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PROTEINÚRIA NAS SÍNDROMES HIPERTENSIVAS DA GESTAÇÃO

RESUMO – OBJETIVO. Avaliar o valor prognóstico da proteinúria nas
gestantes com síndromes hipertensivas nos desfechos maternos e
perinatais.

MÉTODOS. Estudo transversal retrospectivo de 334 gestantes
com síndromes hipertensivas que pariram no Hospital São Paulo na
disciplina de Obstetrícia da UNIFESP/EPM, no período de 1º de
janeiro de 1999 a 31 de dezembro de 2002.

RESULTADOS. Após a revisão dos prontuários, as pacientes
foram divididas em quatro grupos: I sem proteinúria (n-203), II
com proteinúria de 0,3 a 1g (n-39), III de 1 a 2g (n-45) e grupo IV
de 2g ou mais (n-47). Na ausência da proteinúria houve um caso
de descolamento prematuro da placenta. Com proteinúria obser-
vou-se desfechos maternos adversos, com a presença das compli-
cações, proporcional à elevação da proteinúria, sendo a síndrome
HELLP a mais freqüente com 30,5% (40/131) seguida da
eclâmpsia com 3,8% (5/131), DPP 3,01% (4/131) e insuficiência
renal  0,7% (1/131). Foi constatado um óbito materno nesse
grupo, perfazendo-se o CMM de 763100.000/n.v. Em relação aos
desfechos perinatais, no grupo sem proteinúria não houve elevação

INTRODUÇÃO

As síndromes hipertensivas da gravidez
mantêm-se como as principais causas de
mortalidade materna, assim como deter-
minam significativo incremento da morbidade
e mortalidade perinatal1-6. As gestantes hiper-
tensas merecem cuidados especiais, exigem
seguimento pré-natal diferenciado, exames
laboratoriais específicos, avaliação fetal minu-
ciosa e maior possibilidade de hospitalização
durante a gestação, em vista dos riscos mater-
nos e fetais associados7.

As complicações maternas mais fre-
qüentes são a síndrome HELLP, eclâmpsia,
insuficiência renal e o decesso em situações
mais graves8.

O feto pode evoluir com hipóxia, cresci-
mento intra-uterino restrito (CIUR), parto
prematuro e morte perinatal. A prematuri-
dade eletiva devido à interrupção da gestação
por condições intra-uterina adversas ou devi-
do à gravidade do quadro clínico materno
implica em altos índices de morbidade e mor-
talidade perinatal9-11.

Vários exames laboratoriais são arrolados
como de valor prognóstico nas síndromes
hipertensivas, destacando-se a proteinúria,
contagem de plaquetas, creatinina plasmática,
bilirrubinas, transaminases hepáticas e a desi-
drogenase láctica, que quando adicionadas aos
parâmetros clínicos permitem uma espécie de
estadiamento da moléstia. Dentre estas provas
laboratoriais, reserva-se especial atenção a
proteinúria, pois a sua positividade é selo do
diagnóstico da pré-eclâmpsia12-13.

A presença da proteinúria reflete a insta-
lação de modificações relevantes da função
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dos efeitos adversos. Na presença da proteinúria e a elevação dos
seus níveis observou-se pior prognóstico perinatal com os seguin-
tes indicadores: aumento da prematuridade (62,2% vs 11,5%),
recém-nascidos com peso < 2500g (6,5% vs 1,5%), Apgar < 7 no
5º minuto (30,4% vs 3,5%), restrição de crescimento intra-útero
(41,9% vs 6,5%), cuidados intensivos na unidade neonatal (59,8%
vs 15,5%), natimortos (14,4% vs 1,4%), e óbitos neonatais (6,1%
vs 0,98%). O coeficiente de mortalidade perinatal foi maior  com
proteinúria (175 vs 19,7) e, quando ≥≥≥≥≥ 2g   (297,8 vs 19,7).

CONCLUSÕES. A presença da proteinúria e a elevação dos seus
níveis, aumentaram as complicações maternas, principalmente a
síndrome HELLP e eclâmpsia. Observou-se incidência de complica-
ções perinatais com elevação  significativamente maior da
prematuridade, recém-nascidos com Apgar < 7, peso < 2500g,
CIUR, natimortos e óbitos neonatais.

UNITERMOS: Hipertensão na gestação. Proteinúria. Mortalidade materna
e perinatal.
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renal, decorrentes das lesões glomerulares,
dentre as quais a mais freqüente é a glomeru-
loendoteliose. Outra lesão histológica também
encontrada é a glomeruloesclerose, mais rara,
porém mais grave.

Habitualmente, a proteinúria é detectada
em média três a quatro semanas antes de se
verificar alterações no desenvolvimento fetal
e/ou da  piora do quadro clínico materno14-16.

