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Resumo
A pré-eclampsia (PE) é uma complicagdo hipertensiva da gestagao, caracterizada por hipertensao e
disfungdo multiorgénica, que resulta em significativa morbidade e mortalidade materna e fetal. A
fisiopatologia da PE envolve isquemia placentaria, o que leva a um desequilibrio entre os fatores pro-
angiogénicos e anti-angiogénicos. O fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) e o fator de
crescimento placentario (PIGF) tém papéis fundamentais na angiogénese e remodelacdo vascular
durante a gestagdo, e sua desregulagdo esta diretamente associada ao desenvolvimento da PE.
Niveis elevados de sFit-1, uma forma soltvel do receptor do VEGF, e a diminuigcdo dos niveis de PIGF
sdo biomarcadores chave que contribuem para a disfungao endotelial observada na doencga. Esses
biomarcadores emergem como ferramentas diagnosticas valiosas para a detec¢cdo precoce e
estratificacao de risco da PE. Esta revisdo discute o papel do VEGF, PIGF e outros biomarcadores
relacionados na patogénese e no diagnostico da PE, destacando seu potencial para aplicagdo clinica

na predigéo da evolugdo e gravidade da doenca.

INTRODUCAO

A pré-eclampsia (PE) € uma desordem
hipertensiva gestacional de origem
multifatorial, caracterizada por manifestagdes
predominantemente cardiovasculares,
atribuiveis a inflamacao sistémica, disfuncao
endotelial e vasoconstricdo generalizada.
Esses mecanismos resultam em hipertensao
arterial e hipoperfusdo de multiplos érgéos,
incluindo rins, figado, cérebro e sistema de
coagulagdo, podendo levar a complicagbes
materno-fetais graves (PHIPPS et al., 2019).
A PE caracteriza-se pela presenca de
hipertensdo arterial apés a 20% semana
gestacional, frequentemente associada a
proteinuria de inicio recente. Além disso, esta
relacionada a crescimento intrauterino restrito
(CIUR), parto prematuro e obito fetal ou
neonatal.

Epidemiologicamente, a PE é uma das
principais causas de morbimortalidade
materna e fetal, sendo responsavel por
aproximadamente 10% a 15% das mortes
maternas diretas (FEBRASGO, 2023). No
Brasil, Guida et al. (2022) relatam a escassez
de estudos populacionais sobre PE, mas

apontam um aumento na freqUéncia da
doenca apés 2010, possivelmente devido a
introducdo de métodos diagnosticos mais
precoces e precisos. Na regido Nordeste,
Vieira et al. (2024) destacam que o
Maranhao apresenta o maior indice de 6bitos
relacionados a PE e eclampsia, seguido pela
Bahia, que responde por aproximadamente
20% dos casos. Esses dados evidenciam a
necessidade de estratégias eficazes para
prevencao e manejo da condicao.

A placenta desempenha papel central na
patogénese da PE, atuando como interface
entre a circulagdo materno-fetal. Sua
adequada aderéncia e remodelagcédo das
artérias espirais uterinas sdo essenciais para
garantir suprimento de nutrientes ao feto
(WARDINGER; AMBATI, 2022). Durante a
gestacdo normal, o trofoblasto placentario
invade 0 endomeétrio, promovendo
remodelagdo vascular, processo conhecido
como pseudovasculogénese, que se inicia no
final do primeiro trimestre e se completa até a
202 semana de gestacdo (MAYNARD et al.,
2005). Na PE, a remodelagdo das artérias
espirais € incompleta, resultando em vasos
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de alta resisténcia e baixa capacitancia,
levando a hipoperfusao placentaria
(GERRETSEN et al.,, 1981; SILASI et al.,
2010). Como consequéncia, a placenta torna-
se isquémica, promovendo a liberagao de
fatores angiogénicos e antiangiogénicos,
como a tirosina quinase-1 soluvel do tipo fms
(sFlt-1) e a endoglina soluvel (sEng), que
exacerbam a disfuncdo endotelial materna
(RYBAK-KRZYSZKOWSKA et al., 2023;
STEINBERG, 2009).

O diagnéstico da PE é baseado na
avaliagdo de biomarcadores plasmaticos e
exames de imagem, como Doppler das
artérias uterinas (FEBRASGO, 2019). A
presenga de proteinuria superior a 300 mg
em 24 horas é um critério fundamental para o
diagnéstico. Em casos sem proteinuria, a
presenca de manifestagbes clinicas, como
cefaleia, turvagao visual e dor abdominal, ou
alteragdes laboratoriais, como plaquetopenia,
elevacdo das enzimas hepaticas e disfungao
renal, também podem confirmar o
diagnostico (FEBRASGO, 2019).

