.9  

Peso (kg) 
83.2 ± 

13.4*** 

89.5 ± 

13.9 ††† 
<0.0001 

62.3 ± 

13.7 

70.2 ± 

12.6 
<0.0001 

IMC (kg/m²) 
32.1 ± 

5.1*** 

34.4 ± 

5.1††† 
<0.0001 

24.3 ± 

4.7 

27.4 ± 

4.2 
<0.0001 

Frequência 

Cardíaca (bpm) 

74 

(61:103) 

79 

(52:111) 
0.0150 

77 

(60:98) 

80 

(62:106) 
0.0146 

PAS (mmHg) 

130 

(110:160) 
*** 

120 

(110:160) 
††† 

0.0090 
110 

(90:140) 

110 

(100:130) 
0.3097 

PAD (mmHg) 

80 

(60:120) 
*** 

80 

(60:100) 
††† 

0.0530 
70 

(50:90) 

70 

(50:90) 
0.8511 

PAM (mmHg) 

100 

(77:133) 
*** 

93 

(77:120) 
††† 

0.0280 
83 

(67:107) 

80 

(70:100) 
0.4022 

Creatinina 

(mg/dL) 
0,64 ± 0,08    

Obesidade, n (%) 25 (64%)  5 (14%)  

História familiar 

de DCV, n (%) 
19 (49%) 

 
11 (30%)  

Dislipidemia,  

n (%) 
4 (10%) 

 
1 (3%)  

Eclâmpsia / 

Pré-eclâmpsia 
2/7    

Gestações 

anteriores 
3 (1:6) 

 
1 (1:4) <0.0001 

Aborto 0 (0:3)  0 (0:1) 0.0021 
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(conclusão) 

PARÂMETROS / 

GRUPOS 

HIPERTENSÃO 

ARTERIAL 

CRÔNICA  

(n=39) 

p 
CONTROLE  

(n=37) 
p 

 
1° 

trimestre 

3° 

trimestre 
 

1° 

trimestre 

3° 

trimestre 
 

Tempo de 

diagnóstico de 

hipertensão 

3.1 ± 2.6    

Agonistas alfa 

centrais, n (%) 
25 (64%) 37 (95%)    

Bloqueadores do 

receptor de 

angiotensina II, 

n (%) 

3 (8%) 5 (13%)    

Inibidores da 

enzima conversora 

de angiotensina, 

n (%) 

1 (3%) 0 (0%)    

Beta 

Bloqueadores, 

n (%) 

1 (3%) 0 (0%)    

Bloqueadores dos 

canais de cálcio, n 

(%) 

1 (3%) 0 (0%)    

 

Dados da pesquisa 

IMC: índice de massa corporal; PAS: pressão arterial sistólica; PAD: pressão arterial diastólica; PAM: pressão 

arterial média; DCV: doença cardiovascular; *.0,05, **<0,01 e ***<0,001 – diferenças nos valores do 1º trimestre 

entre os grupos; †<0,05, ††<0,01 e †††<0,001 – diferenças nos valores do 3º trimestre entre os grupos. 

 

A Tabela 5 apresenta os parâmetros ecocardiográficos convencionais entre os grupos e 

ao longo da gestação. Houve um aumento significativo no DDVE do 1T para o 3T apenas no 

grupo controle (p=0,0023). A MVEi e a ERP foram significativamente maiores no grupo de 

hipertensão arterial crônica em comparação ao grupo controle tanto no 1T quanto no 3T 

(p<0,001), e esses parâmetros aumentaram significativamente em ambos os grupos à medida 

que a gestação progrediu. Embora ambos os grupos tenham apresentado um aumento 

significativo no VDF do 1T para o 3T, esse aumento não foi significativamente diferente entre 

os grupos com hipertensão arterial crônica e controle. 
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Em relação à função diastólica, a relação E/A mitral diminuiu ao longo da gestação no 

grupo hipertenso (p=0,0002), apresentando um valor significativamente menor apenas no 3T 

em comparação ao grupo controle (p<0,05). Já a relação E/e' permaneceu consistentemente 

mais alta no grupo de hipertensão arterial crônica durante ambos os trimestres. Como esperado, 

o VAEi aumentou significativamente em ambos os grupos durante a gestação, sem diferenças 

significativas entre eles. 