Para alguns autores17,18, o limite de 2g de
proteinúria em urina de 24 horas é critério de
gravidade, principalmente se estiver acom-
panhado da elevação persistente da creatinina.
Seus graus de intensidade podem estar rela-
cionados ao pior prognóstico materno e peri-
natal, sugerindo também a possibilidade de
comprometimento proporcional a home-
ostase materna19,20.

Vários fatores estão envolvidos no pior
prognóstico materno e perinatal, como a época
da instalação, principalmente a pré-eclâmpsia,
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que quanto mais precoce mais grave; a pari-
dade, o acesso à assistência pré-natal, possibi-
litando o diagnóstico precoce das compli-
cações maternas e perinatais. No entanto,
considera-se relevante observar, de forma
específica, o papel da proteinúria e seus graus
de intensidade e sua correlação com os desfe-
chos maternos e perinatais.

MÉTODOS

Estudo transversal incluindo 334 gestantes
complicadas por síndromes hipertensivas, que
pariram no Hospital São Paulo - Universidade
Federal de São Paulo - Escola Paulista de
Medicina, no período de 1º de janeiro de 1999
a 31 de dezembro de 2002.

A hipertensão arterial foi definida como a
aferição da pressão arterial ≥ 140 x 90 mmHg,
em duas mensurações consecutivas, após seis
horas de repouso. As pacientes foram classifi-
cadas segundo os critérios do NHBPEP21.

Considerou-se proteinúria presente quando
o valor encontrado foi ≥ 0,3g/24h, com leitura
em fotômetro, após a adição de ácido sulfos-
salicílico na urina.

As pacientes foram divididas em quatro
grupos: I - quando a proteinúria não foi
detectada ou menor que 0,3g (n 203); II -
proteinúria de 0,3 -l 1,0g (n-39); III - 1,0 -l 2,0g
(n -45) e IV igual ou superior a 2g
(n-47). Foram excluídas gestações múltiplas,
anomalias fetais congênitas, nefropatias, doen-
ças autoimunes e diabete melito.

O seguimento clínico das pacientes foi de
acordo com os critérios estabelecidos pelo
setor de hipertensão arterial e nefropatias da
UNIFESP/EPM, com regular avaliação dos ní-
veis pressóricos, exames seriados da função
renal e hepática, proteinúria de 24 horas e
avaliação da vitalidade fetal.

As variáveis maternas estudadas foram: ida-
de, raça, paridade, pressão arterial diastólica na
internação, proteinúria de 24 horas, (conside-
rou-se o primeiro exame após a internação), a
resolução da gestação e, no caso de parto
cesáreo, as indicações. Considerou-se as indi-
cações maternas como o agravo do quadro
clínico,  sem controle medicamentoso e as fetais
como alterações da vitalidade diagnosticada
através da carditocografia e/ou dopplerflu-
xometria e/ou perfil bioísico fetal. Observou-se
também a presença de complicações maternas
e a mortalidade e, a partir desta, o coeficiente de
mortalidade materna (CMM).

As variáveis perinatais estudadas foram: a
prematuridade, sendo a idade gestacional
calculada a partir da referência da DUM,
confirmada por ultra-sonografia precoce e,
sem essas informações pelo índice de New
Ballard, o índice de Apgar22 no 5º minuto, o
peso de nascimento expresso em gramas, o
percentual de pequenos para a idade gesta-
cional utilizando-se a curva de curva de
Alexander et al.23, considerando-se PIG os
recém-nascidos com peso abaixo do 10º
percentil e AIG entre o 10º e 90º  percentil,
a  natimortalidade e os óbitos neonatais.

Outros parâmetros perinatais avaliados
foram os coeficientes de natimortalidade
(CNAT), coeficiente de mortalidade perinatal
(CMPN) e o coeficiente de mortalidade
neonatal (CMN).

Na análise estatística utilizou-se o Soft-
ware Statistical Package for the Social
Sciences (SPSS), versão 10.1. Os testes esta-
tísticos foram feitos admitindo-se um erro

alfa < 0,05 ou 5%. Os dados foram resu-
midos com as informações em tabelas. Para
o estudo da associação entre as variáveis
categóricas e numéricas, lançou-se mão dos
testes qui quadrado e Exato de Fisher, o teste
T de Student, análise de variância e as com-
parações múltiplas de Bonferroni. Para as
análises não-paramétricas os testes de
Kruskal-Wallis e Mann-Whitney24.

RESULTADOS

O grupo de estudo constituiu-se de 334
gestações complicadas pelas síndromes
hipertensivas, distribuídas de acordo com a
proteinúria. As características clínicas estão
sumariamente demonstradas na Tabela I.

A maioria das gestantes, 60,8% (n-203),
não teve proteinúria detectada ou era menor
que 0,3g./24h. No grupo em que a proteinúria
foi detectada 39,2% (n-131) estão incluídas as
portadoras de pré-eclâmpsia pura e com pré-
eclâmpsia sobreposta à HAC.

