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APRESENTAÇÃO

A doença renal crônica (DRC) é uma importante afecção de caráter 
progressivo e insidioso que vem adquirindo status de epidemia global. Essa 
doença possui etiologias conhecidas (hipertensão, 34%; diabetes, 30%; 
glomerulonefrites, 9%; e rins policísticos, 4%) e predominantemente tratáveis 
a nível de atenção primária. Contudo, enquanto outras doenças crônicas não 
transmissíveis diminuíram sua incidência, a DRC aumentou em 40%. Nos 
últimos 5 anos houve elevação média anual de 6,3% no número absoluto 
de taxas de incidência e prevalência, o que implica falha no diagnóstico 
precoce e controle de seus fatores de risco contribuindo, assim, para a alta 
taxa de mortalidade anual de pacientes dialíticos (18,2%) em tratamento 
tardio. Acompanhando esta tendência, o número de pacientes com doença 
renal crônica em estágio G5d (DRCd), em terapia substitutiva renal (TSR), tem 
aumentado. Nos últimos 18 anos, o número de pacientes em diálise triplicou 
contribuindo para que os gastos em diálise assumissem uma grande parte dos 
recursos de saúde do país. Ao longo da última década, os gastos em diálise 
aumentaram de 600 milhões para 1,7 bilhão. O Brasil se consolidou entre os 
três maiores programas crônicos de diálise no mundo, com 133.464 portadores 
em terapia renal substitutiva, disponibilizando 5% do total destinado aos 
atendimentos de média e alta complexidade. Para se ter ideia da dimensão 
dos gastos, em 2015 foram pagos 13,8 bilhões de reais com internações. 
Desses, 2 bilhões com diálise, não incluindo gastos com lesão renal aguda. 
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Em comparação a esse cenário, os gastos com infarto agudo do miocárdio e 
outras doenças cardiovasculares representam metade (1 bilhão) dos recursos 
destinados à TRS.

Em contrapartida ao aumento da incidência e prevalência, segundo a 
Sociedade Brasileira de Nefrologia, o número de nefrologistas tem reduzido 
significativamente. Em 2018 havia cerca de 3.500 nefrologistas. Destes, 36% 
possuíam menos de 10 anos de formação e 12% possuía menos de 5 anos 
de formação. Também, segundo a Sociedade Brasileira de Nefrologia, existe 
uma distribuição irregular dos nefrologistas no país: maior concentração 
dos profissionais no Sudeste e em grandes centros tornando a proporção 
nefrologista/população e a assistência desiguais. O aumento do número de 
pacientes portadores de DRC em estágio conservador e em diálise, a redução 
do número de nefrologistas, a dispersão desses profissionais em outras 
atividades atreladas a especialidade e a distribuição desigual de especialistas 
geram um questionamento importante: quem irá prestar atendimento e 
cuidados primários a essa população?

Neste cenário, o médico de família e comunidade (MFC) ou generalista 
atuantes na atenção primária a saúde (APS), tornam-se protagonistas no 
cuidado do paciente portador de DRC. O protagonismo do MFC, entretanto, 
extrapola o rastreio, diagnóstico precoce e manejo dos estágios iniciais da 
DRC e estende-se para o diagnóstico e manejo de diversas afecções renais e 
para a coordenação do cuidado do paciente portador de DRC. A portaria n° 
1.675, de 7 de junho de 2018 que dispõe sobre os critérios para a organização, 
funcionamento e financiamento do cuidado da pessoa com DRC no âmbito 
do Sistema Único de Saúde (SUS) outorga à atenção primária a coordenação 
do cuidado do paciente portador de DRC, inclusive em TSR. Todavia, 
múltiplos fatores contribuem para que este papel não seja desenvolvido 
em sua plenitude – conforme dados da literatura internacional. Dentre estes 

A P R E S E N TAÇ ÃO
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fatores pode-se destacar a segurança profissional, o pouco contato com a 
especialidade, o déficit na educação permanente e continuada e a ausência 
de materiais de apoio, em nefrologia, voltados para este público. No Brasil, por 
exemplo, não há cadernos de saúde, em nefrologia, voltados para médicos 
atuantes na APS e os livros ou são complexos (voltados para o nefrologista) ou 
não contemplam problemas de saúde comuns na APS (voltados para o MFC).

Esse livro nasce do desejo de mudança da realidade acima descrita 
e da crença que “só a educação liberta” (Epicteto). Disponível de forma 
gratuita, o livro objetiva democratizar o acesso ao conhecimento, e convocar 
a comunidade médica atuante na APS a sair do lugar comum, aprofundar seus 
conhecimentos em nefrologia, apoderar-se deste conhecimento e sentir-se 
segura, apta e confiante para centralizar e coordenar o cuidado de pacientes 
portadores de doenças renais conforme a proposta do Ministério da Saúde 
na portaria n° 1.675, de 7 de junho de 2018.

Este livro divide-se em 8 capítulos. A definição dos capítulos levou 
em consideração os seguintes aspectos: (1) abordagem sindrômica (levando 
em consideração os sinais e sintomas que levam o paciente a procura de 
assistência e não a doença em si); (2) relevância epidemiológica do tema 
abordado; (3) capacidade de resolutividade ou propedêutica e/ou manejo 
inicial na APS; e a (4) abordagem de múltiplos problemas, desde prevenção 
de doenças e promoção de saúde ao manejo de situações clínicas específicas. 
Cada capítulo apresenta situações problemas que ilustram a chegada de 
pacientes para atendimento nas unidades de saúde e que são resolvidas 
ao longo ou no final do capítulo. Ao final dos capítulos são inseridos: um 
resumo em tópicos que sintetizam os postos-chave do texto e fluxogramas 
que propõem a avaliação, propedêutica e/ou manejo daquele problema.

Por fim, esperamos que esta obra o auxilie na construção de 
conhecimentos e habilidades e que isso se reflita na prestação de serviços 

A P R E S E N TAÇ ÃO
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médicos de qualidade para a população. Como diria o grande mestre Paulo 
Freire, “a educação é um ato de amor, por isso, um ato de coragem”. Desta 
forma, que esse seja o nosso ato de amor e coragem para os milhares de 
brasileiros e brasileiras que confiam sua saúde e vidas às nossas mãos.

Pablo Rodrigues Costa Alves 
Cristianne da Silva Alexandre

Luiz Luna Barbosa 

A P R E S E N TAÇ ÃO
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CAPÍTULO 1      
 

COMO AVALIAR A FUNÇÃO 
RENAL NA PRÁTICA?

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Dona Maria das Dores, 54 anos, conversava com os demais pacientes enquanto 
aguardava sua consulta na Unidade de Saúde da Família (USF) de Mangue Seco. Contava 
que havia assistido uma entrevista na TV, e ficou alarmada com o fato de que diabetes 
melito (DM) e hipertensão arterial sistêmica (HAS) eram fatores de risco para doença 
renal crônica (DRC) e, por este motivo, resolveu procurar atendimento para saber qual 
era a função do seu rim – afinal, era hipertensa e diabética há muitos anos. Segundo 
ela, estas doenças há muito tempo a castigavam: até havia amputado uma perna.

Inácio, 25 anos, que aguardava consulta para avaliar um quadro de “inchaço” nos 
membros inferiores, e Amélia, 30 anos, que aguardava para realizar uma consulta de 
rotina da saúde da mulher, ficaram alarmados com a fala de Dona Maria das Dores 
sobre a DRC, hemodiálise e etc. e resolveram que, também, queriam avaliar sua função 
dos seus rins.

1. INTRODUÇÃO

a. Por que devemos avaliar a função renal?