Estudos recentes indicam que fatores
genéticos, metabdlicos e angiogénicos
desempenham papéis essenciais na génese
da PE, especialmente no remodelamento
vascular e na regulacdo do equilibrio
angiogénico (PHIPPS et al., 2019). A hipdxia
placentaria promove um ambiente
antiangiogénico, caracterizado por elevados
niveis de sFIt-1 e baixos niveis de VEGF e
PIGF, comprometendo a homeostase
endotelial (RANA et al., 2019; STEINBERG et
al.,, 2009). Em condigbes normais, a
interacdo entre trofoblasto endovascular e
células imunes deciduais, especialmente
natural-killer, resulta na liberacdo de fatores
mitogenos, como VEGF e PIGF, essenciais
para a angiogénese placentaria (DE JESUS
et al., 2014).

Diante desse contexto, esta revisdo tem
como objetivo compilar informagdes sobre os
biomarcadores envolvidos na fisiopatologia e
no diagnostico precoce da pré-eclampsia,
enfatizando seu papel na identificacdo de
gestagcbes de risco e na compreensdo dos
mecanismos subjacentes a doenca.

METODOLOGIA

Este estudo consiste em uma revisao
integrativa da literatura, realizada com o
objetivo de compilar e analisar as
principais evidéncias sobre
biomarcadores associados a
fisiopatologia e ao diagnéstico precoce da
pré-eclampsia. A revisdo seguiu um
processo sistematico, abrangendo a
identificagao, selecao e analise critica dos
artigos.

A busca pelos estudos foi conduzida nas
bases de dados Biblioteca Virtual em Saude
(BVS), Scientific Electronic Library Online
(SciELO), Google Scholar e National Library
of Medicine (PubMed). Para a formulagao da
estratégia de busca, foram utilizados os
descritores "pré-eclampsia”, "biomarcadores”
e "diagnéstico", combinados por meio dos
operadores booleanos AND, OR e NOT.

A selecdo dos artigos ocorreu em trés
etapas: (1) triagem inicial baseada na analise
dos titulos, (2) leitura dos resumos para
verificar a aderéncia ao tema proposto e (3)
leitura integral dos textos para avaliagdo da
elegibilidade e inclusdo na revisdao. Foram
estabelecidos como critérios de inclusao
estudos publicados entre 2000 e 2024,
disponiveis em acesso completo e redigidos
em inglés ou portugués. Além disso, os
artigos deveriam abordar aspectos
relacionados a fisiopatogenia, biomarcadores
€ mecanismos envolvidos na pré-eclampsia,
bem como sua evolugdo diagnéstica. Como
critérios de exclusdo, foram descartados
estudos que nao abordassem
especificamente o papel dos biomarcadores
na pré-eclampsia ou que estivessem fora do
periodo de publicagao estabelecido.

Apos a aplicagdo dos critérios de
inclusdo e exclusdo, foram analisados 22
artigos, dos quais 14 foram selecionados
para compor a presente revisio.

RESULTADOS E DISCUSSAO

VEGF

O VEGF consiste em uma glicoproteina
envolvida tanto na angiogénese quanto na
vasculogénese. Atua nas células endoteliais
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ligando-se aos seus receptores VEGFR-1 e
VEGFR-2 (Silasi et al., 2010). Na placenta
humana, o] VEGF e sintetizado
principalmente por citotrofoblastos e células
de Hofbauer no inicio do primeiro trimestre
(Helmo et al., 2018).