Tabela 1 – Distribuição das gestantes com síndromes hipertensivas, de acordo com a proteinúria,
características clínicas e desfechos maternos

Proteinúria Ausente 0,3 —I 1,0 1,0 —I 2,0 2,0 ou mais
n 203(I) n 39 (II) n 45 (III) n 47 (IV)

Idade 29,7± 24,5±* 28,8± 28,4± p< 0.0001
Paridade:

Nulíparas 60 29,5% 24 61,5% 27 60.1% 23 48,8% p< 0.0001
Multíparas 91 44,8% 12 30,7% 12 26,4% 18 38,4% ns

G.Multíparas 52 25,7% 03 7,8% 06 13,5% 06 12,8% ns
Raça

Branca 123 60,6% 24 61,5% 27 60,2% 24 51,2% ns
Negra 42 20,7% 09 23,2% 11 24,2% 12 25,6% ns
Parda 38 18,7% 06 15,3% 07 15,6% 11 23,2% ns

PAD 99±6,6 102±8,8 105±9,9* 111±10,7* p< 0.001
Creatinina 0,6±0,1 0,7±0,2 0,9±0,3* 1,1±0,5* p< 0.001
Tipo de Parto:

vaginal 88 43,5% 07 18,0% 16 35,5% 12 25,5% ns
cesáreo 115 56,5% 32 82,0%* 29 75,5%* 35 74.5%* p< 0.001

Indicações do parto cesáreo:
Maternas 07 6,8% 06 18,7%* 10 34,5%* 18 51,4%* p< 0.001

Fetais 14 12,2% 15 46,8%* 11 37,9%* 15 42,8%* p< 0.001
Obstétricas 94 81,0% 11 34,5% 08 27,6% 02 5,8% ns

Complicações maternas:
DPP 01 0,5% 02 6,2% 01 3,5% 01 2,8% ns

HELLP 0 01 3,1% 12 41,3% 22 46,8%* p< 0.001
Eclâmpsia 0 01 3,5% 01 3,5% 03 8,5%* p< 0.001

IR 0 - - 01 2,8%
PAD: Pressão arterial diastólica; DPP: Descolamento prematuro da placenta; HELLP: H: Hemolisis; EL: Elevated liver enzimes; LP: Low platelet;
IR: Insuficiência renal; * Estatisticamente significante � idade grupo II vs grupo I,III e IV; nulípraras grupo I vs os  demais; PAD; grupo III e IV vs I e II;
creatinina � grupo III e IV vs I e II;  parto cesáreo: grupo II,III e IV vs |; Indicações do parto: fetais e maternas grupos II, III e IV vs I; obstétricas
grupo I vs os demais; complicações maternas; HELPP: grupo III e IV vs I e II;  eclâmpsia : grupo IV vs demais
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Verificou-se que a média da idade materna
foi semelhante nos grupos I, III e IV devido à
inclusão de gestantes com hipertensão arterial
crônica; entretanto, no grupo II observamos
que a idade foi menor por ser constituído de
nulíparas com pré-eclâmpsia. Em relação à
raça, houve predominância da cor branca em
todos os grupos. Ao analisar a paridade,houve
predomínio de proteinúria nas nulíparas
(60% vs 30%), configurando-se ser a pré-
eclâmpsia um apanágio da primiparidade. Os
níveis da pressão arterial diastólica foram cres-
centes, tal qual a proteinúria; o mesmo obser-
vado em relação à dosagem da creatinina,
sugerindo relação dos níveis pressóricos ele-
vados e os agravos na função renal. A incidên-
cia do parto cesáreo foi superior ao parto
vaginal em todos os grupos, porém, na presen-
ça da proteinúria, a incidência foi maior, che-
gando ao patamar de 80%. As indicações ma-
ternas e fetais foram as mais freqüentes e se
elevaram gradualmente com a intensidade da
proteinúria, o que reflete piora do quadro
clínico materno ou alterações no bem-estar fetal.

Dentre as complicações maternas, no
grupo I, a única constatada foi um caso de
descolamento prematuro da placenta, tam-
bém encontrada nos demais grupos. Na
presença da proteinúria e à medida que os
níveis foram crescentes, elevou-se o percen-
tual de complicações, sendo a síndrome
HELLP a mais marcante, com incidência maior
nos grupos III e IV. No que diz respeito à
eclâmpsia, observou-se casos, todos na pre-
sença da proteinúria, sendo o maior percen-
tual (8,5%) no grupo IV. Constatamos um caso
de insuficiência renal, em paciente com diag-
nóstico de pré-eclâmpsia sobreposta à hiper-
tensão arterial crônica. Ocorreu um óbito
materno em multípara, transferida de outro
serviço com iminência de eclâmpsia, que após
os cuidados imediatos, fora submetida ao
parto cesáreo. No pós-operatório evoluiu
com edema agudo de pulmão e óbito perfa-
zendo o coeficiente de mortalidade materna
(CMM) de 763/100.000n.v.

