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RESUMO 

Durante sua evolução a pré-eclâmpsia (PE) pode agravar-se pelo 

desenvolvimento dos sinais de eclâmpsia iminente (distúrbios do sistema 

nervoso central, visuais e gástricos). Os distúrbios visuais caracterizam-se 

por escotomas, fosfenas, embaçamento da visão e até amaurose. O exame 

de fundo de olho mostra alterações decorrentes do vasoespasmo, 

características da fisiopatologia da doença. As alterações no fluxo dos vasos 

orbitais caracterizam patologias e ampliam o entendimento dos diferentes 

comprometimentos vasculares. Em gestantes, portadoras de PE, estudos de 

dopplervelocimetria mostram que os vasos orbitais estão comprometidos, 

auxiliando no entendimento da fisiopatologia desta doença e na 

diferenciação entre as formas de hipertensão arterial. 
Objetivo: Considerando que os sinais e sintomas da PE desaparecem 

espontaneamente após a resolução da gestação, o presente estudo teve 

como objetivo identificar se, no puerpério imediato de mulheres que 

manifestaram PE grave, as alterações de parâmetros do Doppler da artéria 

oftálmica apresentam sinais de involução. 

Sujeitos e métodos: Foi realizado exame dopplervelocimétrico da artéria 

oftálmica de 52 mulheres portadoras de PE grave em dois momentos: na 

gestação e no puerpério imediato (24 e 48 horas após a resolução da 

gestação). Com um equipamento Toshiba Nemio 17 e transdutor linear na 

freqüência de 10 MHz avaliaram-se os seguintes parâmetros: índice de 

resistência (IR), índice de pulsatilidade (IP), pico de velocidade sistólica 

(PVS), pico de velocidade diastólica (PVD), pico de velocidade diastólica 

final (PVDF) e razão entre picos de velocidade (RPV). A análise estatística 

foi realizada aplicando-se os testes de Wilcoxon e Mann-Witney. Os 

resultados obtidos foram considerados significativos quando apresentaram 

valores de p <0,05. 

Resultados: Os índices de resistência e de pulsatilidade foram 

significativamente maiores após a resolução da gestação, enquanto os picos 

de velocidade sistólica, de velocidade diastólica e de velocidade diastólica 

final foram significativamente menores após a resolução da gestação. Não 

houve diferença significativa entre a razão de pico de velocidade aferida 



 
 

antes e após a resolução da gestação. A comparação dos parâmetros da 

dopplervelocimetria da artéria oftálmica realizada antes da resolução da 

gestação, de mulheres portadoras de PE, estratificadas segundo a ausência 

e presença de incisura das artérias uterinas, mostrou diferença 

estatisticamente significativa apenas em relação ao índice de resistência, 

que se mostrou maior na presença de incisura. Houve tendência do valor do 

índice de pulsatilidade ser maior na presença de incisura na artéria uterina.             

Conclusões: As alterações dos índices dopplervelocimétricos da artéria 

oftálmica, de mulheres portadoras de PE grave, mostraram valores 

significativamente diferentes no puerpério imediato, indicando involução 

precoce das alterações vasculares produzidas por essa doença com a 

resolução da gestação. Gestantes portadoras de PE grave com incisura 

presente na artéria uterina apresentam índice de resistência da artéria 

oftálmica significativamente maior que aquelas sem incisura. 

  

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 ABSTRACT 

Objective: Considering that the signs and symptoms of PE disappear 

spontaneously after the resolution of pregnancy, the present study is to 

identify if within the puerperium immediate women with severe PE, the 

changes parameters of ophthalmic Doppler artery show involution signals. 

Methods: 52 women with severe PE underwent the Dopller examination of 

ophthalmic artery at two different times: right before the interruption of 

pregnancy and within puerperium immediate (24 and 48 hours after the 

resolution of pregnancy). A Toshiba equipment and transductor Nemio 17 

linear with a 10 MHz frequency evaluated the following parameters: 

resistance index (RI), pulsatility index (PI), systolic velocity peak (SVP), 

diastolic velocity peak (DVP), final diastolic velocity peak (FDVP) and ratio 

peak (RP). The results were subjected to statistical analysis using Wilcoxon 

and Mann-Witney tests, and they were considered significant when 

presented values of  p < 0.05. 

Results: RI and PI were significantly greater after resolution of pregnancy, 

while SVP, DVP and FDVP were significantly smaller after the resolution of 

pregnancy. There was no significant difference between the RP measured 

before and after the resolution pregnancy. The comparison of the parameters 

of the ophthalmic artery Doppler velocimetry before the resolution of 

pregnancy in women with PE, according to the absence and presence of 

uterine artery’s protodiastolic notch, showed a significant statistical difference 

only in relation to the RI, which showed an increase in the presence of  

protodiastolic notch. There was a tendency of PI value to be bigger in the 

presence of protodiastolic notch in uterine artery.             