Em relação ao strain do AE, houve uma redução significativa nos valores do SAEr e do 

SAEcd ao longo da gestação em ambos os grupos, sendo que o SAEcd foi significativamente 

menor no grupo hipertenso apenas no 1T. Observou-se ainda uma redução da FEAE ao longo 

da gestação no grupo hipertenso (p=0,002), com valores significativamente menores no 3T em 

relação ao grupo controle (p<0,001). A relação VAEi/SAEr foi maior no grupo hipertenso em 

comparação ao grupo controle apenas no 3T (p<0,001), com um aumento significativo ao longo 

da gestação em ambos os grupos. O índice de rigidez do AE aumentou durante a gestação no 

grupo hipertenso (p=0,004), com um valor significativamente maior no 3T em comparação ao 

grupo controle (p<0,001). 

Ao avaliar a função sistólica do VE, a FEVE permaneceu estável, sem diferenças 

significativas ou alterações ao longo da gestação em ambos os grupos. No entanto, no 3T, a 

FEVE foi significativamente menor no grupo hipertenso (p<0,001). O SGL do VE foi 

significativamente menor no grupo de hipertensão arterial crônica durante toda a gestação, 

refletindo uma função sistólica reduzida, que se tornou mais pronunciada no 3T (p<0,001). 

 

Tabela 5 - Dados ecocardiográficos morfológicos e funcionais dos grupos de estudo. 

 

(continua) 

PARÂMETROS 

/ GRUPOS 

HIPERTENSÃO 

ARTERIAL CRÔNICA 

(n=39) 

p CONTROLE (n=37) p 

 
1º 

trimestre 

3º 

trimestre 
 

1º 

trimestre 

3º 

trimestre 
 

DDVE (mm) 45.2 ± 2.9 45.5 ± 3.3 0.5275 44.1 ± 3.1 45.1 ± 3.6 0.0023 

MVEi (g/m²) 

67.6 

(49.4:122.9) 
*** 

74.4 

(54.0:111.5) 

††† 
0.0010 

56.2 

(41.1:78.8) 

62.3 

(39.4:81.6) 
0.0002 

ERP 
0.374 ± 

0.066 *** 

0.408 ± 

0.070 ††† 
0.0048 

0.306 ± 

0.034 

0.323 ± 

0.035 
0.0170 
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(conclusão) 

PARÂMETROS 

/ GRUPOS 

HIPERTENSÃO 

ARTERIAL CRÔNICA 

(n=39) 

p CONTROLE (n=37) p 

 
1º 

trimestre 

3º 

trimestre 
 

1º 

trimestre 

3º 

trimestre 
 

VDFi (ml/m²) 40.6 ± 8.1 44.5 ± 7.0 0.0002 42.9 ± 7.3 46.9 ± 9.1 0.0146 

E/A 
1.5 

(0.7:2.8) 

1.3 

(0.7:2.1) † 
0.0002 1.8 ±0.6 1.6 ± 0.5 0.0655 

E/e’ 6.6 ± 1.6 * 
6.8 ± 2.3 

††† 
0.3812 5.9 ± 1.3 5.4 ± 0.1 0.0350 

VAEi (ml/m²) 26.9 ± 5.1 30.3 ± 5.8 0.0001 25.9 ± 3.8 28.8 ± 4.5 0.0003 

SAEr (%) 42.6 ± 7.9 37.3 ± 5.8 0.0006 43.9 ± 7.3 40.2 ± 7.5 0.0057 

SAEcd (%) 26.8 ± 7.0 * 23.2 ± 6.1 0.0116 30.5 ± 6.1 27.5 ± 6.5 0.0029 

SAEct (%) 15.7 ± 4.5 14.3 ± 4.4 0.0514 13.6 ± 4.0 12.7 ± 3.1 0.1642 

FEAE (%) 66.1 ± 3.4 
63.5 ± 3.2 

††† 
0.0020 65.4 ± 4.9 64.4 ± 4.3 0.2230 

VAEi/SAEr 0.6 ± 0.2 0.8 ± 0.2 †† <0.001 0.6 ± 0.1 0.7 ± 0.2 <0.001 

Índice de 

rigidez do AE 

0.15 

(0.09:0.37) 

0.17 

(0.08:0.40) 
††† 

0.0044 
0.14 

(0.06:0.22) 

0.13 

(0.08:0.26) 
0.9004 

Velocidade de 

regurgitação 

tricúspide (m/s) 

2.3 ± 0.3 2.4 ± 0.2 0.0494 2.3 ± 0.2 2.4 ±0.3 0.1039 

FEVE (%) 65.9 ± 3.1 
65.4 ± 5.4 

†† 
0.2344 67.2 ± 3.4 67.3 ±3.4 0.9149 

SGL (%) 
18.6 ± 1.9 

** 

17.7 ± 1.8 
††† 

0.2344 20.0 ± 1.8 19.3 ± 1.6 0.0458 

 

Dados da pesquisa. 