Porque a DRC, caracterizada pela diminuição da função renal, é 
prevalente e silenciosa. As manifestações clínicas surgem, geralmente, com 
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uma taxa de filtração glomerular (TFG) <30mL/minuto/1,73m2, ou seja, depois 
da perda de cerca em torno de 70% da função renal.

Embora a avaliação da função renal seja relevante, especialmente 
para grupos de risco como diabéticos e hipertensos, grande parte deles são 
acompanhados sem ter a creatinina sérica dosada1. Segundo McClellan2, 
o rastreamento da DRC entre diabéticos acompanhados por médicos 
generalistas é menor que 10%, após, em média, dez consultas.

b. E quem deve ter a função renal avaliada?

A avaliação deve ser realizada em indivíduos que apresentem sintomas 
de doença renal e/ou fatores de risco para DRC:

• Diabetes Melito (DM);
• Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS);
• História de doença cardiovascular (DCV);
• História familiar de doença renal;
• História de Injúria Renal Aguda (IRA);
• Obesos (IMC >30Kg/m2);

Adicionalmente, pacientes que fazem uso crônico de drogas nefro-
tóxicas, como anti-inflamatórios, ou portadores de doenças sistêmicas com 
acometimento renal devem ser rastreadas.

A frequência dos exames de avaliação da função renal em grupos de 
alto risco não foi rigorosamente estudada e as recomendações são baseadas 
em opiniões. No Brasil, o Departamento de Atenção Básica do Ministério da 
Saúde recomenda a solicitação anual da creatinina em pacientes hipertensos 
e diabéticos. Inclusive, a porcentagem de pacientes diabéticos e hipertensos 
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com dosagem de creatinina anual é utilizada como parâmetro de qualidade 
na assistência prestada3,4.

Vale destacar que a triagem populacional em indivíduos que não 
apresentam fatores de risco identificados não é recomendada5–9.

Pacientes portadores de DM, HAS, DCV, história de injúria renal aguda, obesos e 
história familiar de DRC devem ter sua função renal avaliada anualmente.

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Considerando as informações prestadas anteriormente podemos refletir sobre a 
necessidade de avaliação da função renal da Dona Maria das Dores, Inácio e Amélia:
Dona Maria das Dores: é diagnosticada com HAS e DM de longa data. Deveria ter a 
sua função renal avaliada no momento do diagnóstico da HAS e DM e anualmente.

Inácio: embora não apresente os fatores de risco elencados anteriormente, é jovem 
e apresenta queixa que pode ter etiologia renal (edema). Na presença de sinais e 
sintomas onde a doença renal faz parte dos diagnósticos diferenciais, a avaliação da 
função renal deve ser realizada. Neste caso, a solicitação de exames com essa finalidade 
encontra-se bem indicada.
Amélia: não apresenta fatores de risco ou sinais e sintomas sugestivos de acometimento 
renal e, desta forma, não tem indicação de avaliação da função renal.

c. Como podemos avaliar a função renal?

Para manter a homeostase corporal, os rins exercem um papel crucial 
no controle do balanço hídrico, eletrolítico, no equilíbrio ácido-base, no ajuste 
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da osmolaridade plasmática e no controle da pressão arterial. Além disso, 
apresentam funções endócrinas. Todas estas funções são afetadas com a 
redução da TFG.

Na ausência de sinais ou sintomas específicos, a DRC só é identificada 
a partir de exames laboratoriais. A avaliação para o rastreamento e diagnóstico 
da doença renal é realizada através de biomarcadores específicos.  Idealmente 
estes devem avaliar a função renal normal, detectar alterações/dano na função 
renal precocemente e, avaliar a resposta ao tratamento. Assim: a TFG permite 
(1) estabelecer o diagnóstico de doença renal crônica e seu estadiamento, (2) 
avaliar a sua progressão e (3) ajustar a dose de medicamentos.

d. Qual é a taxa de filtração glomerular normal?

Considera-se a taxa de 90 a 120ml/min/1,73m2, com variação entre 
os indivíduos, de acordo com a massa muscular e, portanto, idade e gênero. 
Na gravidez, a TFG aumenta cerca de 50% no primeiro trimestre e normaliza 
após o parto. Após os 40 anos de idade, sugere-se que a TFG diminui cerca 
de 0,75 a 1mL/minuto/ano.

2. MEDIDA DA TAXA DE FILTRAÇÃO GLOMERULAR

A substância ideal para esta medida deve ser filtrada livremente 
pelo glomérulo, não deve ser reabsorvida nem secretada pelo túbulo. Se 
for reabsorvida pelo túbulo, uma menor quantidade da substância será 
eliminada na urina, subestimando a TFG. Caso ela seja secretada pelo túbulo, 
sua concentração na urina será maior do que a que foi filtrada, superestimando 
a TFG. Adicionalmente, uma substância que sirva de marcador para a TFG 
deve ser produzida de forma constante, para que seu nível sérico seja estável. 
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Os marcadores da filtração glomerular podem ser endógenos ou exógenos. 
O uso de substâncias exógenas (inulina, iotalamato e iohexol) é incomum 
na prática clínica, especialmente pelo custo e necessidade de administração 
venosa, sendo, portanto, reservado para pesquisa clínica.

a. Creatinina como marcador da filtração glomerular

A creatinina é produzida de forma constante, é livremente filtrada 
pelo glomérulo e, não é reabsorvida pelo túbulo, porém pode ser secretada. 
É um produto final do catabolismo muscular e a sua produção é proporcional 
à massa muscular. Assim, ela varia com a idade, gênero e raça.

As vantagens do uso da creatinina como marcador da filtração 
glomerular incluem: a facilidade na mensuração, o baixo custo, a padronização 
internacional para realização do método e a ampla disponibilidade do exame. 

Várias substâncias interferem na medida da creatinina. Visando eliminar 
os erros, diversas modificações foram realizadas nos métodos clássicos de 
dosagem. As novas técnicas utilizadas, que medem a creatinina, apresentam 
valores mais baixos (até 1,2mg/dl). Entretanto a faixa de normalidade ainda 
apresenta variações entre os laboratórios. Por esse motivo, aconselhamos 
considerar em adultos clinicamente estáveis a creatinina sérica até 1mg/dl. 
Quando ocorrem valores superiores, devemos estimar a filtração glomerular ao 
invés de utilizarmos a creatinina isoladamente para controle e acompanhamento 
dos pacientes.

b. Clearance da creatinina em urina de 24 horas

A coleta de urina de 24 horas para avaliação da TFG sempre foi muito 
utilizada. A partir da publicação das diretrizes para diagnostico e manejo da 
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DRC em 2002, a utilização de equações para estimar a TFG foi preconizada. 
A coleta de urina de 24 horas é um método seguro, entretanto trabalhoso, e 
muitos laboratórios não orientam os pacientes sobre a forma adequada da 
coleta, resultando em erros.

i. Como devo orientar a coleta de urina de 24 h?

Determina-se um horário pela manhã (que será considerado o horário 
de início), quando o indivíduo urina esvaziando completamente a bexiga. 
A partir de então, toda a urina é coletada em frascos apropriados (inclusive 
durante a madrugada, caso se levante para urinar). Não existe número mínimo 
nem máximo de frascos a serem usados. A última urina será a da manhã no 
mesmo horário que foi iniciada a coleta no dia anterior.

Exemplo: despertar e urinar às 7:00hs de segunda-feira, urinar no vaso sanitário 
esvaziando a bexiga. Todas as urinas posteriores serão coletadas em frascos apropriados;
Despertar às 7:00 horas do dia seguinte (terça-feira) e coletar esta urina da manhã, 
que será a última.
Se despertar no primeiro dia às 5:00 horas o término será às 5:00 horas do dia seguinte, 
e assim por diante.

ii. Como devo calcular o clearance da creatinina a partir 
dos resultados obtidos?