 No que diz respeito aos desfechos
perinatais, observou-se pior prognóstico na
presença da proteinúria e com a elevação dos
seus níveis, analisados de forma sumária na
Tabela 2.

Verifica-se notável incidência da prema-
turidade na presença da proteinúria e com
a elevação dos seus níveis, chegando ao

percentual de 78,3% com 2g ou mais, versus
11,3%  sem proteinúria.

 No que diz respeito às condições de nas-
cimento, o percentual de conceptos com
Apgar < 7 foi maior no grupo dos recém-
nascidos com proteinúria, elevando-se o
percentual proporcionalmente, chegando ao
patamar de 27,6% com 2g ou mais, versus
2,9% na ausência desta.

Em relação ao peso de nascimento, obser-
vou-se que na ausência da proteinúria, ou
quando presente de 0,3 a 1g o mesmo esteve
acima de 2500g. Enquanto na presença da
proteinúria acima de 1g ficou abaixo desse
valor. Observa-se que com 2g ou mais a média
de 1607g.

Na adequação do peso dos recém-nasci-
dos à idade gestacional pode-se observar que
na presença e com intensidade da proteinúria,
o percentual de fetos PIGs foi elevando-se
proporcionalmente, com valores de 45,6% no
grupo entre 1 a 2g e 57,4% com 2g ou mais.

Em relação aos natimortos, observa-se a
mesma tendência com o percentual crescente
à elevação da proteinúria, chegando a 21,2%
quando de 2g ou mais; e de óbitos neonatais,
com 10,6%.  Estes dados contribuíram para
elevados coeficientes de natimortalidade,
mortalidade perinatal e mortalidade neonatal.

DISCUSSÃO

Vários aspectos fazem com que o estu-
do das síndromes hipertensivas da gestação
seja de extrema importância para os clíni-
cos, as pacientes e a comunidade, posto que

é a intercorrência clínica mais freqüente na
gravidez e, entre as mortes maternas,
freqüentemente está implicada, represen-
tando a primeira ou a segunda causa nas
casuísticas nacionais25,26.

 Baseados nessas evidências, estratégias
devem ser estabelecidas visando-se reduzir de
modo eficiente os riscos maternos e perinatais.
Para isso, todos os centros de referência deve-
riam disponibilizar meios eficazes de forma a
possibilitar as melhores assistências possíveis
às mulheres.

A identificação da presença de hiperten-
são arterial crônica em um importante con-
tingente populacional deve ser alvo de aten-
ção diferenciada em termos de saúde repro-
dutiva, uma vez que se verificam agravos
maternos e fetais não só relacionados à pró-
pria patologia, mas também pelo maior risco
de sobreposição de pré-eclâmpsia, calculado
como 2,5 vezes mais, quando comparado
com a população geral27.

Em estudo populacional28 verificou-se a
incidência da hipertensão arterial crônica em
6,6% de mulheres trabalhadoras da grande
São Paulo, o que configura importante proble-
ma de saúde pública.

No presente estudo, a idade materna foi
em média 32 anos nas gestantes com diagnós-
tico de hipertensão arterial crônica e com pré-
eclâmpsia sobreposta à hipertensão arterial,
configurando a presença de doença anterior à
gestação o que o configura fator de risco im-
portante. Nas gestantes portadoras de hiper-
tensão gestacional e pré-eclâmpsia a média foi

Tabela 2 – Distribuição dos desfechos perinatais dos recém-nascidos de gestantes com
síndromes hipertensivas, de acordo com a proteinúria

Proteinúria Ausente 0,3—I1,0 1,0—I 2,0 2,0 ou mais
n  203(I) n  39 (II) n 45 (III) n 47 (IV)

Variáveis perinatais n % n % n % n %
Parto pré-termo 23 11,3% 16 41,0%* 29 64.3%* 37 78,3%* p<0.001
Apgar < 7 06 2,9% 07 12,8% * 07 15,5%* 13 27,6%* p<0.001
Peso 2963± 620 2637± 834 1823± 980* 1607±814* p<0.001
PIG 15 7,4% 12 30,7* 21 45,6* 27 57,4%* p<0.001
Natimortos (n 22) 03 1,5% 01 2,5% 08 17,7%* 10 21,2%* p<0.001
Óbitos neonatais (n10) 02 0,9% 0 03 6,6%* 05 10,6%* p<0.001
CNAT 14,7 25,6 170,2 222,2
CMPN 19,7 25,6 191,4 266,6
CMN 10 0 57,1 102,5
CNAT: Coeficiente de natimortalidade; CMPN: Coeficiente de mortalidade perinatal; CMN : Coeficiente de mortalidade neonatal; PIG:Pequeno
para a idade gestacional; * Estatisticamente significante: Parto pré-termo grupo: II,III e IV vs grupo I; Apgar< 7: grupo II,III e IV vs grupo I; peso <
2500g: grupo III e IV vs grupo I e II; PIG grupo II,III e IV vs grupo I; natimortos: grupo II e IV vs I e II; óbitos neonatais grupo III e IV vs I e II.
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25 anos, portanto, mulheres jovens, saudá-
veis, passíveis de danos à sua integridade.