DDVE: diâmetro diastólico final do ventrículo esquerdo; MVEi: massa do ventrículo esquerdo indexada; ERP: 

espessura relativa da parede; VDFi: volume diastólico final do ventrículo esquerdo indexado; E: velocidade da 

onda E do fluxo transmitral ao Doppler pulsado; A: velocidade da onda A do fluxo transmitral ao Doppler pulsado; 

e': velocidade protodiastólica do anel mitral ao Doppler tecidual; AE: átrio esquerdo; VAEi: volume do átrio 

esquerdo indexado; SAEr: strain de reservatório do AE; SAEcd: strain de condução do AE; SAEct: strain de 

contração do AE; FEAE: fração de esvaziamento do átrio esquerdo; FEVE: fração de ejeção do ventrículo 

esquerdo; SGL: strain global longitudinal; *<0,05, **<0,01 e **<0,001 – diferença entre os grupos nos valores do 

1º trimestre; †<0,05, ††<0,01 e †††<0,001 – diferença entre os grupos nos valores do 3º trimestre. 

 

No estudo, foram observadas diferenças significativas nos parâmetros de avaliação do 

MW entre os grupos hipertensão arterial crônica e controle (Tabela 6). O GWI foi significativamente 

maior no grupo hipertensão arterial crônica tanto no 1T (p<0,01) quanto no 3T (p<0,05), com uma 

leve diminuição do 1T para o 3T (p=0,0256) (Figura 16). 



62 

 

Figura 16 - Representação gráfica da evolução do strain e do MW ao longo da gestação 

 

 

 

Figura autoral. 

Exemplo de gestante com hipertensão arterial crônica nos primeiro (A, C) e terceiro trimestres (B, D). 

(Painel esquerdo) Mapa polar (Bull’s eye) do strain global longitudinal do VE. (Painel direito) Representação 

em 17 segmentos no formato de mapa polar do índice de trabalho global (GWI), exibindo áreas de trabalho 

negativo em azul, normal em verde e áreas de alto trabalho miocárdico em vermelho. Uma redução no GWI é 

graficamente representada nos mapas polares ao longo da gestação, com predomínio de áreas em vermelho no 

primeiro trimestre (C) em comparação com o terceiro (D). 

 

O GWC e o GWW também foram maiores no grupo de hipertensão arterial crônica em 

ambos os trimestres, mas não houve mudanças significativas ao longo do tempo em nenhum dos 

grupos. Por fim, o GWE foi ligeiramente menor no grupo de hipertensão arterial crônica no 1T em 

comparação ao grupo controle (p<0,05), com uma diminuição significativa observada no grupo 

controle entre o 1T e o 3T (p=0,0496). 

 

Tabela 6 - Variáveis do trabalho miocárdico nos grupos de estudo. 

 

(continua) 

PARÂMETROS 

/ GRUPOS 

HIPERTENSÃO 

ARTERIAL CRÔNICA 

(n=39) 

p CONTROLE (n=37) p 

 
1º 

trimestre 

3º 

trimestre 
 

1º 

trimestre 

3º 

trimestre 
 

       



63 

 

(conclusão) 

PARÂMETROS 

/ GRUPOS 

HIPERTENSÃO 

ARTERIAL CRÔNICA 

(n=39) 

p CONTROLE (n=37) p 

 
1º 

trimestre 

3º 

trimestre 
 

1º 

trimestre 

3º 

trimestre 
 

GWI  

(mmHg%) 

2066 

(797:2611) 
** 

1878 

(712:2400) 
† 

0.0256 
1698 

(780:2554) 

1626 

(826:2191) 
0.5584 

GWC  

(mmHg%) 

2190 

(845:2698) 
*** 

2038 

(845:2552) 
† 

0.0635 
1853 

(20:2592) 

1810 

(796:2278) 
0.7802 

GWW  

(mmHg%) 

85 (34:216) 
*** 

95 

(40:192) †† 
0.4595 

61 

(21:157) 

69 

(29:168) 
0.1031 

GWE (%) 
95 (86:98) 

* 
95 (86:97) 0.4678 96 (90:98) 95 (82:98) 0.0496 

 

Dados da pesquisa. 