Conclusions: The changes on the ophthalmic artery Doppler velocimetry 

indexes in women with severe PE, showed significant different values within 

the puerperium immediate, indicating early vascular changes involution 

produced by this disease during pregnancy. Pregnant women with severe PE 

and with protodiastolic notch uterine present a RI index of the ophthalmic 

artery significantly greater than those without protodiastolic notch
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 1. INTRODUÇÃO 

 

A pré-eclâmpsia (PE) é uma patologia específica da espécie hu 

mana, que se desenvolve durante a gestação, sendo imprevisível 

quanto ao momento do aparecimento e à gravidade das 

manifestações clínicas que a caracterizam. As manifestações clínicas 

ocorrem durante o desenrolar da segunda metade da gestação, 

desaparecendo espontaneamente após o término da mesma. 

Apesar dos contínuos avanços nas pesquisas, o desconhecimento 

de sua etiologia e a compreensão apenas parcial da fisiopatologia continuam 

sendo um dos maiores desafios da medicina. Assim, os conhecimentos da 

fisiopatologia da PE mudam constantemente com o passar dos anos. Por 

muito tempo foi considerada uma doença simplesmente convulsiva, depois 

renal ou hipertensiva. Hoje, é unanimemente vista como uma doença 

multissistêmica, centralizada na disfunção vascular, em que a hipertensão 

arterial é apenas uma de suas manifestações1-3. 

Embora permaneça sem explicação o papel exato da lesão do 

endotélio, como evento inicial da patogenia da PE, existem dados suficientes 

para se considerar essa doença como uma manifestação do 

comprometimento de múltiplos órgãos, sendo a disfunção endotelial o 

caminho comum e final na sua etiologia e patogenia4. Como conseqüência 

dessas alterações ocorre comprometimento de múltiplos órgãos, com 

manifestação de vasoespasmo, microtrombos e coagulopatia, que provocam 

lesões específicas. 

Nos rins há diminuição da perfusão e da filtração glomerular, 

resultando na endoteliose glomerular capilar, caracterizada por edema das 

células intraglomerulares e depósitos subendoteliais de material protéico tipo 

fibrina5,6. Como resultado observa-se elevação de creatinina e ácido úrico 

plasmáticos, encontrando-se nos casos mais graves a proteinúria. 

No fígado, a lesão mais comum é a necrose hemorrágica 
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periportal, sendo que o sangramento dessas lesões pode se estender até a 

cápsula hepática, formando o hematoma subcapsular. Essas lesões são 

resultantes do aumento da resistência vascular periférica e da deposição de 

fibrina nos sinusóides hepáticos7, que determinam obstrução dos sinusóides 

e impedem o fluxo sangüíneo8. Clinicamente ocorre aumento dos níveis das 

enzimas hepáticas, dor no hipocôndrio direito ou no epigástrio e icterícia. 

No cérebro, as principais lesões pós-morte descritas na eclâmpsia 

são: hiperemia, anemia focal, trombose e hemorragia. A causa da convulsão 

da eclâmpsia ainda é incerta, porém acredita-se que dois mecanismos 

fisiopatológicos são importantes: encefalopatia hipertensiva com edema 

vasogênico9-11 e vasoespasmo cerebral grave12-15. A imagem cerebral obtida 

por tomografia computadorizada e ressonância magnética mostra edema 

cerebral, hemorragia e infarto. Estudos com Doppler enfatizam o 

componente vasoespástico da patologia cerebral15,16. Belfort et al.17 

mostraram, pela dopplervelocimetria transcranial da artéria cerebral média, 

que o cérebro da gestante com PE pode estar normalmente perfundido, com 

baixa ou alta perfusão. Verificaram que na PE leve 52% das pacientes 

tinham hipoperfusão e na PE grave 59% tinham hiperperfusão. Na verdade, 

ainda não está estabelecida qual a lesão ou lesões que determinam as 

manifestações da PE como os sinais de eclâmpsia iminente e a crise 

convulsiva.  