Sass et al.29 observaram que nas hiper-
tensas crônicas que pariram no Hospital São
Paulo, identificaram a idade como variável
importante em relação às complicações obser-
vadas e que nas gestantes com mais de 40 anos,
a incidência de hipertensão foi de 18,8%,
versus 2,7%  na faixa etária de 20 a 30 anos.

Esses achados nos conduzem a um dilema:
é inegável, na presente conjuntura social, cul-
tural e política o maior percentual de grávidas
acima dos 30 anos, portanto, com riscos adi-
cionais, decorrentes da possibilidade de serem
portadoras de hipertensão arterial crônica ou
de manifestar-se esta durante a gestação. Em
oportuno momento nos apercebe que a
orientação pré-concepção é uma necessidade
de caráter urgente a ser instituída nos serviços
de medicina preventiva e na assistência à
mulher a exemplo do pré-natal.

Quanto à questão racial, alguns autores
sugerem a interferência na hipertensão crônica
ou nenhuma na moléstia hipertensiva especí-
fica da gravidez 28-31. No presente estudo hou-
ve predomínio das pacientes de cor brancas
sobre as negras e pardas, com distribuição
equivalente em todos os grupos.

Em relação à paridade, a proteinúria foi
detectada em 56% (n-74) das nulíparas, 32%
(n-42) das multíparas e 12% (n-15) nas gran-
des multíparas reafirmando que a hipertensão
proteinúrica é classicamente considerada um
apanágio das primigestas30.

A elevação dos níveis pressóricos são
marcadores importantes da intensidade do
vasoespasmo nos diversos órgãos, provavel-
mente decorrente do dano endotelial levando
para nutrição inadequada e da hipóxia31. Daí
ser imperiosa a monitoração rigorosa. Nos
casos avaliados, a pressão arterial diastólica do
grupo com proteinúria entre 1 a 2g e 2g ou
mais, a média foi 110 e 111 mmHg, versus 99
e 102 mmHg no grupo ausente e 0,3 a 1,
respectivamente. Esses resultados refletem a
possibilidade das lesões glomerulares sejam
decorrentes da intensidade do vasoespasmo e
da nutrição glomerular inadequada conse-
qüentes às lesões; também que a injúria está
estreitamente ligada à elevação dos níveis
pressóricos. Portanto, esses indicadores per-
mitem a possibilidade de raciocínio metodo-
lógico para uma espécie de rastreamento clíni-
co de grande valor propedêutico.

Na gravidez normal ocorre um aumento
da filtração glomerular e, como conseqüência,
a creatinina sérica é mais baixa que nas não
grávidas. A concentração de creatinina plasmá-
tica de 1,2 mg% ou valores superiores já
denota diminuição significativa da função renal.
A definição de IRA se faz quando há diminuição
do débito urinário por horas ou dias e
creatinina sérica elevada persistente acima de
1,25 mg%, em mulheres com função normal
anterior à gestação32.

 Nas gestantes estudadas nos grupos I e II,
os níveis de creatinina não se elevaram, ten-
dência esta observada nos grupos III e IV.
Apurou-se um caso com valor persistente aci-
ma de 2,5 mg%; nele, a proteinúria foi de 3,9
gramas e a paciente evoluiu para insuficiência
renal crônica. Portanto, a intensidade da
proteinúria, principalmente acompanhada da
elevação da creatinina, reflete de forma relati-
vamente fidedigna, dano renal mais intenso e
tem relação com pior prognóstico materno.

Uma vez decidida a antecipação do parto
nos quadros hipertensivos graves, surge um
novo dilema relacionado à escolha pela me-
lhor alternativa para a resolução da gravidez. O
parto cesáreo é identificado como a melhor
opção quando há deterioração do quadro
clinico materno ou da vitalidade fetal, porém
vários autores33-35 questionam o risco materno
e fetal na escolha desta via, principalmente nas
situações de gestação pré-termo, em que há
maior probabilidade de incisão uterina longitu-
dinal, o que representa maior fator de risco em
futura gestação.

Na presente casuística a incidência global
do parto cesáreo foi de 73,3% na presença da
proteinúria versus 56,6 na ausência desta.
Destaca-se que, na presença da proteinúria,
as principais indicações foram maternas e
fetais, elevando-se o percentual proporcional
à intensidade da mesma, o que reflete piora do
quadro clínico materno e/ou alterações da
vitalidade fetal.

Em estudo realizado na UNIFESP/EPM,
Cardoso36 encontrou índices de cesariana em
82,5% na prematuridade eletiva, com o talho
uterino longitudinal em 17% dos casos; a
MHEG foi a segunda principal indicação. Hall
et al.37, em 334 casos de pré-eclâmpsia grave,
verificaram o percentual na ordem de 83%.