Na gestacdo, €& crucial para o
desenvolvimento da placenta, garantindo a
remodelagdo das artérias espirais uterinas e
a adequada perfusao fetal (Carmeliet, 2000).
Além disso, o VEGF atua na manutencao da
funcdo endotelial, prevenindo apoptose e
regulando o ténus vascular (Ferrara et al.,
2003). Na pré-eclampsia, ocorre um
desequilibrio entre fatores pré e
antiangiogénicos. Estudos demonstram que
ha uma elevacdo dos niveis de sFlt-1, um
receptor soluvel que se liga ao VEGF e ao
fator de crescimento placentario (PIGF,
Placental Growth Factor), reduzindo sua
biodisponibilidade e comprometendo a
sinalizagdo angiogénica (Maynard et al.,
2003; Redman & Sargent, 2005). Como
consequéncia, ocorre disfungdo endotelial,
aumento da resisténcia vascular e
comprometimento da perfusdo placentaria,
contribuindo para hipertensdo materna e
restricdo do crescimento fetal. Além disso, a

diminuicdo do VEGF circulante esta
associada a disfuncao endotelial
generalizada, com aumento da

permeabilidade vascular e dano a 6rgaos-
alvo, como rins e figado, justificando a
proteinuria e o0s sinais clinicos da doencga
(Levine et al., 2004). As concentracoes
elevadas de VEGF livre sao importantes para
manter em repouso o endotélio, mesmo com
o estresse inflamatério que envolve uma
gestacéo (Helmo et al., 2018).

A relagao sFIt-1/PIGF é atualmente um
dos biomarcadores mais promissores na
pratica clinica para a predicdto e o
acompanhamento da pré-eclampsia, sendo
validado em diversos estudos multicéntricos.
Uma relacdo elevada entre sFIt-1 e PIGF
esta associada a maior gravidade da doenca,
risco aumentado de parto prematuro e
comprometimento placentario (Zeisler et al.,
2016). Em estudo conduzido por Levine et
al., (2004), foi observado que os niveis de
VEGF diminuiram durante e dentro de cinco

semanas antes do estabelecimento da preé-
eclampsia, mas os niveis baixos nao foram
um preditor significativo de pré-eclampsia
futura.

Além do uso como biomarcador, o VEGF
e seus reguladores tém sido estudados como
alvos terapéuticos na pré-eclampsia. Uma
abordagem promissora envolve a remogao
seletiva de sFIt-1 da circulacdo materna por
meio de aférese especifica, permitindo a
restauracdo dos niveis de VEGF e PIGF e
melhorando a funcdo endotelial (Phipps e
Thadhani et al., 2011).

PIGF

O PIGF é um membro da familia VEGF,
que tem funcdo na neovascularizacdo em
adultos, contribui para a cicatrizacdo de
feridas por meio da angiogénese, além de
promover crescimento de vasos colaterais e
aumentar a atividade do VEGF (De Jesus et
al., 2014) possui papel fundamental na
vasculogénese e angiogénese ao longo do
desenvolvimento embrionario, sendo
detectada pela primeira vez no
sinciciotrofoblasto (Helmo et al., 2018).

O PIGF é essencial para a angiogénese
placentaria e o adequado desenvolvimento
dos vasos fetoplacentarios (Torry et al.,
2003). Durante a gestagao normal, os niveis
de PIGF aumentam progressivamente até o
terceiro trimestre, refletindo uma placenta
funcional e bem vascularizada (Stepan et al.,
2007). Em gestantes com hipertensao
gestacional ou pré-eclampsia, observa-se
uma redugao significativa nos niveis de PIGF,
muitas vezes antes do aparecimento dos
sintomas clinicos (Rana et al., 2012). Essa
reducdo estd diretamente relacionada a
insuficiéncia placentaria, que leva a liberacao
de fatores antiangiogénicos e ao
desenvolvimento de disfungdo endotelial
sisttmica (Maynard et al.,, 2003). Dessa
forma, a medicdo do PIGF pode auxiliar na
identificacdo precoce de gestantes com
maior risco de complicagdes hipertensivas.

A aplicagdo clinica do PIGF tem sido
amplamente estudada em conjunto com
outros marcadores, como o fator de
crescimento placentario soluvel (sFlt-1). A
razdo sFIt-1/PIGF tem se mostrado
particularmente util na diferenciagao entre
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hipertensdo gestacional transitéria e pré-
eclampsia, além de prever a progressao para
formas mais graves da doencga (Verlohren et
al., 2010). Estudos prospectivos demonstram
que uma razao elevada esta associada a um
maior risco de parto prematuro, restricdo de
crescimento fetal e outras complicagoes
maternas (Zeisler et al., 2016). Essa
abordagem combinada aumenta a acuracia
diagnostica e permite uma intervengcdo mais
precoce e personalizada.