O coração também sofre alterações decorrentes da hipertensão 

própria da gestação. Magalhães et al.18, comparando pela 

ecodopplercardiografia, gestantes normotensas e com PE, encontraram 

neste grupo aumento significativo de rigidez vascular, da resistência 

periférica, da espessura do septo inter-ventricular na diástole, da espessura 

da parede posterior do ventrículo esquerdo durante a diástole, da espessura 

relativa da parede posterior, da massa do ventrículo esquerdo, o índice de 

massa do ventrículo esquerdo, da porcentagem da fração de ejeção e da 

porcentagem de variação do diâmetro ventricular, concluindo que as 

alterações observadas caracterizam um quadro de hipertrofia concêntrica, 

sem prejuízo da função ventricular. 

A anemia hemolítica microangiopática é causada pelo 
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vasoespasmo intenso, que produz deformidade da hemácia (esquizócitos 

e/ou equinócitos) determinando sua destruição. É caracterizada pela 

presença de esquizócitos em esfregaço de sangue periférico, queda dos 

valores de hematócrito e da haptoglobina, aumento de bilirrubinas e da 

desidrogenase lática19. 

A plaquetopenia é resultado do consumo elevado das mesmas, 

decorrente da agregação e adesão à parede dos vasos com lesão endotelial. 

O vasoespasmo também altera a estrutura das plaquetas, que liberam 

aminas vasoconstritoras, aumentando a vasoconstrição e sua destruição.    

A placenta das mulheres com PE apresenta infartos, conseqüentes 

às lesões obstrutivas da circulação materna e ao processo de aterose 

aguda20. Assim, o fluxo sangüíneo placentário fica reduzido, comprometendo 

a oferta de oxigênio e nutrientes ao concepto e, determinando hipóxia 

crônica e restrição do crescimento21. Kofinas et al.22 e Fairlie et al.23 

mostraram pela dopplervelocimetria a redução do fluxo úteroplacentário. 

 A evolução da doença pode ser agravada pelo desenvolvimento 

dos sinais de eclâmpsia iminente, representados por distúrbios do sistema 

nervoso central, visuais e gástricos. Os distúrbios visuais caracterizam-se 

por escotomas, fosfenas, embaçamento da visão e até amaurose. O exame 

de fundo de olho mostra alterações decorrentes do vasoespasmo, 

características da fisiopatologia da doença.    

A dopplervelocimetria colorida da circulação orbital é motivo de 

estudo há mais de vinte anos, quando foram descritos os padrões de 

normalidade dos vasos arteriais e venosos orbitais, demonstrandando-se 

sua importância na investigação de doenças oculares e retrobulbares24. 

A circulação orbital é composta por vasos arteriais que se originam 

da artéria oftálmica, sendo esta um ramo direto da carótida interna, 

responsável por grande parte da irrigação cerebral (Figura 1)25. 
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Segundo Barbosa et al.26, pela dopplervelocimetria a artéria 

oftálmica é identificada mais profundamente na face temporal da região 

retrobulbar, sendo possível visualizar o seu cruzamento anterior ao nervo 

óptico, prosseguindo medialmente em relação ao nervo em sua porção mais 

superficial. O registro da artéria pode ser feito em qualquer ponto do seu 

trajeto, onde se obtém o fluxo de maior velocidade, com padrão dicrótico na 

fase de desaceleração, semelhante ao observado na artéria carótida interna 

(Figura 2). 
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Figura 2 – Onda de velocidade de fluxo da artéria oftálmica. 

 

Considerando-se os resultados de diferentes propedêuticas 

cerebrais, inclusive a dopplerfluxometria, tem-se considerado a encefalopatia 

hipertensiva um modelo para as anormalidades observadas no sistema 

nervoso cerebral após a ocorrência de eclâmpsia, verificando-se falha da 

auto-regulação do fluxo cerebral. A explicação para esse fato está em duas 

teorias, a da vasodilatação forçada e a do vasoespasmo27,28. A primeira 

teoria sugere que, pelo aumento da pressão arterial ocorra inicialmente 

vasoconstrição cerebral, atingindo-se o limite máximo da auto-regulação. 

Desencadeia-se assim a vasodilatação, para manter o fluxo sangüíneo 

cerebral, desenvolvendo o edema intersticial subseqüente. A segunda teoria 

só admite a vasoconstrição geral, com isquemia, edema citotóxico e infarto 

como resposta à hipertensão grave aguda17,28. 

A confirmação da teoria do hiperfluxo foi feita por Riskin-Mashah & 

Belfort29 que, comparando gestantes normotensas e portadoras de PE, ao 

insonarem as artérias cerebral anterior e posterior, encontraram nestas 

últimas aumento da perfusão cerebral e diminuição no índice de resistência. 
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Hata et al.30, por meio da dopplervelocimetria da artéria oftálmica 

de mulheres com PE, registraram diminuição significante dos índices de 

pulsatilidade, contrariando a hipótese inicial de vasoconstrição no território 

ocular.  