No que diz respeito às complicações ma-
ternas, nota-se que, à medida que a
proteinúria foi mais intensa, aumentou o

percentual, destacando-se a síndrome HELLP,
a mais freqüente, o que reflete os casos mais
graves seguido da eclâmpsia. Na sua ausência
constatou-se um caso de descolamento pre-
maturo da placenta.

A prematuridade é responsável pela maior
morbidade e mortalidade perinatal, assim
como pela qualidade de vida conseqüente
às possíveis seqüelas imediatas ou tardias, o
que exige políticas públicas que possam dar
suporte a esses neonatos. Apesar dos avanços
consideráveis no tratamento das síndromes
hipertensivas na gravidez nas últimas décadas,
ainda representam importante causa de
prematuridade37. Nesse contexto, verifica-se a
seriedade das conseqüências da prematuri-
dade nas gestações complicadas por hiperten-
são.  Surpreendentemente, na literatura exis-
tem poucos trabalhos e freqüentes dados
conflitantes sobre os efeitos da prematuridade
nessa situação clínica. Muitos autores têm su-
gerido que os recém-nascidos pré-termo das
gestantes com síndromes hipertensivas evolu-
em com pior prognóstico perinatal, quando
comparados a controles com similar idade
gestacional. Outros sugerem que o prognósti-
co perinatal é meramente dependente da ida-
de gestacional e do peso fetal38,39. Além disso,
na maioria dos casos, há falhas na distinção
entre as diferentes variáveis maternas e fetais,
como o RCIU, e as diferentes formas de hiper-
tensão.

Na presente casuística, dos 105 casos de
partos prematuros, 62,5% (n-82) as pacientes
tinham proteinúria, enquanto nas gestantes
sem proteinúria o percentual foi de 11,5% (n-
23). À medida que a proteinúria se elevou, o
percentual de partos prematuros foi maior
devido à antecipação do parto. Na nossa
casuística, a prematuridade foi maior que a
observada por Sibai et al40.

Da mesma forma, o percentual de
neonatos com peso abaixo de 2500g teve
correlações com a presença e a intensidade da
proteinúria. Dos 112 casos com proteinúria, o
percentual de conceptos abaixo de 2500 gra-
mas foi e 65,2% (n-73), versus 25,5% (n-30).
Chama a atenção que nos recém-nascidos
com extremo baixo peso (EBP), que nesta
amostra foi representada por 19 casos, a
proteinúria foi maior que 1g em 89,4% dos
casos, configurando situações mais graves, nas
quais surge um grande dilema entre manter a
gestação ou optar pela prematuridade extrema,
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e correr o risco de maiores complicações
como a síndrome de desconforto respiratório,
hemorragia intraventricular, enterocolite
necrotizante, insuficiência renal e sepse, o que
representa  maior tempo de internação na
unidade neonatal.

Em relação ao índice de Apgar no 5º minu-
to, observou-se que o percentual de
conceptos com valor < 7 foi maior no grupo
das gestantes com proteinúria (30,4% vs
3,5%). Estes dados foram concordantes com
os de Kahhale et al.41. Cumpre ressaltar que as
condições de nascimento refletem a oxige-
nação fetal e os seus mecanismos compen-
satórios, que podem ser alterados por medica-
ções administradas à paciente, possível
hipotensão postural, além da própria prema-
turidade, mais prevalente no grupo de maior
gravidade neste estudo.

Na adequação dos neonatos segundo o
peso à idade gestacional, constatou-se que nos
recém-nascidos advindos das gestantes com
proteinúria, o percentual de pequenos para a
idade gestacional foi 41,9% versus 7,5%, con-
figurando restrição do crescimento intra-
uterino, provavelmente devido à insuficiência
placentária. Vários estudos histológicos do lei-
to placentário das portadoras de pré-
eclâmpsia42,43 demonstram a presença de
hiperplasia da camada média das artérias
espiraladas, tromboses intravasculares, necrose
fibrinóide e, nos casos mais graves, atero-
matose aguda, chegando até a obliteração
completa da luz capilar, o que pode justificar a
maior incidência de conceptos com CIUR.
Assim como as lesões glomerulares estão rela-
cionadas ao espasmo vascular e ao surgimento
da proteinúria, é licito supor que o mesmo
deve ocorrer no nível dos vasos do leito
placentário e conseqüente dano à circulação
útero-placentária.