Além do diagnostico, o PIGF também tem
potencial para monitorar a resposta ao
tratamento em gestantes com hipertensao.
Em casos de pré-eclampsia, por exemplo, a
normalizagdo dos niveis de PIGF apos
intervencdes terapéuticas pode indicar
melhora na funcdo placentaria e reducédo do
risco de complicagées (Duhig et al., 2019).
No entanto, sdo necessarios mais estudos
para estabelecer protocolos padronizados e
definir valores de corte especificos para
diferentes populagdes (Poon et al., 2020). A
implementagdo do PIGF na pratica clinica
ainda enfrenta desafios, como a
disponibilidade de testes acessiveis e a
necessidade de validagdo em grandes
coortes multicéntricas.

Outrossim, tém-se discutido a
possibilidade da utilizacdo do PIGF no
tratamento da PE, porém, apesar de
promissor, enfrenta desafios como a
definicdo da dose ideal, o momento e a
duracado do tratamento. Sua capacidade de
refletir a saude placentaria e prever
complicacbes associadas a hipertensao
gestacional o torna uma ferramenta valiosa
para a medicina fetal e materna (Rana et al.,
2019).

Atualmente, varios 6rgaos recomendam o
uso de testes de biomarcadores
angiogénicos para descartar a pré-eclampsia
em mulheres que apresentam suspeita de
PE. Estes orgdos incluem o NICE e a
Sociedade Alema de Ginecologia e
Obstetricia. Além disso, a Sociedade
Europeia de Cardiologia, em suas diretrizes,
sugerem o uso da razédo sFIt-1/PIGF para
descartar PE em mulheres com suspeita da
doenca. As diretrizes da Sociedade
Ginecoldgica e Obstétrica Tcheca

recomendam o uso de PIGF para triagem no
primeiro trimestre de gestacéo e a razéo sFlt-
1/PIGF para diagnostico de mulheres com
suspeita de pré-eclampsia. (Schlembach et
al., 2019).

O estudo PROGNOSIS envolvendo 1273
mulheres com suspeita de PE sugeriu que a
relacdo sFIt-1/PIGF no limiar de 38 pode
tranquilizar sobre a auséncia de PE naquele
momento, e indicar baixa possibilidade de
aparecimento na semana seguinte, com valor
preditivo negativo de 99,3%. Ja valores
acima de 38, mas abaixo de 85 até 34
semanas ou abaixo de 110 apos 34 semanas
indicam maior risco de PE, porém, devido ao
baixo valor preditivo positivo nessa situagao
(36,7%), o diagndstico de PE n&o pode ser
determinado exclusivamente pela razao.
Porém, mesmo com valores baixos da
relacdo sFIt-1/PIGF, diante de uma nova
suspeita de PE, a equipe deve prosseguir
com a investigacdo de PE por meio de
exames de rotina (Hamdi et al., 2019).

Sflit-1

A tirosina quinase-1 soluvel semelhante a
fms (sFLT-1) € uma proteina antiangiogénica
que é produzida em grandes quantidades
pela placenta pré-eclamptica e € liberada na
circulagdo materna. Esse biomarcador atua
como um potente antagonista de VEGF e
PIGF, ligando-se a essas moléculas na
circulacdo e nos tecidos alvo, como o rim
(Steinberg Esse antagonismo leva ao quadro
de disfuncdo endotelial que produz a
hipertensdo e a proteinuria, caracteristicas
clinicas da PE.

A placenta parece ser a fonte de sFit1
circulante durante a gravidez, uma vez que
ha uma queda drastica nas concentragdes
circulantes de sFIt1 apds o parto.

Levine et al., (2004), por meio de um
estudo caso-controle, chegaram a conclusao
de que as concentragdes de sFlt-1, que antes
eram relatadas como aumentadas em
mulheres com pré-eclampsia estabelecida
comecam a aumentar acentuadamente cerca
de cinco semanas antes do inicio da doenga
clinica.

Maynard em suas pesquisas estudou o
perfil genético do tecido placentario de
mulheres com e sem pré-eclampsia onde
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constatou que o mRNA do receptor sFlit-1
encontrava-se com expressao aumentada nas
mulheres com pré-eclampsia. Logo, foi
formulada a hipotese de que o sFlt-1 circulante
em excesso secretado pela placenta levaria a
disfuncdo endotelial, hipertensédo e proteinuria
ao antagonizar o VEGF e PIGF circulantes.5
Em sua pesquisa, demonstraram que os niveis
séricos de sFlt-1 medidos pelo método ELISA
em pacientes com pré-eclampsia era quase
cinco vezes maior em pacientes com pré-
eclampsia grave do que em gestantes
normotensas. 5