Deve-se multiplicar o valor da creatinina urinária pelo volume urinário 
por minuto e dividir pela concentração plasmática da creatinina (Figura 1).
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Figura 1 – Cálculo do Clearance da Creatinina

O clearance da creatinina com coleta da urina de 24 horas deve ser 
realizado preferencialmente em pacientes com alterações da massa muscular. 
Tais como: amputados, usuários de cadeira de rodas, indivíduos cronicamente 
acamados e fisiculturistas.

Salientamos, ainda, que em situações de alterações agudas, ou 
pacientes hemodinamicamente instáveis, devemos colher urina de 24 horas 
para avaliar a TFG.

c. TFG estimada a partir da creatinina sérica

Considerando as dificuldades para coleta de urina de 24 horas, utiliza-
se a estimativa da TFG a partir de equações.

A partir da medição da TFG calculada por marcadores exógenos, 
considerados padrão ouro em diferentes estudos independentes, foram 
avaliados fatores que influenciariam a TFG e, assim, determinou-se uma 
nova equação que recebeu o nome do estudo que a definiu: Chronic Kidney 
Disease Epidemiology Collaboration (CKD-EPI). Na realidade são 4 equações 
que contemplam indivíduos com creatinina normal e aqueles com creatinina 
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elevada, além da diferença entre os gêneros. A equação CKD-EPI é considerada 
mais acurada por ter avaliado um número maior de indivíduos e por ter 
incluído portadores de diabetes mellitus. No entanto, para TFG <15ml/
min/1,73m2, a acurácia é menor.

Salientamos que esta equação foi desenvolvida a partir da dosagem da 
creatinina pelo método estandardizado ou padronizado. Por esse motivo, nas 
equações do CKD-EPI, os valores de normalidade da creatinina são inferiores 
aos considerados no Brasil. Essa equação utiliza a concentração sérica da 
creatinina, a idade e o sexo. Na atualização de 2021 a equação deixou de 
utilizar o parâmetro etnia/raça. Existem diversos aplicativos e sites gratuitos 
com a equação.

O valor da creatinina sérica isoladamente só deve ser utilizado quando dentro dos valores 
de normalidade! Quando acima desse valor, usar a TFGe pela equação do CKD-EPI.

i. Equação de Crockcroft-Gault

Esta é uma equação que foi desenvolvida nos anos 50, a partir da 
avaliação de poucos indivíduos e utilizando um método de dosagem da 
creatinina distinto do atual. Adicionalmente, utiliza o peso corporal no 
numerador da equação, o que superestima o resultado da TFG em pacientes 
obesos e com edema. Apesar de ter sido de muita utilidade, seu uso não é 
mais recomendado na atualidade.
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d. Cistatina C

Outro marcador endógeno que pode ser utilizado para avaliar a TFG é 
a Cistatina C. A sua concentração sérica tem relação direta com a TFG, sofrendo 
mínimo efeito da idade, gênero e massa muscular10. Entretanto, como a sua 
concentração sérica depende do metabolismo do túbulo proximal, com a 
diminuição dos néfrons funcionantes, sua utilidade é limitada na doença 
renal crônica.

As Diretrizes do KDIGO11 sugerem que as equações que combinam 
a creatinina e a Cistatina C seriam mais precisas para avaliação da TFGe do 
que as equações que utilizam cada marcador de maneira isolada12. Porém, a 
vantagem clínica de se utilizar esta abordagem ainda é motivo de debate10,11,13. 
Adicionalmente, a dosagem da Cistatina C é mais cara que a da creatinina e 
ainda se encontra em processo de uniformização internacional14. Estudos da 
atenção primária sugerem que o uso da TFGe pela Cistatina C não melhorou 
a previsão de risco da DRC e, associou-se com aumento do custo15.

e. Ureia

A ureia não deve ser utilizada para avaliar a taxa de filtração glomerular. 
Apesar de ser totalmente filtrada, a ureia é reabsorvida e secretada ao longo dos 
túbulos e participa diretamente do mecanismo de concentração e diluição da 
urina. Ou seja, a carga filtrada não é semelhante à carga excretada. Além disso, 
outras variáveis alteram a sua concentração sérica como: estados catabólicos, 
uso de corticoides ou quimioterápicos e hemorragia gastrintestinal.
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PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Com base nas informações revisadas podemos refletir que:

Dona Maria das Dores: pode se beneficiar da avaliação com a coleta do clearance 
da creatinina em urina de 24 horas, visto que é amputada (perda de massa muscular). 
O uso da creatinina sérica para cálculo da TFGe, através da fórmula do CKD-EPI, não 
estaria incorreto para esta paciente. Todavia, caso o resultado da TFGe seja próximo ou 
inferior a 60 mL/min/1,73m2 sugere-se a realização do clearance da creatinina, em urina 
de 24 horas, para confirmar a consistência dos resultados – considerando a alteração 
de massa muscular da paciente.

Inácio: deve ter sua função renal avaliada com a solicitação de creatinina sérica, cujo 
resultado deverá ser utilizado para cálculo da TFG estimada através da fórmula da 
CKD-EPI.

Resumindo

Para avaliar a função renal no paciente estável na rotina clínica:

1. A ureia sérica não deve ser utilizada para avaliar a TFG;

2. Quando o valor da creatinina sérica estiver acima do valor de normalidade, a 
função renal deve ser estimada a partir da equação do CKD-EPI;

3. Deve-se utilizar o Clearance da Creatinina em urina de 24 horas em pacientes 
com significantes alterações da massa muscular;

4. Em situações especiais, a Cistatina C pode ser utilizada para avaliar a função 
renal.
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Fluxograma 1 – Avaliação da Função Renal na Atenção Primária a Saúde

TFGe = Taxa de Filtração Glomerular estimada; DRC = Doença Renal Crônica; IRA = 
Injúria Renal Aguda; IMC = Índice de Massa Corporal.
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CAPÍTULO 2      
 

COMO INTERPRETAR O EXAME DE URINA?

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Paula, 32 anos, portadora de diabetes mellitus tipo II, procurou atendimento médico 
com relato de disúria, febre e dor lombar, acompanh ados de urina de coloração escura.

Considerando a possibilidade de infecção urinária, especificamente pielonefrite, você 
solicitou a realização de um sumário de urina (urina tipo 1, ou elementos anormais e 
sedimentoscopia), urinocultura e realizou o teste com fita reagente.

1. INTRODUÇÃO

O sumário de urina é um exame que se destaca por ser simples, não 
invasivo, acessível e capaz de fornecer uma gama de dados úteis à prática 
médica. Em inúmeras situações é o primeiro exame a apontar doenças em 
pacientes assintomáticos. O sumário de urina é constituído de três etapas: 
avaliação grosseira da urina ou análise física, análise utilizando fitas reagentes, 
chamada de análise química, e o exame microscópico do sedimento urinário1.

Deve-se requerer o sumário de urina em pacientes com doença renal 
evidente (como em pacientes que apresentam albuminúria ou redução aguda 
ou crônica da taxa de filtração glomerular), em pacientes com doença renal 
suspeita (seja a partir de achados clínicos como edema ou em dentro de outro 
quadro patológico que possa cursar com repercussões renais como lúpus 
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eritematoso sistêmico, diabetes melito, hipertensão arterial sistêmica, dentro 
outros) ou em pacientes assintomáticos para se investigar achados incidentais, 
como hematúria1.

A coleta adequada da amostra de urina é essencial para o sucesso do 
exame. Primeiramente, devemos recomendar aos pacientes que evitem realizar 
exercícios extenuantes 24 horas antes do exame, a fim de evitar proteinúria2 
e/ou hematúria induzidas pelo exercício3. Pacientes do sexo feminino devem 
receber a orientação adicional de evitar a coleta durante o período menstrual 
para evitar a contaminação da amostra com sangue menstrual3.