GWI: índice de trabalho global; GWC: trabalho global construtivo; GWW: trabalho desperdiçado global; GWE: 

eficiência do trabalho global. *<0,05, **<0,01 e ***<0,001 – diferença entre os grupos nos valores do 1º trimestre; 

†<0,05, ††<0,01 e †††<0,001 – diferença entre os grupos nos valores do 3º trimestre. 
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6 DISCUSSÃO 

 

Este foi o primeiro estudo a avaliar as características do MW durante a gestação em 

mulheres com hipertensão crônica. Observou-se que o GWI, o GWC e o GWW foram maiores 

no grupo hipertenso em relação ao grupo controle de gestantes saudáveis em ambos os 

trimestres. Além disso, embora o GWI tenha reduzido gradualmente com a progressão da 

gravidez, o GWC, o GWW e o GWE permaneceram estáveis ao longo da gestação no grupo 

hipertenso, com o GWE apresentando valor ligeiramente menor apenas no 1T em relação ao 

grupo controle. 

A ecocardiografia desempenha um papel crítico na avaliação da função ventricular 

esquerda e na quantificação da resposta cardiovascular frente à terapia. O MW é uma nova 

ferramenta ecocardiográfica para avaliação não invasiva da função ventricular, a qual integra a 

influência da pós-carga do VE na análise do SGL, correlacionando-se com o consumo 

miocárdico de oxigênio e permitindo a avaliação da eficiência do trabalho cardíaco (170,171). 

Tem sido estudado em uma variedade de condições clínicas para avaliar o seu valor adicional 

em comparação com a FEVE e com o SGL, sendo fundamental para o melhor entendimento de 

como o coração se adapta ao aumento da pós-carga, particularmente relevante no contexto da 

hipertensão gestacional. 

A hipertensão arterial crônica durante a gravidez está associada a um risco aumentado 

de complicações maternas e fetais, bem como de doenças cardiovasculares a longo prazo, 

incluindo HAS, doença isquêmica do coração e acidente vascular cerebral (147,172).  Dentre 

os fatores de risco associados, destacam-se a obesidade e a idade materna avançada (147).  No 

estudo, as gestantes com hipertensão arterial crônica apresentaram um IMC médio de 32 kg/m², 

significativamente superior ao do grupo controle. Esse dado ressalta a influência do excesso de 

peso nessa população, sugerindo que esses fatores podem estar associados às condições 

socioeconômicas mais baixas das participantes, o que pode contribuir para escolhas alimentares 

e estilo de vida menos saudáveis, aumentando o risco de HAS e complicações na gravidez.  

A hipertensão arterial crônica também está associada a alterações hemodinâmicas e 

cardíacas estruturais, as quais podem persistir no período pós-parto, elevando o risco de 

disfunção miocárdica. No presente estudo, observou-se um aumento da MVEi e da ERP, ambos 

marcadores de sobrecarga crônica e hipertrofia ventricular esquerda. Esses achados estão de 

acordo com estudos anteriores, que mostraram que mulheres com hipertensão arterial crônica 

apresentaram valores significativamente maiores de MVEi e ERP quando comparadas com 

mulheres normotensas, sugerindo uma adaptação cardíaca comprometida (173–175). Além 
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disso, essas alterações são indicativas de hipertrofia concêntrica, que é uma resposta 

maladaptativa ao aumento da pós-carga e está associada a um risco elevado de disfunções 

diastólica e sistólica. 

A disfunção diastólica em mulheres com hipertensão arterial crônica durante a gravidez 

é um tema de crescente interesse devido às suas implicações cardiovasculares. O estudo revelou 

uma redução progressiva na razão E/A no grupo hipertenso ao longo da gestação, consistente 

com a literatura existente. Inicialmente, há um aumento na razão E/A devido ao aumento da 

onda E em relação à onda A, seguido por um declínio no final da gravidez, causado pela 

estabilização da onda E e aumento da onda A (78). Já o índice E/e', que é um marcador de 

pressão de enchimento ventricular esquerdo, foi consistentemente mais alto em mulheres com 

hipertensão arterial crônica em ambos os trimestres. Este achado indica uma maior sobrecarga 

diastólica e disfunção miocárdica, evidenciando a dificuldade do VE em relaxar adequadamente 

(174,176).  