Ainda usando o sistema ELISA, Maynard
confirmou que tanto o VEGF livre quanto o
PIGF livre diminuiram significativamente em
pacientes com pré-eclampsia, sendo
proporcional ao aumento de sFlt-1 nessas
pacientes. Para comprovar a hipotese que o
excesso de sFlt-1 em pacientes com pré-
eclampsia causa disfungao endotelial e leva a
um estado angiangiogénico, Maynard mediu a
formacdo de tubo endotelial, verificando que
no soro de pacientes normotensas ha indugao
de células endoteliais a formar estruturas
semelhantes a tubos porém, no soro daquelas
com pré-eclampsia ndo houve a formacgao de
tubos. Quando o sFlt-1 foi adicionado ao soro
normotenso em concentragcdes semelhantes a
de pacientes com pré-eclampsia, a formacao
de tubos n&o ocorreu. Quando VEGF e PIGF
exogenos foram adicionados ao soro de
pacientes com pré-eclampsia, a formacao de
tubos foi restaurada.5 Esses dados sugerem
que a nao formacgao de tubos endoteliais em
pacientes com pré-eclampsia sdo devidos ao
bloqueio de VEGF e PIGF por sFlt-1
endogeno.

A dosagem de sFlt-1 pode ser util na
diferenciagcado entre hipertensdo gestacional e
pré-eclampsia. A hipertensdo gestacional
simples, ao contrario da pré-eclampsia, nao
apresenta anormalidades significativas nos
niveis de sFlt-1 ou PIGF, e seus efeitos sao
geralmente limitados ao aumento da pressao
arterial sem envolvimento endotelial grave
(Roberts & Escudero, 2012). Isso permite que
os profissionais de saude orientem o
tratamento de forma mais eficaz e ajustada ao
risco individual.

Além disso, a monitorizagao continua de

sFlt-1  em mulheres com hipertensao
gestacional pode ajudar na identificagcado
precoce de complicagdes, como a progressao
para pré-eclampsia, e auxiliar na tomada de
decisbes sobre a necessidade de intervencdes
terapéuticas mais agressivas (Verlohren et al.,
2017).

Acredita-se que as concentragdes relativas
mais altas de fatores antiangiogénicos
desencadeiam lesdo das células endoteliais
vasculares, no figado, rim e também na
propria placenta, o que pode explicar as
alteragbes laboratoriais que surgem no
desenrolar da PE (Steinberg

Diretrizes recentes, como as da NICE
(2022), recomendam o uso de biomarcadores
como o sFlit-1 no manejo de disturbios
hipertensivos da gestacdo. A dosagem de sFlt-
1, especialmente quando associada ao PIGF,
tem sido incluida em protocolos clinicos para
identificar mulheres em risco de pré-
eclampsia, para estratificacdo de risco e
decisao sobre tratamentos apropriados.

Considerando a relacdo de custo-
efetividade e economia para a saude, uma
analise brasileira realizada por Figueira et al.
revisou o efeito da introducdo do teste de
razdo sFIt-1/PIGF no Brasil, tanto em
estabelecimentos  privados quanto em
estabelecimentos de saude publicos e mediu
seu efeito em mulheres com 24 semanas até
36 semanas + 6 dias de gestagdo. Economias
de custos foram feitas em ambos os cenarios
(R$ 185.06 e R$ 635,84 por paciente no
servigco publico e privado, respectivamente),
principalmente devido a melhoria da precisao
diagndstica e da redugao de hospitalizagdes
desnecessarias (Schlembach et al., 2019).

Para Schrey - Petersen et al., (2017) a
medi¢cdo de marcadores angiogénicos também
pode ser usada para diferenciacdo entre
doenca de inicio precoce e tardio. Mulheres
com pré-eclampsia tém niveis de sFlt-1 mais
elevados na pré-eclampsia de inicio precoce.
O sFIt-1 sérico materno foi 43 vezes maior no
inicio precoce versus trés vezes maior na
doenca de inicio tardio em comparagao com
controles saudaveis.