Foram observados sinais de hiperfluxo e vasodilatação nos vasos 

do território orbital, tanto na artéria oftálmica, quanto na central da retina, 

quando comparadas com gestantes normais. Várias teorias procuram 

explicar esse fato, sendo que uma delas descreve o aumento do débito 

cardíaco acompanhado de vasodilatação sistêmica compensatória, como 

tentativa de manter a pressão arterial estável. Segundo Diniz & Sass32, com 

a progressão da doença ocorre elevação da resistência vascular e 

conseqüente vasoconstrição. 

As alterações no fluxo dos vasos orbitais caracterizam patologias e 

ampliam o entendimento dos diferentes comprometimentos vasculares. Em 

gestantes, portadoras de PE, estudos de dopplervelocimetria mostram que 

os vasos orbitais estão comprometidos, auxiliando no entendimento da 

fisiopatologia desta doença e na diferenciação entre as formas de 

hipertensão arterial33. 
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2. OBJETIVO 
 

 

Considerando que os sinais e sintomas da PE desaparecem 

espontaneamente após a resolução da gestação, o presente estudo teve 

como objetivo identificar se, no puerpério imediato de mulheres que 

manifestaram PE grave, as alterações de parâmetros do Doppler da artéria 

oftálmica apresentam sinais de involução. 
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3. SUJEITOS E MÉTODOS 

 

Foi realizado um estudo longitudinal em população de 84 mulheres 

portadoras de PE grave, que foram atendidas e tiverem a resolução da 

gestação no Hospital Regional do Gama do Distrito Federal. 

Considerando a diferença das médias do índice de pulsatilidade da 

artéria oftálmica (Cabral et al.,26 ) entre os momentos avaliados (momento do 

diagnóstico de PE grave e puerpério imediato), assumindo uma perda de 

seguimento da ordem de 10% e corrigindo para os efeitos dos erros alfa 

(5%) e beta (20%) atribuídos ao estudo, estimou-se um tamanho amostral de 

50 gestantes, avaliadas em dois momentos. 

Todas as gestantes foram informadas sobre o estudo e, uma vez 

cientes e concordantes em participar do mesmo, assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido. 

O exame de Doppler da artéria oftálmica foi realizado em gestantes 

com diagnóstico de PE grave, até 24 horas antes da interrupção da 

gestação, e repetido entre 24 e 48 horas após a resolução da gestação. 

Como a literatura não mostra diferença entre os índices 

dopplervelocimétricos das artérias oftálmicas direita e esquerda35, optou-se 

por avaliar apenas a artéria oftálmica direita. 

Foram adotados como critérios de inclusão ser gestante portadora 

de PE grave, ter a gestação resolvida no serviço e realizado o Doppler da 

artéria oftálmica nos dois momentos previstos no estudo.   

Foram adotados como critérios de exclusão ser gestante portadora 

de outras patologias (diabetes, cardiopatias, lúpus eritematoso sistêmico) ou 

ter gestação múltipla. 

Pela dopplervelocimetria da artéria oftálmica avaliaram-se os 

seguintes parâmetros: índice de resistência (IR), índice de pulsatilidade (IP), 

pico de velocidade sistólica (PVS), pico de velocidade diastólica (PVD), pico 
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de velocidade diastólica final (PVDF) e razão entre picos de velocidade 

(RPV).  

O projeto foi submetido para análise e aprovado pelo Comitê de 

Ética em Pesquisa da Fundação de Ensino e Pesquisa em Ciências da 

Saúde – FEPECS, em Brasília-DF – parecer no 007/2008 (Anexo). 

 

3.1. Técnica do exame dopplervelocimétrico 

O exame dopplervelocimétrico foi realizado com um equipamento 

Toshiba Nemio 17, com transdutor linear na freqüência de 10 MHz. As 

pacientes permaneceram 10 minutos em repouso (decúbito lateral esquerdo) 

antes da realização do exame. Foram avaliados os vasos orbitais do olho 

direito, estando a paciente em decúbito dorsal e com o olho fechado. Após 

aplicação de gel o transdutor foi posicionado transversalmente sobre a 

pálpebra superior35. Todos os exames foram realizados pelo mesmo 

examinador, que realizou movimentos no sentido crânio-caudal, sem 

pressionar o olho da paciente com o transdutor para evitar alterações dos 

dados velocimétricos. 

 

3.2. Conceitos 

Para o presente estudo foram adotados os seguintes conceitos3: 

▪ Hipertensão arterial: pressão arterial sistólica ≥140 mmHg e/ou 

pressão arterial diastólica (5º. som de Kototkoff) ≥90 mmHg. 