A urina deve ser coleta dentro de um recipiente limpo e seco, geralmente 
fornecido pelo laboratório. O paciente deve ser orientado a realizar higiene 
das suas partes íntimas e desprezar o primeiro jato de urina. Caso o paciente 
em questão esteja cateterizado, a amostra de urina mais recente deve ser 
utilizada, e recomenda-se a retirada direta da amostra do tubo do cateter, 
e não do saco coletor. Após a coleta a amostra deve ser refrigerada a 2-8 oC 
e levada o mais rápido possível para a análise laboratorial. Outra orientação 
importante é que deve ser feita a coleta da primeira urina do dia, haja vista 
ser esta a mais concentrada4, todavia, em pacientes com doenças renais ou 
glomerulopatias devem ser orientados a coletar a segunda urina do dia5; essa 
recomendação se baseia no fato de que pode ocorrer lise celular e alteração 
de cilindros pelo crescimento bacteriano na bexiga ao longo da noite, cujo 
resultados e interpretação dos exames seriam alterados6.
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2. ANÁLISE FÍSICA DA URINA

a. Coloração, turvação e odor

A cor normal da urina irá variar entre amarelo-clara, amarelo-escura 
e âmbar, dependendo da concentração de urocromo. A cor da urina pode 
estar menos amarelada, mais clara, quando esta se encontra mais diluída, 
da mesma forma que o oposto, com uma coloração mais amarelada quando 
concentrada, como normalmente é a primeira urina da manhã1. Alterações 
podem ocorrer devido a concentração/diluição urinária, patologias, corantes 
e medicamentos.

Urina de cor vermelha/marrom, em algumas situações popularmente 
chamada de cor de coca-cola7, é observada em uma variedade de condições 
clínicas8, vide Tabela 1 a seguir. A avaliação e propedêutica do paciente com 
queixa de “urina avermelhada” e a hematúria é apresentada com detalhes 
no terceiro capítulo deste livro.

Outras cores de urina podem ainda ser observadas (figura 1). A urina 
esbranquiçada pode ocorrer em quadros de piúria, quando há precipitação 
de cristais de fosfato ou na quilúria9. Outra situação possível, porém rara, é 
a urina esverdeada, decorrente do uso do corante azul de metileno10 ou de 
medicamentos como a amitriptilina 11 e propofol12, ou analgésicos urinários. 
Ademais, há relatos de urina de cor arroxeada em pacientes com cateteres 
urinários e bacteriúria13 e de urina rosa-alaranjada em paciente após cirurgia 
de by-pass gástrico em paciente obesa mórbida14.
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Tabela 1 – Principais causas de urina de coloração avermelhada/amarronzada

Hematúria Presença de hemácias na urina, 
observáveis à microscopia.

Hemoglobinúria

Presença de hemoglobina livre na urina. 
Sua presença pode ser resultado de 
processos hemolíticos intravasculares 
(por exemplo em reações transfusionais 
hemolíticas ou durante o tratamento 
antimalárico).

Mioglobinúria

Presença de mioglobina livre na 
urina, proteína presente nas células 
musculares. Sua presença pode ser 
decorrente de necrose muscular fruto 
de trauma importante ou quaisquer 
outras causas de rabdomiólise. 

Outros

Outras doenças, como porfiria aguda 
intermitente, medicamentos, como 
rifampicina e fenitoína e mesmo 
corantes alimentares artificiais ou 
naturais, como o presente na beterraba, 
podem gerar esse tipo de coloração na 
urina.

Figura 1 – Diferentes colorações de urina observáveis.
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Embora infrequente, espuma branca e estável pode ser relatada no 
sumário de urina. Em alguns casos já é descrita pelo próprio paciente, sendo 
o motivo pelo qual busca assistência médica. Espuma na urina pode ser 
encontrada na perda de proteínas e/ou aminoácidos15.

A urina normalmente é transparente. A urina pode tornar-se turva 
devido à alta concentração de qualquer partícula urinária, como por exemplo: 
células, bactérias e cristais. Vale ressaltar, todavia, que uma urina transparente 
não significa que não exista alteração, portanto, a turvação não é um critério 
confiável1.

Outra característica da secção física do exame de urina é o odor: 
cetonas na urina exalam aroma frutoso/adocicado, amostras contaminadas 
por bactérias pode ter aroma pungente, aroma amoníaco, pela amônia ali 
produzida, odor de bolor na urina pode ser indício de fenilcetonúria16. A 
presença de qualquer coloração urinária atípica e de odor forte e incomum 
pode ser indicativo de distúrbios hereditários1,17.

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Paula, 32 anos, DM2, procurou atendimento com relato de disúria associada a febre 
e dor lombar. Na análise física do exame de urina observou se: urina turva, amarelo 
esbranquiçada e com odor forte.

3. ANÁLISE QUÍMICA – EXAME DE FITA REAGENTE

Em geral, essas características químicas são avaliadas pela tira reagente 
– que são simples e possuem baixo custo. Nesta etapa do exame, por sua 
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vez, é realizada uma rápida avaliação semiquantitativa das características 
urinárias. Geralmente nessa etapa pode ser avaliadas a presença e quantidade 
(geralmente expressas em cruzes, de zero a quatro) de hemoglobina, esterase 
leucocitária, nitrito, proteínas, pH urinário, densidade urinária, glicose, 
urobilinogênio e corpos cetônicos. A seguir falaremos um pouco acerca de 
cada um destes parâmetros. Vale destacar que diversas unidades de saúde 
da família possuem tiras reagentes que podem ser utilizadas durante as 
consultas, agregando dados – quando bem indicados, para a propedêutica 
de pacientes com risco, quadro sugestivo ou diagnóstico de doenças renais 
e do trato urinário. Deve-se sempre a validade das tiras.

a. pH

A partir da reação à presença de íons hidrogênio pode se estimar, 
com bastante precisão, o pH urinário, refletindo o grau de acidificação deste 
fluído, normalmente entre de 4,5 a 8. Vale salientar que o pH da urina reflete 
a presença de íons de hidrogênio, mas isso não reflete necessariamente a 
carga de ácido geral na urina, porque a maior parte do ácido vai ser excretada 
como amônia.

Um pH baixo é frequentemente observado na acidose metabólica, 
nas refeições ricas em proteínas e na depleção de volume. A urina alcalina 
é frequentemente observada na acidose tubular renal (distal, tipo 1)18, nas 
dietas vegetarianas e nas infecções por patógenos produtores de urease, 
como a infecção por Proteus mirabilis1. Também está associado com sucção 
gástrica, vômitos e terapia com substâncias alcalinas19.
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b. Densidade urinária

A densidade relativa é um teste utilizado para avaliar a concentração 
urinária, sendo uma ferramenta importante para avaliação de pacientes 
com distúrbios da água (portanto, hiponatremia e hipernatremia), além de 
poliúria. Seu valor de normalidade vai de 1.003 a 1.030. Todavia, a interpretação 
destes resultados deve levar em consideração o estado de hidratação do 
paciente, uma vez que ela reflete, razoavelmente, a da concentração urinária. 
Densidade urinária baixa reflete urina diluída e densidade elevada reflete urina 
concentrada. Embora correlacione-se com a medida da osmolaridade urinária 
(muito importante para avaliação das disnatremias), ela não a representa 
com exatidão e, em situações clínicas como a hiperglicemia grave com 
glicosúria e uso de contraste radiológico, a presença de moléculas grandes 
na urina, produzem alterações na densidade relativa, com mínimo efeito na 
osmolaridade urinária1.