Endoglina Soluvel (sEng)

A endoglina soluvel (sEng) € um fator
antiangiogénico  derivado da  placenta,
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presente em células endoteliais e trofoblastos,
que atua como co-receptor da transforming
growth factor-beta (TGF-B), uma glicoproteina
transmembrana com fungdo pré-angiogénica
(Levine et al., 2006; Venkatesha et al., 2006).
Em concentragbes elevadas, a sEng inibe a
via de sinalizagdo do TGF-B, reduzindo a
ativacdo da oxido nitrico sintase endotelial
(eNOS) e comprometendo a vasodilatacao
(Bernabeu et al., 2010; Loorayesh et al.,
2021). Dessa forma, a sEng pode alterar a
permeabilidade vascular e contribuir para o
desenvolvimento de hipertensdo na gestacéo
(Zhou et al., 2021).

Estudos demonstram que a sEng esta
requlada positivamente em placentas de
mulheres com pré-eclampsia, sendo capaz de
interromper a formacao de tubos endoteliais in
vitro e induzir permeabilidade vascular e
hipertensao in vivo (Steinberg et al., 2009).
Além  disso, niveis elevados desse
biomarcador amplificam a disfungao endotelial
e estdo associados a formas mais graves de
pré-eclampsia, caracterizadas por alteracdes
no fluxo diastodlico placentario ao ultrassom e
por isquemia placentaria (Ives et al., 2020).

Uma meta-analise comparando a
concentragédo de sEng (ng/mL) em gestantes
normotensas e em mulheres com pré-

eclampsia revelou niveis significativamente
mais elevados desse biomarcador em
pacientes com pré-eclampsia durante o

segundo trimestre (MD: 5,554, P < 0,001) e o
terceiro trimestre (MD: 31,006, P < 0,001). No
primeiro trimestre, embora os niveis de sEng
também tenham sido maiores nas mulheres
que desenvolveram pré-eclampsia, a diferenca
nao foi estatisticamente significativa
(Krzyszkowska et al., 2023).

Dessa forma, tanto a ultrassonografia
Doppler, que evidencia alteragdes no fluxo
placentario, quanto a dosagem da sEng
surgem como ferramentas promissoras para o
diagnostico precoce da  pré-eclampsia,
permitindo a identificagdo de gestantes de alto

risco e possibilitando intervencgdes
preventivas.
CONCLUSAO

Dentre as complicagbes da gestagao
associadas a altas taxas de morbidade e

mortalidade materno-fetal, a pré-eclampsia se
destaca como uma das principais. Nesse
contexto, a identificagdo precoce da patologia
€ essencial para permitir a implementacao de
medidas preventivas e terapias assertivas que
minimizem seus impactos adversos.

Os biomarcadores angiogénicos, como o
fator de crescimento placentario (PIGF), o
receptor soluvel da tirosina-quinase 1 (sFlt-1)
e a endoglina soluvel (sEng), ttm se mostrado
ferramentas promissoras no diagndstico
precoce da pré-eclampsia, possibilitando a
deteccdo da patologia antes da manifestacao
dos sintomas clinicos. A relacdo sFIt-1/PIGF,
em particular, demonstra um alto valor
preditivo, aprimorando a triagem de gestantes
de alto risco e contribuindo para um manejo
mais seguro e eficaz da doenga.

Apesar dos avangos, a implementacao
desses biomarcadores na pratica clinica ainda
enfrenta desafios, como a padronizagdao dos
métodos de dosagem, a definicdo de valores
de corte especificos para diferentes
populacdes e a necessidade de validagao em
estudos multicéntricos. Além disso, €
fundamental reconhecer que a avaliacéo
clinica da gestante, incluindo a analise do
histérico obstétrico, a afericdo da pressao
arterial e a pesquisa de proteinuria, continua
sendo indispensavel para o diagndstico e o
manejo adequado da pré-eclampsia. Os
biomarcadores devem, portanto, ser utilizados
como ferramentas complementares, auxiliando
na tomada de decisbes médicas e na
individualizagdo do cuidado. Conclui-se,
portanto, que o estudo dos biomarcadores
angiogénicos representa um avanco
significativo na compreenséo da fisiopatologia
da pré-eclampsia. A dosagem de VEGF, PIGF,
sFIt-1 e sEng, individualmente ou em conjunto,
auxilia na predicdo, no diagndstico precoce, na
avaliagao da gravidade e no monitoramento da
resposta terapéutica da doenca. Com o
continuo aprimoramento dessas estratégias,
espera-se que a incorporacdo desses
biomarcadores na pratica clinica contribua
para a redugao das complicacbes maternas e
fetais, promovendo melhores desfechos
perinatais e uma assisténcia obstétrica mais
eficaz.
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