▪ Proteinúria: presença de proteínas em amostra de urina (≥ +) ou 

valor de proteínas em urina de 24hs ≥300 mg. 

▪ Pré-eclâmpsia: em gestante sem antecedente de hipertensão 

arterial, presença de hipertensão arterial na segunda metade da gestação 

associada a proteinúria. Quando a proteinúria era negativa, considerou-se 

também pré-eclâmpsia quando identificada iminência de eclâmpsia, 

eclâmpsia ou síndrome HELLP.  
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▪ Pré-clâmpsia grave: quando estiverem presentes um ou mais dos 

seguintes critérios: valor da pressão arterial de pelo menos 160x110 mmHg, 

proteinúria de 24 horas igual ou maior que 2g, valor de creatinina sérica igual 

ou maior que 1,2mg%, sinais e sintomas de eclâmpsia iminente, 

manifestação de crise convulsiva (eclampsia), ter quadro laboratorial 

compatível com síndrome HELLP, estar em oligúria (diurese inferior a 

600mL/ 24 horas) ou apresentar edema agudo de pulmão. 

 

3.3. Análise estatística 

Os resultados obtidos foram submetidos a análise estatística, 

aplicando-se os testes de Wilcoxon e Mann-Witney. Os resultados foram 

considerados estatisticamente significativos quando apresentaram valores 

de p <0,05. 
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4. RESULTADOS 

 

Das 84 gestantes que iniciaram o estudo foram excluídas 32 que, 

após a resolução da gestação receberam alta hospitalar antes da realização 

do exame de Doppler. Portanto, a amostra do estudo foi de 52 pacientes.   

As características demográficas da população estudada estão 

representadas na Tabela 1. Verifica-se que a mediana da idade materna foi 

de 28 anos, variando entre 15 e 45 anos. A mediana da idade gestacional foi 

de 36 semanas, variando entre 26 e 41 semanas. A mediana da paridade foi 

de 1, variando entre 0 e 8 filhos. O valor da mediana da proteinúria de 24 

horas foi de 630mg, variando entre 300 e 2.100mg.    

 

Tabela 1. Características demográficas da população estudada. 

Características  

Idade materna (anos) 28 (15 - 45) 

Idade gestacional (semanas) 36 (26 - 41) 

Paridade 1 (0 - 8) 

Proteinúria de 24 horas (mg) 630 (300 - 2.100) 

 
Valores expressos em mediana com valores mínimo e máximo entre parênteses. 

 

Na Tabela 2 encontram-se os valores dos diferentes parâmetros 

avaliados pela dopplervelocimeria da artéria oftálmica, determinados antes e 

após a resolução da gestação. Verifica-se que os índices de resistência e de 

pulsatilidade foram significativamente maiores após a resolução da 

gestação, enquanto os picos de velocidade sistólica, de velocidade diastólica 

e de velocidade diastólica final foram significativamente menores após a 

resolução da gestação. Não houve diferença significativa entre a razão de 

pico de velocidade aferida antes e após a resolução da gestação. 

As figuras 3 e 4 ilustram esses achados. 
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Tabela 2. Média e desvio padrão dos valores da dopplervelocimetria da 

artéria oftálmica mensurada na população estudada antes (pré) e 

após (pós) a resolução da gestação. 

 Grupos  

Dopplervelocimetria 
PE - pré 

 
(n: 52) 

PE - pós 
 

(n: 52) 
p* 

IR 0,65 + 0,12 0,73 + 0,12 <0,001 

IP 1,27 + 0,39 1,57 + 0,43 <0,001 

PVS 33,78 + 10,87 30,21 + 8,39 0,029 

PVD 23,33 + 9,02 21,43 + 11,05 0,041 

PVDF 11,57 + 5,04 7,87 + 3,26 <0,001 

RPV 0,68 + 0,17 0,66 + 0,16 0,199 

 
* Teste de Wilcoxon 

 

 

Figura 3 – Onda de velocidade de fluxo da artéria oftálmica em mulher com PE grave, antes 

da interrupção da gestação 
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Figura 4 – Onda de velocidade de fluxo da artéria oftálmica em mulher com PE grave, 48 

horas após a interrupção da gestação 

 

              A comparação dos parâmetros da dopplervelocimetria da artéria 

oftálmica realizada antes da resolução da gestação, de mulheres portadoras 

de PE, estratificadas segundo a ausência e presença de incisura das artérias 

uterinas, mostrou diferença estatisticamente significativa apenas em relação 

ao índice de resistência, que se mostrou maior na presença de incisura. 