Na avaliação da morbidade neonatal, veri-
ficou-se que do total dos 312 recém-nascidos
vivos, 31,4% (n-98) foram internados na uni-
dade neonatal. À medida que a intensidade da
proteinúria se elevou, o tempo médio de
internação foi maior. Isso reflete, provavel-
mente, neonatos que sofreram algum tipo de
injúria intra-útero, conseqüente à situação clí-
nica materna grave; quando a proteinúria foi
de dois gramas ou acima, a média de
internação foi quatro vezes maior, demons-
trando-se situação clínica materna mais grave
ainda ou maior dano à nutrição e à oxigenação

fetal coincidindo, na maioria das vezes, com
idade gestacional abaixo de 30 semanas e
peso fetal abaixo de 1000 gramas. Esses
neonatos, antes do advento dos exames de
rastreamento da vitalidade fetal, estavam con-
denados ao óbito e atualmente às unidades
neonatais. Constatou-se a situação de dois
recém-nascidos que permaneceram inter-
nados por 182 e 251 dias e tiveram alta hospi-
talar com seqüelas.

É notável o percentual de natimortos
14,5% (19/131) versus 1,4% (3/203), cerca
de dez vezes maior na presença da proteinúria
A maioria ocorreu antes da internação, o que
demonstra alguma falha no sistema de atendi-
mento primário, pois, como foi referido, os
cuidados na identificação dos fatores de riscos
e o diagnóstico precoce são essenciais na
prevenção secundária, diminuindo-se os indi-
cadores da mortalidade materna e perinatal.
Nessa avaliação, o maior número de óbitos
fetais foi observado  na presença dois gramas
ou mais de proteinúria.

Da mesma forma, constatou-se óbitos
neonatais de 6,1% (8/131) vs 0,98% (2/203),
portanto, seis vezes mais observado entre as
pacientes com proteinúria.  Esses foram de-
correntes de complicações da própria prema-
turidade. Apesar do percentual elevado, os
dados já denotam melhorias na assistência a
essa população.

Na presente casuística, o coeficiente de
natimortalidade foi 12 vezes maior (177,2 vs
14,7) com proteinúria entre 1 e 2g, e 14,4
vezes (212,7 vs 14,7) quando  igual ou  supe-
rior a 2g. O coeficiente de mortalidade
perinatal foi 11,2 vezes (222,2 vs 19,7) maior
com proteinúria de 1  a 2g e  15,1 vezes
(297,8 vs 19,7)  quando igual ou superior a
dois. O coeficiente de mortalidade neonatal
foi 5,7  vezes maior (57,1 vs 10,0)  nas
mesmas situações acima descritas. Pelos co-
eficientes apurados, a hipertensão arterial
crônica teve pouca influência no pior prog-
nóstico materno e perinatal; entretanto, com
a presença da proteinúria, verificou-se que
todos os coeficientes se elevaram, propor-
cionalmente à elevação dos níveis da protei-
núria, dados estes concordantes com acha-
dos de vários autores37-40.

Historicamente, as três principais causa de
morte materna tem sido a sepse, hemorragia
e as síndromes hipertensivas, alternando-se
entre elas a depender do local da análise.

Vários fatores podem estar associados a esse
fato, destacando-se inicialmente a assistência
primária, principalmente o acesso ao pré-na-
tal, as condições de higiene e nutrição, o
rastreamento das intercorrências clínicas e
obstétricas e a qualidade da assistência pres-
tada ao parto e ao puerpério.

No último século, a mortalidade materna
diminuiu em mais de 90% devido principal-
mente aos novos antimicrobianos, a evolução
da hematologia com implantação dos bancos
de sangue e derivados nos hospitais, porém,
nas síndromes hipertensivas, principalmente
na MHEG, devido a sua etiologia ainda ser uma
incógnita e o tratamento empírico, a morta-
lidade se mantém elevada.

Na presente casuística, constatou-se um
óbito materno, como já referido, numa gestan-
te internada em caráter de urgência, com
idade gestacional de 34 semanas, transferida
de outro serviço hospitalar em estado grave,
com iminência de eclâmpsia. Após o atendi-
mento de urgência, foi submetida ao parto
cesáreo, com retirada de feto único em sofri-
mento grave. Evoluiu no pós-operatório com
eclâmpsia, edema de pulmão e óbito, perfa-
zendo o CMM de 763/100.000n.v. A mesma
não tinha realizado pré-natal e a proteinúria foi
de 2,1g. Consideramos, portanto, óbito evitá-
vel, o que demonstra falha no sistema de
atendimento à mulher.

Esperar-se-ia que, quanto melhor equipa-
do e estruturado o serviço de saúde de um
determinado local, menor seriam os seus índi-
ces de mortalidade. Ao invés disso, observa-se
no Brasil uma situação paradoxal, ou seja: nos
hospitais de nível terciário apresentam-se ele-
vados coeficientes de morbidade e morta-
lidade por serem centros de referência em
um sistema de péssima qualidade, destroçado
pela crônica falta de recursos e de planeja-
mento, onde inexiste adequada distribuição
e estratificação no atendimento primário e
secundário.