c. Esterase leucocitária

A esterase leucocitária é uma enzima liberada por neutrófilos e 
macrófagos lisados. Trata-se de um marcador da presença de leucócitos na 
urina, geralmente positiva quando existe três ou mais leucócitos por campo. 
Embora pensemos em infecção urinária bacteriana quando na presença de 
esterase leucocitária positiva e leucócitos na urina, vale destacar que nefrite 
intersticial aguda, nefrolitíase, abdome agudo inflamatório e tuberculose renal 
podem apresentar piúria. Estas doenças devem ser pensadas no contexto 
clínico apropriado e – também, quando tratar-se de piúria asséptica (ou seja, 
quando a urinocultura for negativa). Urinas muito concentradas, proteinúria e 
glicosúria podem trazer resultados falso-positivos20 ou quando o formaldeído 
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é usado como conservante da urina e pela presença na urina de imipenem, 
meropenem ou clavulanato21.

d. Nitrito

A presença de nitrito urinário está associada comumente a infecção 
urinária por germes desdobradores da uréia em amônia, como o Proteus 
spp., e traz uma correlação direta com o achado de nefrolitíase composta 
de estruvita, que normalmente se apresentam como cálculos coraliformes. 
Em uma menor proporção a presença de nitrito urinário pode ser decorrente 
de infecção por cocos Gram positivos em 13,4% doa casos.  Falsos positivos 
podem ser encontrados em pacientes com dieta vegetariana. A associação de 
esterase leucocitária positiva com nitrito positivo aumenta a especificidade 
para o diagnóstico de ITU.

e. Glicose

Na fita reagente para glicose, conseguimos detectar e estimar a 
presença deste glicídio. Como no caso do teste para agrupamento heme, 
ácido ascórbico pode levar a resultados falso-negativos para glicosúria22. 
Glicosúria pode ocorrer devido à inabilidade do rim de reabsorver a glicose, 
que está em concentrações plasmáticas normais, ou pelo excesso deste, que 
sobrepõe a capacidade do néfron de reabsorvê-lo, geralmente acima de 180 
mg/dL em pacientes com função renal normal1. A primeira das hipóteses 
pode ocorrer durante o uso de drogas que inibem a ação do transportador 
sódio-glicose23, na presença de defeito tubular proximal primário, geralmente 
acompanhado de outras disfunções como uricosúria, fosfatúria, aminoacidúria, 
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dentre outros, como na Síndrome de Fanconi24, ou de forma isolada em 
alterações genéticas específicas deste transportador1.

f. Cetonas

Corpos cetônicos podem ser detectados em testes de fita. A cetonúria 
é bastante útil na investigação de cetoacidose – tanto diabética, quanto 
alcoólica e por inanição, ajudando a diferencia-la de outras causas associadas à 
acidose metabólica, como o choque séptico e a acidose lática25. Essa reação é 
capaz de detectar a presença de acetoacetato e acetona, todavia, não de beta-
hidroxibutirato (que representa cerca de 80% dos corpos cetônicos produzidos 
na cetose), tornando este exame pouco sensível. Como a cetonemia é pouco 
disponível, alguns autores sugerem que a presença de 2+ ou mais de cetonas 
no exame de urina, na vigência de achados clínicos sugestivos, indicam 
cetoacidose26.

g. Bilirrubina e Urobilinogênio

A presença de bilirrubina na urina, igualmente detectável em testes de 
fita reagente, é comum em inúmeros quadros de icterícia, das mais variadas 
etiologias, sobretudo naquelas que produzem majoritariamente a forma 
conjugada do pigmento, como ocorre nas colestases27. Basicamente, a bile 
presente na urina pela fita reagente reflete a filtração da bilirrubina sérica, 
encontra-se presente em diversas patologias hepáticas e a avaliação do 
urobilinogênio e da bilirrubina na urina nos permite diferenciar a icterícia 
obstrutiva de outras causas de doença hepática. Na obstrução biliar completa 
a bilirrubina urinária estará positiva, porquanto, o urobilinogênio estará 
negativo. Nas outras doenças hepáticas ambos estarão positivos.
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h. Hemoglobina

A presença da porção heme da hemoglobina pode indicar tanto 
hematúria, hemoglobinúria como mioglobinúria. Necessita-se do emprego 
de outras técnicas para distinguir qual destes fatores está responsável 
pelo resultado positivo desta fita reagente28, como o exame minucioso do 
sedimento urinário para avaliar se existem hemácias de fato, ou não.

Ademais, podemos ainda ter resultados falsamente positivos, como 
na presença de sêmen urinário29 e resultados falso-negativos, apesar de 
raros, na presença de ácido ascórbico (vitamina C) na urina22. Reiteramos 
que resultados falsamente negativos são bastante raros, ou seja, um teste 
de fita negativo teoricamente exclui qualquer possibilidade da presença de 
corpos heme na urina30.

i. Proteínas

Proteínas são detectadas nessa parte do exame, e grosseiramente 
quantificadas na forma de cruzes (+), de 0 a 4. As fitas utilizadas são bastante 
específicas para a albumina, de forma que medem, majoritariamente a dita 
albuminúria. Há algumas limitações nesta capacidade de mensuração de 
albuminúria dignas de nota: perdas pequenas desta proteína (entre 30 a 
300 mg/dia, a anteriormente dita microalbuminúria), perdas detectáveis de 
Albumina (>300 mg/dia) mas em urinas diluídas em demasia1 e situações 
falsamente positivas, como exposição recente a contrastes radiológicos 
iodados31 podem ocorrer. De qualquer forma resultados persistentemente 
positivos devem ser submetidos a quantificação da albuminúria em amostras 
de urina de 24 horas1. Assim, caso opte-se por utilizar a fita reagente como 
método de triagem de proteinúria em pacientes diabéticos, por exemplo, 
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deve-se lembrar que, o teste positivo sugere proteinúria >300 mg/dL e, 
portanto, paciente com nefropatia diabética estabelecida. Por outro lado, 
pacientes com teste negativo podem ter nefropatia diabética insipiente, com 
albuminúria entre 30-300 mg/dL e – para rastreio, devem ser submetidas a 
relação albumina / creatinina em amostra única de urina32.

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Como vimos na análise física do exame de urina de Paula observou se: urina turva, 
amarelo esbranquiçada e odor forte. Na análise química: piúria; nitrito pH 8,0; Glicosúria.
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4. MICROSCOPIA DO SEDIMENTO URINÁRIO

Esta etapa do sumário de urina do sumário de urina é essencial, e 
ajuda não só a identificar e confirmar os achados anteriores, mas muitas vezes 
a diferenciá-los, sendo também capaz de avaliar estruturas não detectáveis 
nas etapas anteriores (como células epiteliais e cristais).

a. Células

Eritrócitos: hematúria pode ser benigna ou refletir séria doença 
renal subjacente (para informações mais aprofundadas de como investigar 
hematúria se dirija ao capítulo três). Hematúria microscópica é definida pela 
presença >3 hemácias/campo. A visualização de eritrócitos ajuda a distinguir 
se a coloração avermelhada é decorrente da presença dessas células ou de 
pigmentos1. Causas de hematúria transitória incluem exercício físico, relação 
sexual33, menstruação, infecções (aqui acompanhada geralmente de piúria e 
bacteriúria, e queixa de disúria) e até mesmo processos neoplásicos, sobretudo 
em pacientes maiores de 50 anos1.

Hematúria persistente pode ocorrer em litíase renal, processos 
neoplásicos e glomerulopatias1. A forma das hemácias é outro dado importante, 
onde aquelas dismórficas sugerem doença glomerular34, hemácias em foice 
doença falciforme e eliptócitos anemias hemolíticas35.