Houve tendência do valor do índice de pulsatilidade ser maior na presença 

de incisura na artéria uterina (Tabela 3).    
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Tabela 3. Média e desvio padrão dos valores da dopplervelocimetria da 

artéria oftálmica mensurada, em gestantes com pré-eclâmpsia, 

antes da resolução da gestação, estratificadas segundo a 

ausência (IA) ou presença (IP) de incisura da artéria uterina. 

 Grupos  

Dopplervelocimetria 

 
PE - IA 
(n: 52) 

 

PE - IP 
(n: 52) 

p* 

IR 0,70 + 0,15 0,77 + 0,06 0,024 

IP 1,46 + 0,46 1,70 + 0,36 0,053 

PVS 28,58 + 9,52 32,11 + 6,53 0,128 

PVD 21,56 + 13,79 21,29 + 6,87 0,527 

PVDF 7,60 + 3,32 8,19 + 3,24 0,539 

RPV 0,67 + 0,19 0,65 + 0,12 0,354 

 
*Teste de Mann-Whitney 
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5. DISCUSSÃO 

 

Na fase inicial, a doença hipertensiva desencadeada pela 

gestação manifesta-se por aumento dos níveis da pressão arterial 

associado, ou não, a proteinúria. Nessa fase a doença é assintomática 

dependendo seu diagnóstico unicamente do exame físico e laboratorial da 

gestante. Em sua evolução a doença pode agravar-se pela manifestação 

dos sintomas de iminência de eclâmpsia, caracterizada por distúrbios do 

sistema nervoso central, visuais e gástricos. Os distúrbios do sistema 

nervoso central são representados por cefaléia, torpor, obnubilação e 

alterações do comportamento. Os distúrbios visuais caracterizam-se por 

escotomas, fosfenas, embaçamento da visão e até amaurose. A dor em 

região epigástrica ou em hipocôndrio direito ocorre devido à isquemia 

hepática ou ao estiramento da cápsula de Glisson. O quadro de eclâmpsia 

iminente precede a manifestação da crise convulsiva, que caracteriza a 

eclâmpsia, uma das complicações mais graves da PE36. 

Os distúrbios hipertensivos da gestação acompanham-se com 

freqüência de alterações do sistema visual, presentes entre 30% a 100% das 

pacientes com PE37. Defeitos do campo visual ou perda total da visão são 

conseqüentes a hemorragia, edema ou descolamento da retina38.  

A literatura apresenta alguns estudos de dopplervelocimetria, no 

campo da Obstetrícia, que revelam novos conhecimentos sobre os efeitos da 

gestação, normal e patológica, sobre os vasos orbitais. Assim, durante a 

gestação, de mulheres normais17,30,39-47 ou portadoras de 

PE17,30,33,38,39,42,43,45,48-50 foram determinados vários índices 

dopplervelocimétricos de artérias como a oftálmica, a central da retina e a 

ciliar posterior.  

Pela avaliação da artéria oftálmica consegue-se melhor 

entendimento de doenças sistêmicas com comprometimento vascular 

central, como a PE. Mais ainda, por ser ramo direto da artéria carótida 

interna, a artéria oftálmica tem similaridade embriológica, anatômica e 

funcional com as artérias cerebrais de pequeno calibre, de difícil acesso aos 
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exames de imagem não invasivos, podendo refletir as alterações presentes 

nesses vasos46.  

Na gestação normal, MacKenzie et al.42 determinaram, pela 

dopplervelocimetria, nas artérias oftálmica e central da retina, os valores da 

relação sístole/diástole (S/D), do índice de pulsatilidade (IP) e do índice de 

resistência (IR). Na artéria central da retina todos esses índices mostraram 

correlação negativa com a idade gestacional, o mesmo ocorrendo para o 

S/D e o IR da artéria oftálmica. Em observação posterior esses autores 

verificaram que a velocidade de fluxo diastólico final nessas duas artérias 

aumentou com a idade gestacional e que o pico da velocidade sistólica 

manteve-se constante em relação a idade gestacional. Esses achados foram 

confirmados por Belfort et al.41 e por West et al.44. 

Segundo Belfort et al.41, na gestação normal, os índices 

dopplervelocimétricos das artérias oftálmica e central da retina diferem dos 

índices da artéria cerebral média, sugerindo que vasos mais calibrosos 

comportam-se diferentemente que os de menor calibre.       