Muitos dos municípios, por não ofere-
cerem esse tipo de atendimento, em virtude
da falta de políticas públicas direcionadas para
a saúde materno-fetal, mostram o atendi-
mento primário estacionado no devaneio dos
governantes, deixando as complicações para
atitudes heróicas como um mísero encaminha-
mento, por vezes com agravos e situações
irreversíveis. Muita das vezes, na maioria dos
municípios, o único investimento em saúde é
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uma ambulância, como se isso representasse
um grande benefício à população.

Em um sistema de saúde em que não se
observa razoável organização dos serviços é
possível inferir que os centros de referência
recebam casos de extrema gravidade, sem
maiores alternativas, a não ser a interrupção
sistemática da gravidez, acarretando núme-
ro importante de recém-nascidos pré-ter-
mo. Por vezes, as condições de sobrevida
dependem exclusivamente do grau de
prematuridade.

Por outro lado, torna-se imperioso
especular se existe realmente algo a fazer
em termos de prevenção à luz dos conheci-
mentos atuais e nos questionarmos: �Há
evidências de prevenção primária eficaz? As
formas graves de pré-eclâmpsia podem ser
evitadas quando diagnosticadas em fase ini-
cial? A internação sistemática nas formas
leves poderia permitir melhores vigilâncias
clínicas e laboratoriais, prolongando com
segurança a gestação, até que a prema-
turidade seja amenizada? E o óbito materno
poderia ser evitado? O rastreamento pela
proteinúria tem valor na prevenção das for-
mas graves?�

Habitualmente, os quadros clínicos gra-
ves instalam-se em fases precoces da gesta-
ção, o prognóstico perinatal é reservado e o
materno pode ser ominoso. Daí o pré-natal
representar instrumento de grande valia ini-
cialmente na avaliação dos fatores de risco e
a seguir do diagnóstico precoce.

Sinaliza-se com os resultados obtidos,
ainda que fruto de análise retrospectiva, e
dos vieses desse tipo de estudo, que é
lícito afirmar, a exemplo da segurança e
o valor da gonadotrofina coriônica no
seguimento de entidades como a prenhez
ectópica e a moléstia trofoblástica gesta-
cional, a presença da proteinúria, assim
como demais exames subsidiários, repre-
sentam marcador prognóstico notável e
deveria signif icar sinalizador efetivo do
grau de comprometimento materno e,
por conseqüência, também um indicador
do comprometimento fetal, que seja
enfatizado e disponível nos centos de as-
sistência à saúde da mulher, no pré-natal
e nos casos de internação hospitalar.

Conflito de interesse: não há.

SUMMARY

PROTEINURIA IN HYPERTENSIVE

SYNDROME OF PREGNANCY: MATERNAL AND

PERINATAL OUTCOME

AIM. The purpose of this study was to deter-
mine the role of proteinuria on pregnancy
outcome in hypertensive syndrome with singleon
pregnancies.

METHODS. Transversal study with retros-
pective data of 334 pregnancies complicated by
hypertensive syndromes who were delivered in
the Department of Obstetrics of UNIFESP/EPM
from January 1, 1999 to December 31, 2002.

RESULTS. The patients were divided into four
groups: (I) without proteinuria (n-203); (II) with
proteinuria of 0.3 to 1.0g (n-39); (III)  1.0 to 2.0g
(n-45); and (IV) 2.0g or more. Without
proteinuria there was one case of placental
abruption. The presence of  proteinuria predicted
adverse maternal outcome with increase of
complications proportional to his elevation;
among them, HELLP syndrome was the most
frequent with 30.5% (40/131) followed by
eclampsia with 3.8% (5/131), DPP 3.1% (4/
131) and renal insufficiency with 0.7% (1/131).
It was confirmed one maternal death in that
group, when Maternal Mortality of 763/
100.000nv was added up. As to the perinatal
effects there was not increase of adverse effects
without proteinuria. In the presence of
proteinuria and its levels was observed the worst
perinatal outcome with the elevation of the
following indicatives: increase prematurety
(62.2% vs 11.5%), newborn with weight <
2500g (6.5% vs 1.5%),  newborn with Apgar < 7
in the 5th minute (30.4% vs 3.5%), concepts with
growing restriction of intrauterine (41.9% vs
6.5%), newborn interned in the neonatal undid,
(59.8% vs 15.5%)  stillborn (14.4% vs 1.4%),
neonatal deaths (6.1% vs 0.98%). The  Perinatal
Mortality was greater with proteinúria (175 vs
19,7) and, when = 2.0g (297.8 vs 19.6).

CONCLUSIONS. The presence of proteinuria in
the hipertensives syndromes during gestation
and the elevation of their levels increase the risks
of maternal complications, especially HELLP
syndromes and eclampsia. Besides, it was
observed a significative incidence of premature
birth, newborn with Apgar < 7, weight < 2500g,
IUGR, stillborn and neonatal deaths. [Rev Assoc
Med Bras 2004; 50(1): 207-13]

KEY WORDS: Hypertension in pregnancy.
Proteinuria. Maternal and perinatal outcome.
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