Leucócitos: todos os leucócitos podem ser observados na urina, 
entretanto neutrófilos e eosinófilos são os de maior relevância clínica. 
Neutrófilos na urina estão associados com bacteriúria1, exceções incluem nefrite 
intersticial, tuberculose renal e nefrolitíase36. Já os eosinófilos são clássicos 
marcadores de nefrite intersticial aguda, apesar de altamente específico é 
pouco sensível, não devendo ser usado para excluir ou diagnosticar esta 
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afecção37,38. Os eosinófilos, para serem vistos, requerem coloração especial 
como a de Hansel ou Wright. Estas células podem ser encontradas além da 
nefrite intersticial aguda, na embolia por colesterol, granulomatose alérgica, 
tumores de bexiga, asma, dentre outras afeccções39.

Células epiteliais: aqui estão inclusas tanto as células escamosas 
epiteliais (grandes, irregulares, com núcleo diminuto e centralizado) provindas 
da uretra distal e da genitália externa, como as células uropepiteliais (ovaladas) 
oriundas desde a pelve renal à uretra proximal, e as tubulares renais (em 
média duas vezes maiores que as primeiras, de tamanho similar às anteriores. 
Possuírem núcleo largo e centralizado). A presença de células escamosas 
indica contaminação da amostra por secreções genitais1.

b. Cilindros

São formados no lúmen tubular e assumem a forma do túbulo onde 
se forma. Todos possuem como base a mucoproteína de Tamm-Horsfall, 
secretada fisiologicamente pelo túbulo renal. Vários fatores predispõem à sua 
formação: estase urinária, pH baixo e urina demasiadamente concentrada40. 
Os cilindros são definidos pelo tipo de célula ou quaisquer outros elementos 
que estão embutidos na sua estrutura. Nem todos os cilindros são indicativos 
de doenças renais1.
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Tabela 2 – Principais tipos de cilindros encontrados na urina

Cilindro eritrocitário ou hemático

São indicativos de glomerulonefrites 
proliferativas, mas possui baixa 
sensibilidade, ou seja, sua ausência, 
sobretudo em pacientes com hematúria 
não exclui este grupo de doenças41, 
podendo ser observados em outras 
afecções como nefrite intersticial42.

Cilindro leucocitário

São indicativos de inflamação 
intersticial ou, de forma menos comum, 
glomerulonefrite, mas, como no 
caso acima, sua ausência não exclui a 
patologia.

Cilindro de células epiteliais

Pode ser observado nos quadros 
patológicos em que haja descamação 
do epitélio tubular, que inclui necrose 
tubular aguda, nefrite intersticial aguda 
e glomerulonefrite proliferativa

Cilindros granulosos

São formados pela degradação celular 
ou a adição de proteínas outras à matriz 
do cilindro40. Esse tipo de cilindro 
pode ter um aspecto grosseiro ou mais 
delicado, entretanto seu significado 
clínico é incerto: os grosseiros, 
pigmentados são considerados 
característicos de necrose tubular 
aguda.

Cilindros hialinos

Estes cilindros são levemente mais 
refratários que água e tem uma 
aparência transparente, vezes dando a 
ideia de vazio. Estes cilindros podem ser 
observados em diurético-terapia e são 
inespecíficos na maioria dos casos.

Cilindros cerosos

Pensa-se que estes são o último está de 
degradação dos cilindros granulosos. 
São homogêneos, de entalhes afiados e 
com bordas enegrecidas. Estes cilindros 
são inespecíficos, observados em uma 
gama de nefropatias, agudas e crônicas.
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c. Cristais

A formação de cristais urinários depende de uma variedade de fatores: 
concentração das moléculas formadoras dos cristais, pH urinário e a presença 
ou não de inibidores do processo de cristalização1.

Tabela 3 – Principais tipos de cristais encontrados na urina

Cristais de ácido úrico

Bem como uratos amorfos são 
observados em urinas ácidas, que 
facilita a conversão do razoavelmente 
solúvel sal de urato para o insolúvel 
ácido úrico. Estes cristais associados a 
Lesão renal aguda sugerem Síndrome 
de lise tumoral.

Cristais de oxalato de cálcio

Estes não dependem do pH urinário 
para sua formação, e os cristais de 
fosfato de cálcio que tendem a se 
formar em urinas alcalinas. O achado 
destes cristais e um quadro de Lesão 
renal aguda sugere ingestão de etileno 
glicol. Ademais a observação destes 
cristais em pacientes com litíase renal 
diagnosticada ou suspeita é um fator de 
risco para a formação de cálculos.

Cristais de cistina

Tem a forma hexagonal e são parte do 
diagnóstico de cistinúria, da mesma 
forma que são fatores de risco para a 
formação de cálculos em pacientes com 
litíase renal sabida ou suspeita.

Cristais de fosfato de magnésio 
(estruvita) e amônio

Este, juntamente com carbonato de 
cálcio-apatita são os constituintes de 
pedras de estruvita, formadas somente 
quando há aumento da produção de 
amônia e o pH urinário está elevado, 
o que diminui a solubilidade do 
fosfato. Este quadro só ocorre quando 
há a infecção do trato urinário por 
microorganismos produtores de uréase, 
como Proteus spp. ou Klebsiella spp.
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Cristais de ácido úrico, uratos amorfos, de oxalato de cálcio, de bruxita, 
de fosfato de cálcio e de estruvita são considerados cristais comuns. Não 
significam – necessariamente, que o paciente tem litíase, nem que ele tem 
maior risco de litíase, nem que – caso ele possua litíase, o cálculo é desta 
constituição. Podem apenas refletir uma supersaturação transitória da urina. 
A sua persistência, todavia, pode refletir hipercalciúria, hiperoxalúria ou 
hiperuricosúria. Destes, destacamos o cálculo de estruvita que, geralmente, 
estão associados a ITU. Por outro lado, cristais de colesterol, de cistina e de 
2,8-diidroxiadenina são considerados patológicos.

d. Microrganismos

Bactérias são frequentemente vistas na urina, apesar do significado 
clínico deste achado ser orientado pela presença de sintomas infeciosos, 
exceto em gestantes, onde a bacteriúria assintomática está relacionada a 
importantes complicações obstétricas e deve ser tratada. Fungos também 
são frequentemente vistos1.

Além disso, um grande número de partículas pode contaminar a 
amostra de urina, como espermatozoides, hemácias da menstruação, algodão, 
fibras sintéticas e etc. O espermatozoide é facilmente reconhecido pela sua 
forma, com cabeça oval e cauda. Na mulher não deve ser relatado no exame 
por questões éticas. No homem deve ser relatado pois pode ser encontrado 
na espermatorreia, quadro que pode associar com infertilidade.
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e. Outros

Propedêutica da hematúria e da proteinúria serão abordados nos 
capítulos 3 e 4 deste livro. A avaliação da lipidúria será feita brevemente a 
seguir.

Gotículas de gordura presentes na urina são compostas basicamente 
de colesterol e podem ser vistas livres, dentro de células tubulares descartadas  
ou em cilindros, chamados de cilindros gordurosos1.

São comum e classicamente vistas na urina em condições associadas 
com síndromes nefróticas43, onde seu achado geralmente indica algum 
tipo de glomerulopatia subjacente. Exceção é a doença renal policística 
dominante, na qual até 60% dos pacientes com esta doença apresentaram 
gordura em seu sedimento urinário44, e a nefrite intersticial  ou mesmo na 
azotemia pré-renal45.

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Paula 32 anos, DM2, procurou atendimento com disúria associada a febre e dor lombar. 
Na análise física do exame de urina observou se: uri na turva, amarelo esbranquiçada, 
com odor forte. Na análise química: piúria; nitrito pH 8,0; Glicosúria; Na sedimentoscopia 
foi observado leucócitos e cilindros leucocitários.