Kyle et al.51 e Belfort et al.17, ao verificarem que na gestação o 

aumento da pressão arterial média resulta em redução do IR, sugerem que 

dentro da variação da autoregulação, aumentar a pressão sanguínea causa 

redução na resistência das circulações cerebral e orbital. Esse fato parece 

ser uma resposta reflexa incomum, uma vez que a autoregulação mantém o 

fluxo sanguíneo cerebral constante dentro de uma variação da pressão 

arterial média entre 60 mmHg e 150 mmHg52. Uma explicação para a queda 

da resistência cerebral seria que o aumento da pressão arterial média abre 

outros leitos vasculares e tende a formar shunts ao longo da circulação 

cerebral, induzindo uma vasodilatação reguladora para manter o fluxo 

sanguíneo cerebral17. 

Mudanças do calibre dos vasos autoreguladores são mediadas por 

mecanismos miogênicos e metabólicos, assim como pela atividade nervosa 

simpática perivascular, pelo sistema renina-angiotensina e pela pressão de 

CO2. O mecanismo da redução na resistência pode também estar 
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relacionado à produção endotelial de prostaciclina ou óxido nítrico, 

envolvidos na regulação da vasodilatação dos vasos cerebrais e orbitais53-55. 

Segundo Belfort et al.17, dois modelos podem explicar o aumento 

dos índices de resistência das artérias oftálmica e central da retina que 

acompanha o aumento da pressão arterial média, e também a falta de 

alteração do índice de resistência da artéria cerebral média observados em 

mulheres com PE. O primeiro modelo fundamenta-se na alteração do 

metabolismo, tanto da prostaciclina como do óxido nítrico, observados na 

PE, existindo ainda evidências que o sistema nervoso simpático está 

superativado nessa situação56. Neste modelo, as artérias central da retina e 

oftálmica respondem aos efeitos da PE com vasoespasmo em limiares 

inferiores aos da artéria cerebral média. Portanto, por esse modelo a artéria 

cerebral média continua a atuar normalmente dentro de uma variação da 

pressão sanguínea em que a autoregulação é funcional. O segundo modelo 

fundamenta-se na suposição que altas pressões arteriais médias das 

artérias central da retina e oftálmica atuam normalmente para proteger suas 

circulações distais do aumento da pressão sanguínea e do risco de 

superperfusão. Portanto, a artéria cerebral média falha em manter essa 

função, expondo sua circulação distal a superperfusão, causando lesão 

vascular. 

No presente estudo foram avaliados, pela dopplervelocimetria, 

diferentes parâmetros de fluxo da artéria oftálmica de gestantes portadoras 

de PE grave, antes e após a resolução da gestação. Observou-se que os 

índices de resistência e de pulsatilidade foram significativamente maiores 

enquanto os picos de velocidade sistólica, de velocidade diastólica e de 

velocidade diastólica final foram significativamente menores após a 

resolução da gestação. Não houve diferença entre os valores da razão de 

pico de velocidade aferidos antes e após a resolução da gestação.   

A cura da PE se obtém com a resolução da gestação, mostrando a 

literatura que, já no puerpério imediato, tanto as manifestações clínicas 

como laboratoriais, apresentam sinais de involução3,57. Assim, os achados 

do presente estudo corroboram esse conceito, uma vez que foram 
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significativas as alterações decorrentes da resolução da gestação, já nas 

primeiras 48 horas de puerpério. 

Queda do valor do IP sugere diminuição da resistência no leito 

vascular, da porção distal para a região de insonação, enquanto aumento da 

velocidade média dos vasos cerebrais, como a artéria cerebral média e 

artéria carótida interna, indica estreitamento da região de insonação45. 

Entretanto, Clyde et al.58 relatam que velocidade média alta da artéria 

cerebral média não está associada com vasoconstrição mas com alto fluxo 

sanguíneo cerebral local, quando avaliado por tomografia computadorizada.  

Em mulheres com PE, a redução do valor de IP e o aumento da 

velocidade média na artéria oftálmica sugerem queda da resistência vascular 

ou hiperperfusão, no mínimo nos vasos orbitais. Diminuição da resistência 

vascular orbital e aumento da perfusão orbital são mais evidentes na 

presença de fotofobia e edema de retina45. 