O aumento do VAEi foi observado em ambos os grupos ao longo da gravidez e indica 

uma adaptação ao aumento do volume sanguíneo, mas sem diferenças significativas entre os 

grupos, sugerindo que essa mudança é uma resposta fisiológica comum à gravidez, 

independentemente do estado hipertensivo (174,177).  Por outro lado, embora o aumento 

volumétrico do AE seja considerado uma alteração fisiológica durante a gravidez, o estudo 

revelou alterações funcionais associadas, ao avaliar os parâmetros de deformação do AE pelo 

método do speckle-tracking, ferramenta que tem demonstrado um valor incremental no 

diagnóstico precoce de disfunção diastólica (178,179). Estudos indicam que o strain do AE, 

especialmente o SAEr, encontra-se reduzido em mulheres com distúrbios hipertensivos da 

gravidez, correlacionando-se com a gravidade da disfunção diastólica e o risco de complicações 

cardíacas (180–182). Nosso estudo observou uma redução do SAEr e do SAEcd ao longo da 

gestação de ambos os grupos. No grupo hipertenso, essas alterações foram acompanhadas de 

um aumento significativo no índice de rigidez atrial e da relação VAEi/SAEr, com valores 

significativamente maiores em relação ao grupo controle no 3T. Além disso, ainda se observou 

uma diminuição significativa FEAE no grupo com hipertensão arterial crônica, com valores 

significativamente menores que no grupo controle no 3T, sugerindo um comprometimento mais 

pronunciado na capacidade funcional do AE e com disfunção progressiva durante a gestação.  

Em relação à avaliação da função sistólica do VE, mais recentemente, a avaliação não 

invasiva do MW vem emergindo como nova ferramenta ecocardiográfica, buscando superar as 

limitações da FEVE e do strain (170). Embora a FEVE continue sendo uma ferramenta de 

primeira linha para a triagem da função ventricular esquerda e seja amplamente reconhecida 
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como um preditor de eventos cardiovasculares na população em geral, disfunções subclínicas 

podem passar despercebidas ou ser subestimadas. O SGL surgiu como uma ferramenta bem 

validada para a avaliação e a comparação seriada da função sistólica do VE, sendo capaz de 

detectar disfunções subclínicas em diversas condições clínicas, proporcionando uma 

quantificação mais aprimorada da função ventricular esquerda em comparação à FEVE, embora 

ambas as medidas sejam dependentes da pós-carga (99,118,183,184). Dessa forma, não é 

possível diferenciar se um resultado anormal do SGL é secundário à diminuição da 

contratilidade miocárdica intrínseca, ou se é decorrente de condições clínicas que cursam com 

o aumento da pós-carga, como acontece nas síndromes hipertensivas gestacionais (99,174). 

O'Driscoll et al. (185), em sua meta-análise envolvendo mulheres com distúrbios hipertensivos 

da gravidez, demonstraram que as desordens hipertensivas da gestação estão associadas a uma 

maior maladaptação cardíaca, evidenciada por uma redução significativa no SGL em 

comparação com a gravidez normal.  

 

6.1 TRABALHO MIOCÁRDICO E HIPERTENSÃO ARTERIAL CRÔNICA NA 

GESTAÇÃO 

 

A aplicabilidade do MW vem tendo uma trajetória evolutiva importante na cardiologia. 

Estudos sobre o MW durante a gravidez são escassos na literatura até o momento. No entanto, 

algumas pesquisas preliminares vêm fornecendo insights valiosos. Um estudo recente de Cong 

et al. (134) investigou as mudanças adaptativas do MW em gestantes saudáveis, mostrando que 

o GWI e o GCW diminuíram progressivamente ao longo da gestação, enquanto o GWE e o 

GWW permaneceram estáveis. 