Os dados obtidos com o exame de urina reforçam a hipótese diagnóstica de pielonefrite. 
Além disso, nos sinaliza tratar se de bactéria que transforma nitrato em ni trito e que se 
associa com pH elevado, como o Proteus spp O pH elevado, especialmente n a ITU alta e 
em paciente de alto risco diabético sugere a necessidade de exame de imagem como será 
visto no capítulo de ITU. O achado de glicosúria, em paciente diabético, com infecção deve 
levantar a hipótese de descompensação aguda do diabetes e o achado de densidade urinária 
elevada, sugerindo urina concentrada, deve chamar a atenção para o status volêmico da 
paciente hipovolemia?
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Resumindo

Como se pôde observar há uma miríade de achados no sumário de urina que podem 
sugerir determinados grupos de doenças renais. Falaremos um pouco de cada um desses 
grupos e seus principais achados a seguir, mas reiteramos que sempre se faz necessário 
acrescentar a estes achados dados da história clínica do paciente, bem como agregar 
dados outros oriundos de outros exames1

1. Hematúria com hemácias dismórficas, cilindros hemáticos e proteinúria 
simultaneamente são sugestivos de doença glomerular proliferativa, que, caso 
curse com acentuada perda da função renal, é uma emergência nefrológica.

2. Proteinúria maciça com mínima ou hematúria ausente, e vezes corpos gordurosos 
ovalados e cilindros gordurosos, são sugestivos de doenças glomerulares 
não-proliferativas, como nefropatia diabética grave, nefropatia membranosa, 
glomeruloesclerose focal e segmentar, lesão histológica mínima e amiloidose, 
por exemplo.

3. Cilindros granulosos e de células epiteliais: em um paciente com lesão renal 
aguda, com ou sem células tubulares livres é sugestivo de necrose tubular 
aguda, mas sua ausência não exclui esta afecção. Estima-se que a quantidade 
de cilindros observados sejam um fator prognóstico: quanto mais, pior46.

4. Piúria com Nitrito positivo: indicativo de infecção urinária bacteriana.

5. Piúria com Nitrito negativo: pode ser decorrente de ITU bacteriana, caso exista 
sintoma urinário compatível, ou de processos infecciosos por micobactérias, 
como a tuberculose urinária (especialmente se piúria sustentada com urinocultura 
sempre negativa), ou de processos inflamatórios como glomerulonefrites, se 
associadas a hematúria dismórfica ou cilindros hemáticos – por exemplo, ou 
nefrite intersticial aguda se sedimentoscopia rica em alterações e elementos36.
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CAPÍTULO 3      
 

AVALIAÇÃO E PROPEDÊUTICA DA 
HEMATÚRIA NA ATENÇÃO PRIMÁRIA À 

SAÚDE

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Em mais um dia atribulado de atendimentos na Unidade de Saúde da Família ( de Mangue 
Seco, você se depara com uma série de problemas, aparentemente, semelhantes, a 
começar pelo senhor José da Silva 54 anos, que chega queixando se de dor em flanco 
direito e presença de sangue na urina. Em seguida, seus a tendimentos continuam: 
Mateus 30 anos, retorna essa semana com o sumário de urina solicitado de rotina na 
semana anterior demonstrando presença de 12 hemácias por campo. Jorge 57 anos, 
aguardava consulta para avaliar um quadro de “ nos membros inferiores, “sangue na 
urina” e oligúria. Na triagem observou se pressão arterial elevada. Gabriel, 30 anos, 
refere sangue na urina durante quadro de infecção das vias aéreas que logo desapareceu. 
Não há edema nem hipertensão. Taxa de filtração glomerular norma l. O exame do 
sedimento urinário revelou hematúria 36 hemácias por campo com dismorfismo 
eritrocitário. Joana, 27 anos, retorna essa semana com o sumário de urina, solicitado, 
na semana anterior, devido queixa de disúria e polaciúria. João, 76 anos, tabagista, 
refere presença de coágulos na urina.
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1. INTRODUÇÃO

a. Por que devemos saber avaliar a hematúria?

Como pode ser observado, nos problemas clínicos norteadores, 
múltiplas queixas podem levar um paciente a procurar assistência médica 
referindo estar com “sangue na urina” e, por vezes, este será um achado 
incidental em exames realizados de rotina.

A hematúria pode indicar situações completamente benignas até 
doenças graves que podem levar à perda da função renal em dias ou semanas1. 
Portanto, realizar a propedêutica da hematúria e identificar a sua etiologia 
constitui habilidade importante para o médico generalista.

Na prática, a hematúria, ou seja, a presença de três ou mais hemácias 
por campo, na urina, é um sinal – frequentemente, mal interpretado, resultando 
em encaminhamentos desnecessários ou em não encaminhamento, quando 
devido. Este capítulo se propõe a apresentar as principais etiologias de 
hematúria, construindo um fluxo de investigação para pacientes com 
hematúria microscópica como achado laboratorial em exame de sumário 
de urina ou queixa de “urina avermelhada” (hematúria macroscópica).

2. EPIDEMIOLOGIAEPIDEMIOLOGIA

Primeiramente, é importante ressaltar que cerca de 2/3 das pessoas 
que se apresentam com hematúria em um exame não apresentarão, em 
geral, outro resultado semelhante ao longo da vida, portanto, nestes casos, a 
hematúria se apresentará de forma transitória, sem recorrência e sem riscos ao 
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paciente1. Contudo, existem achados clínicos capazes de indicar a necessidade 
investigação para que um diagnóstico oportuno não passe desapercebido.

A prevalência da hematúria e, sobretudo, o diagnóstico etiológico, 
variam com a idade e o gênero. Em pacientes jovens, por exemplo, a causa 
geralmente não é encontrada em mais de 61% dos casos. Por outro lado, uma 
hematúria transitória pode ser relevante em pacientes acima de 35 anos e, 
especialmente, após os 50 anos2.

Figura 1 – Representação esquemática das principais causas de hematúria em relação à idade em que 
geralmente ocorrem (eixo horizontal), transitoriedade ou persistência (eixo vertical) e frequência (azul 

implica mais frequente).

Adaptada de UpToDate, 20203 3
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3. INÍCIO DA INVESTIGAÇÃO DA HEMATÚRIA

Embora o exame do sedimento urinário seja o padrão-ouro para o 
diagnóstico da hematúria, a análise da tira reagente (análise colorimétrica) 
em amostra de urina, parece ser útil para a detecção rápida e em larga escala4. 
Como apresentado no capítulo 2 deste livro, a fita reagente urinária permite 
um exame rápido da urina para diversas anormalidades, incluindo, presença 
de sangue/hemoglobina. Ela é simples e tem baixo custo. Atualmente, diversas 
USFs possuem fita reagente urinária, o que pode contribuir sobremaneira para 
a propedêutica da hematúria nestas unidades.

A fita reagente é sensível em detectar eritrócitos e pigmento heme 
(hemoglobina ou mioglobina) na urina. Este teste é tão sensível quanto o exame 
do sedimento urinário, todavia, resultados falso-positivos para hematúria podem 
ocorrer. Assim, todos os pacientes com fita reagente positiva para hematúria 
devem ser submetidos ao exame do sedimento urinário (Sumário de Urina, 
Urina Tipo 1, EAS: Elementos Anormais da Sedimentoscopia). Por sua vez, testes 
falso-negativos são incomuns e, desta forma, uma fita negativa para heme 
exclui de forma confiável a hematúria. O capítulo 2 apresenta um quadro que 
auxilia na interpretação da fita reagente.
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Figura 2 – Análise de amostra simples de urina com fita reagente na hematúria

* Sumário de Urina, Urina Tipo 1 ou EAS.
# ≥3 hemácias por campo.