Na literatura encontramos algumas avaliações do fluxo de vasos 

cerebrais após a resolução da gestação. Williams et al.59, por meio da 

dopplervelocimetria transcranial da artéria cerebral média, registraram a 

perfusão cerebral em mulheres portadoras de PE 48 horas antes do parto e 

no puerpério imediato (24 horas, 48 horas e uma semana). Verificaram 

aumento da perfusão cerebral nas primeiras 24 e 48 horas após o parto, que 

foi significativamente maior na avaliação após uma semana da resolução da 

gestação. Giannina et al.60, avaliando o Doppler da artéria oftálmica em 

gestantes normotensas e com PE, seis e 12 semanas após o parto, 

verificaram que a resistência vascular permanece aumentada, sugerindo 

persistência de vasoconstrição distal. O presente estudo reforça esse 

achado, uma vez que não encontrou queda significativa da razão de pico, 

apesar de ter sido realizado ainda na fase inicial do puerpério (entre 24 e 48 

horas).  

Em análise dopplervelocimétrica das artérias cerebral anterior, 

média e posterior de gestantes com PE, Franco-Macias et al.61 compararam 

os valores de velocidade média e do índice de pulsatilidade no final da 

gestação e nos primeiros cinco dias após o parto. Mesmo com queda da 
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pressão arterial média, no puerpério o valor da velocidade média aumentou 

significativamente, não se alterando o valor do índice de pulsatilidade. Os 

autores acreditam que o padrão de alta velocidade média e baixo índice de 

pulsatilidade, no final da gestação de mulheres com PE podem ser 

decorrentes da falha na capacidade de autoregulação cerebral.            

A queda dos valores do índice de pulsatilidade e o aumento da 

velocidade média na artéria oftálmica de mulheres com PE sugerem um 

processo de hiperperfusão e de queda da resistência vascular não apenas 

em nível de vasos orbitais, mas também do sistema nervoso central50. 

Portanto, o Doppler da artéria oftálmica poderia ser um método rastreador de 

comprometimento do sistema nervoso central, ainda na fase assintomática. 

Trabalhos nesse sentido poderiam antever situações de risco para 

eclâmpsia iminente ou eclâmpsia.        

A elevação do índice de resistência da artéria uterina precede a 

manifestação clínica da PE, sendo a incisura protodiastólica, freqüente nesta 

patologia, o sinal prognóstico de hipertensão e, segundo o presente estudo 

está associada ao aumento do índice de pulsatilidade da artéria oftálmica. 

Comparando os parâmetros dopplervelocimétricos da artéria oftálmica de 

gestantes portadoras de PE, com em sem incisura protodiastólica na artéria 

uterina, apenas o índice de pulsatilidade apresentou valor significativamente 

diferente e maior na presença da incisura. Assim, associado ao Doppler da 

artéria uterina, o Doppler da artéria oftálmica poderia ser exame preditor da 

PE. Seria interessante o delineamento de estudos com essa finalidade. 

O Doppler colorido é um método valioso na detecção de 

informações hemodinâmicas dos vasos centrais da região retrobulbar 

(artérias oftálmica, central da retina, carótida interna, etc) e complementa o 

diagnóstico de alterações oculares62. Assim, a análise dopplervelocimétrica 

dos vasos orbitais vem se valorizando em abordagens obstétricas e sua 

aplicabilidade é de grande importância por ser método não invasivo.   

Segundo Mihu et al.50, a avaliação do fluxo da artéria oftálmica pelo 

Doppler pode oferecer novas perspectivas em relação a compreensão da 

fisiopatologia, ao diagnóstico e a quantificação da gravidade da PE. Esses 
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autores sugerem que a avaliação, o monitoramento e o acesso terapêutico 

de mulheres com PE devem ser realizados por uma equipe de saúde 

constituída pelo obstetra, oftalmologista, neurologista e radiologista, com 

objetivo de diminuir os riscos materno-fetais e melhorar o prognóstico das 

gestações complicadas pela PE.     

As alterações vasculares da PE podem persistir até seis meses 

após a resolução da gestação, e uma vasoconstrição arteriolar residual pode 

persistir, permanecendo como um estigma da PE50. O Doppler da artéria 

oftálmica pode ser um meio importante de avaliação temporal da 

persistência ou não de seqüelas da PE.   

O exame de fundo de olho requer profissional de treinamento 

específico e uma comparação da sua avaliação com os estudos da artéria 

oftálmica poderá ser um elo importante, que complementaria o 

conhecimento e melhor acompanhamento das pacientes com doenças 

hipertensivas associadas à gravidez. 
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6. CONCLUSÕES  

 

As alterações dos índices dopplervelocimétricos da artéria 

oftálmica, de mulheres portadoras de PE grave, mostraram valores 

significativamente diferentes no puerpério imediato, indicando involução 

precoce das alterações vasculares produzidas por essa doença com a 

resolução da gestação.  

Gestantes portadoras de PE grave com incisura presente na artéria 

uterina apresentam índice de resistência da artéria oftálmica 

significativamente maior que aquelas sem incisura. 
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