No que se refere à HAS, estudos envolvendo o uso do MW nessa população vêm sendo 

realizados, demonstrando que o MW pode identificar alterações subclínicas na função 

miocárdica em pacientes hipertensos, mesmo quando a FEVE é preservada. Em pacientes com 

HAS, o GWI e o GCW tendem a aumentar como um mecanismo compensatório para preservar 

a contratilidade e função do VE contra o aumento da pós-carga, enquanto o GWW também 

pode aumentar, indicando algum grau de disfunção (131,186). Chan J et al. (113) utilizaram o 

MW para quantificar a função miocárdica em pacientes com HAS e cardiomiopatia dilatada e 

descobriram que, em comparação com o SGL, o GWI permitiu uma melhor compreensão da 

relação entre o remodelamento do VE e o aumento do estresse na parede sob diferentes 

condições de carga. O MW também tem sido associado a eventos cardiovasculares em 

populações gerais, com índices como GWI, GCW e GWE mostrando um valor prognóstico na 
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HAS (187). Alguns estudos sugeriram que o MW aumenta progressivamente com o avanço do 

grau de HAS, embora esses achados não sejam consistentes entre todos os estudos (188). Além 

disso, indivíduos com hipertensão resistente apresentam menores valores de GWW e de GWE, 

em comparação com aqueles com hipertensão controlada e sem HAS (189). 

Em nosso estudo, FEVE permaneceu estável ao longo da gestação, porém com valor 

ligeira e significativamente menor no grupo hipertenso em relação ao grupo controle apenas no 

3T, o que provavelmente impactou no menor valor do SGL. O grupo com hipertensão arterial 

crônica apresentou valores de SGL significativamente menores em ambos os trimestres em 

comparação ao grupo controle, indicando algum grau de disfunção sistólica. Esta redução foi 

mais pronunciada no 3T, evidenciando um potencial agravamento da função sistólica no grupo 

hipertenso à medida que a gravidez avança. O grupo controle também apresentou uma redução 

significativa no SGL ao longo do tempo, o que poderia refletir as adaptações às alterações 

hemodinâmicas e morfológicas fisiológicas da gravidez. Esses achados ressaltam a utilidade do 

SGL na detecção de alterações sutis na função sistólica que podem não ser aparentes através de 

medidas convencionais como a FEVE, particularmente em populações com maior risco 

cardiovascular, como aquelas com hipertensão arterial crônica durante a gravidez. 

A avaliação do MW trouxe novas informações sobre a eficiência e a carga de trabalho 

no coração desse grupo de pacientes. Observamos que o GWI, o GWC e o trabalho GWW 

foram significativamente maiores no grupo hipertenso. Esses achados sugerem que, embora o 

VE dessas pacientes esteja realizando mais trabalho para manter o DC e para preservar a 

contratilidade do VE, uma parte considerável desse esforço é desperdiçada, podendo ser uma 

manifestação precoce de disfunção ventricular, que precede a deterioração da FEVE. Já a 

redução do GWI ao longo da gestação nas mulheres hipertensas crônicas pode sugerir uma 

resposta adaptativa ao desbalanço entre a queda da resistência periférica, observada em 

gestações normais, e o aumento da pós-carga secundário à HAS, podendo corresponder a um 

mecanismo compensatório para preservar a eficiência cardíaca em um contexto de maior pós-

carga secundária à HAS. Além disso, essa redução do GWI reflete uma diminuição no consumo 

miocárdico de oxigênio materno, o que pode implicar em um aumento adaptativo na entrega de 

oxigênio para a placenta e o para o feto, atendendo às necessidades da gestação (134). Apesar 

de, no 1T, o GWE ter sido significativamente menor no grupo hipertenso, seus valores 

permaneceram estáveis ao longo da gestação, sugerindo que, apesar das alterações 

hemodinâmicas significativas nesse período, o miocárdio conseguiu manter a eficiência durante 

a gravidez. Essa leve redução do GWE no 1T pode indicar uma menor eficiência do trabalho 
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cardíaco no início da gestação em hipertensas crônicas, o que merece atenção, pois pode 

sinalizar uma predisposição à disfunções futuras, apesar de estabilizar nos trimestres seguintes. 

Esses achados destacam a importância do monitoramento especializado para gestantes 

com hipertensão arterial crônica, população que apresenta sinais precoces de comprometimento 

cardíaco avaliados por índices ecocardiográficos. Observou-se uma adaptação do trabalho 

miocárdico ao longo da gestação, sugerindo um mecanismo compensatório para a maior pós-

carga, enquanto alterações no strain e no volume atrial esquerdo apontam para disfunções 

subclínicas, mesmo com parâmetros de volume e massa dentro da normalidade. Estes resultados 

reforçam a necessidade de avaliações ecocardiográficas regulares, utilizando ferramentas 

diagnósticas mais acuradas, e de diretrizes específicas para o acompanhamento dessa 

população, visando a intervenção precoce e a proteção da função cardíaca no longo prazo. 

Estudos longitudinais futuros poderão esclarecer o impacto dessas adaptações e contribuir para 

estratégias preventivas que preservem a saúde cardiovascular após a gravidez. 
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7 LIMITAÇÕES 

 

O presente estudo apresenta limitações que devem ser consideradas. Primeiramente, este 

é um estudo unicêntrico, com um número limitado de participantes. Em segundo lugar, uma 

importante limitação do grupo hipertenso, é que a PAS média foi mantida baixa devido ao 

tratamento médico obrigatório imposto às gestantes. Como o MW é avaliado integrando a PAS 

com o SGL, essa pressão mais baixa pode potencialmente limitar a precisão da nossa análise. 

O controle estrito da PA desse grupo de pacientes teve que ser priorizado para reduzir os riscos 

significativos tanto para a mãe quanto para o concepto, o que pode ter impactado a avaliação 

completa da carga de MW. 
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8 CONCLUSÃO 

 

A interpretação dos dados do estudo sugere que as gestantes com hipertensão arterial 

crônica apresentam comprometimento cardíaco, descrito abaixo, avaliado por diferentes índices 

ecocardiográficos, quando comparadas com as gestantes saudáveis. Dessa forma, pode-se 

concluir que:  

 

a) Em relação às variáveis do MW em gestantes hipertensas crônicas, observou-se 

que apresentaram valores superiores em ambos os trimestres, quando 

comparadas com o grupo controle, possivelmente secundário à hipertrofia 

miocárdica e ao aumento da pós-carga. Além disso, a redução do índice de 

trabalho global ao longo da gravidez, sugere uma resposta adaptativa ao 

desbalanço entre a queda da resistência periférica, observada em gestações 

normais, e o aumento da pós-carga secundário à HAS, podendo corresponder a 

um mecanismo compensatório para preservar a eficiência cardíaca em um 

contexto de maior pós-carga. 

 

b) Em relação às mudanças em variáveis ecocardiográficas na gestação, observou-

se do 1T ao 3T: 

No grupo controle:  

– Aumento do diâmetro diastólico ventricular esquerdo e do volume diastólico 

final indexado; 

– Aumento da massa indexada do ventrículo esquerdo e da espessura relativa da 

parede, dentro de uma faixa de normalidade, não implicando em 

remodelamento cardíaco;  

– Redução do strain global longitudinal com fração de ejeção preservada, 

sugerindo risco de disfunção subclínica precoce do VE; 

– Redução da relação E/e´, porém com valores dentro da normalidade, podendo 

se correlacionar com a queda progressiva da resistência vascular sistêmica; 

– Aumento do volume indexado do átrio esquerdo, ainda que dentro dos 

parâmetros de normalidade.  

– Reduções dos strain global do átrio esquerdo de contração e do strain global 

do átrio esquerdo de conduto, além da redução da relação volume indexado do 

átrio esquerdo/strain global do átrio esquerdo de contração, refletindo que, 
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apesar de a literatura considerar fisiológico o aumento do átrio esquerdo 

durante a gestação, observou-se alterações funcionais associadas; 

– Redução da eficiência do trabalho global, embora os demais índices de trabalho 

miocárdicos se mostrem preservados.               

 

No grupo com hipertensão arterial crônica: 

– Aumento da massa indexada do ventrículo esquerdo, da espessura relativa da 

parede e do volume diastólico final indexado do ventrículo esquerdo, achados 

semelhantes aos encontrados na gravidez normal; 

– A fração de ejeção do ventrículo esquerdo e o strain global longitudinal 

permaneceram estáveis, embora no 3T, o strain esteja reduzido em relação ao 

grupo controle; 

– Queda da relação E/A, porém dentro de uma faixa de normalidade; 

– Aumento do volume indexado do átrio esquerdo, embora dentro dos 

parâmetros de normalidade, e da relação do volume indexado do átrio esquerdo/ 

strain global do átrio esquerdo de contração. Reduções do strain global do átrio 

esquerdo de contração, do strain global do átrio esquerdo de conduto e da fração 

de esvaziamento do átrio esquerdo, refletindo já algum grau incipiente de 

disfunção atrial esquerda ao longo da gestação. 
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