Falso negativo: ácido ascórbico.
Falso positivo: mioglobinúria (na rabdomiólise, por exemplo), alta concentração de 
bactérias com atividade pseudoperoxidase (enterobactérias, estafilococos e estreptococos) 
e hemoglobinúria (secundária a hemólise intravascular, por exemplo).

Caso a tira reagente não esteja disponível no serviço será mais 
adequado e resolutivo iniciar a investigação com a solicitação do sumário 
de urina (Urina Tipo 1).

Sugerimos que ao solicitar o Sumário de Urina para pacientes com 
fita reagente positiva ou que não realizaram o teste da fita, seja especificado 
na solicitação do referido exame: “com pesquisa de dismorfismo eritrocitário”. 
A pesquisa do dismorfismo eritrocitário, como veremos a frente, auxiliará 
na propedêutica destes pacientes, diferenciando a hematúria glomerular 
da não glomerular.
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4. CLASSIFICAÇÃO DA HEMATÚRIA

A hematúria pode ser um achado comum a diversas patologias. 
Assim, quando a hematúria for confirmada, na análise do sedimento urinário, 
classificá-la parece ser fundamental para limitar os diagnósticos diferenciais 
e direcionar a propedêutica. Neste sentido, ela pode ser: (1) microscópica 
ou macroscópica; (2) sintomática (dolorosa) ou assintomática (indolor); (3) 
persistente ou transitória e; (4) glomerular ou não glomerular2.

A hematúria macroscópica é aquela que pode ser identificada a olho 
nu e que, frequentemente, leva o paciente a procurar atendimento médico 
com relato de urina avermelhada, rosada, amarronzada ou com cor de “Coca-
Cola®”. Na sedimentoscopia estes pacientes apresentam mais de 106 hemácias/
mL1. A hematúria microscópica, por sua vez, é aquela evidenciada em exames 
complementares (realizados de rotina ou na propedêutica de alguma síndrome 
clínica com aspecto, a olho nu, da urina normal3.

Neste livro, a hematúria assintomática será considerada quando 
este sintoma ou alteração no exame de urina não estiver acompanhado de 
proteinúria, leucocitúria, alteração da função renal, edema ou hipertensão. 
Ela pode estar relacionada a uma lesão glomerular ou, mais frequentemente, 
a uma lesão do trato urinário. Por sua vez, a hematúria sintomática, aqui, será 
aquela relacionada aos sintomas supracitados. Por vezes, a hematúria pode 
estar associada a sintomas e sinais clínicos, fora do contexto da hematúria 
assintomática. Nestes casos, informações da história clínica e do exame físico 
(quadro 1) podem sugerir um diagnóstico etiológico.

A hematúria persistente, diferentemente da transitória, é aquela 
presente em um ou mais exames de sedimentoscopia urinária. A hematúria 
transitória, como comentado anteriormente, é comum em jovens e não oferece 
riscos – todavia, deve ser valorizada em indivíduos maiores de 50 anos, já que 
este achado pode estar relacionado com alguma neoplasia no trato urinário, 
sobretudo o câncer de bexiga3.
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Quadro 1 – Pistas para um diagnóstico específico

PISTAS ETIOLOGIA PROVÁVEL

Presença de cilindros hemáticos.
Presença de dismorfismo eritrocitário.
Sinais e sintomas que sugerem doença 
sistêmica.
Hipertensão e edema periférico, 
especialmente, quando de início recente.
Proteinúria e/ou Perda de função renal.

Doença glomerular

Hematúria acontece concomitante a 
Infecção de Via Aérea Superior. Nefropatia por IgA

História familiar de doença renal. Doença Renal Policística 
Nefrite hereditária

História de cólica renoureteral. Litíase urinária

Disúria. Polaciúria. Urgência miccional. 
Febre. Infecção do Trato Urinário

Sintomas de esvaziamento e/ou 
armazenamento vesicais Hiperplasia Prostática

Idoso (> 50 anos), Tabagista ou Ex-
Tabagista que cessou há menos de 20 
anos o hábito tabágico, Radioterapia 
Pélvica ou uso de Ciclofosfamida em 
esquema de Quimioterapia prévia. 
Perda ponderal, Presença de coágulos.

Neoplasia Urotelial (Causa Urológica)

Uso de medicações ou corantes que 
simulam hematúria ou que aumentam 
o risco de sangramento

Piridium, fenitoína, rifampicina, 
nitrofurantoína, anticoagulantes orais, 

alto consumo de beterraba

Adaptada de Lopes, 20182.

A hematúria não glomerular é caracterizada pela presença de hemácias 
de morfologia normal (redondos e uniformes como os vistos em um esfregaço 
de sangue periférico) e, geralmente, sugerem sangramento do trato urinário1. 
Já na hematúria glomerular os eritrócitos são dismórficos (geralmente são 
hemácias menores e com formas alteradas). Estas alterações devem-se a 
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passagem das hemácias pelas fendas glomerulares5. O quadro 2 apresenta 
características clínicas que podem auxiliar a diferenciar hematúria glomerular 
da não glomerular:

Quadro 2 – Diferenças entre hematúria glomerular e não glomerular

EXTRAGLOMERULAR GLOMERULAR

Cor Vermelho ou rosa Vermelho, amarronzada, 
“Coca-Cola®”

Coágulos Pode estar presente Ausente

Proteinúria <500mg/dia Pode ser >500mg/dia

Morfologia das 
Hemácias

Normal Algumas são dismórficas

Cilindros Hemáticos Ausente Podem estar presentes

Adaptada de UpToDate5.

5. CONTINUIDADE DA INVESTIGAÇÃO DA HEMATÚRIA

Classificar o paciente permite direcionar a propedêutica e auxilia na 
tomada de decisão (figura 3). Pacientes com hematúria glomerular deverão 
ser encaminhados para avaliação do nefrologista o mais rápido possível2. Se a 
hematúria glomerular for isolada, ou seja, sem sinais ou sintomas sugestivos de 
síndrome nefrítica ou glomerulonefrite rapidamente progressiva, o paciente 
deverá ser encaminhado para o nível ambulatorial. Caso o paciente apresente 
sinais ou sintomas sugestivos de síndrome nefrítica ou glomerulonefrite 
rapidamente progressiva, deverá ser encaminhado para serviço de emergência 
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para internação hospitalar e avaliação de urgência pela Nefrologia. Pacientes 
com hematúria não glomerular, como será visto a frente, serão avaliados de 
acordo com a presença (ou não) de sinais e sintomas de infecção do trato 
urinário (ITU) ou litíase urinária e de fatores de risco para câncer do trato 
urinário, em especial, o de bexiga6.

Figura 3 – Propedêutica do paciente com hematúria confirmada no exame de sedimento urinário 
utilizando as classificações: glomerular versus não glomerular e transitória versus persistente

* Presença de dismorfismo eritrocitário; Presença de cilindros hemáticos; Associação 
com proteinúria >500 mg/dia, hipertensão nova ou pior ou disfunção renal nova ou pior.

$ Isolada: sem achados clínicos compatíveis com Síndrome Nefrítica (edema, hipertensão 
nova ou pior e oligúria com graus variáveis de disfunção renal) ou Glomerulonefrite 
Rapidamente Progressiva (achados de síndrome nefrítica com perda rápida de função 
renal).
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6. ETIOLOGIA DA HEMATÚRIA POR TOPOGRAFIA

A figura 1 apresentou as principais etiologias da hematúria levando em 
consideração faixa etária, frequência e relação com transitoriedade. A figura 
4 apresenta possíveis etiologias, frequentemente, associadas a hematúria, 
conforme a topografia: rim (que incluí comprometimento glomerular), ureter, 
bexiga, próstata e uretra.

A anamnese dirigida, com perguntas direcionadas para sintomas 
sugestivos de nefrolitíase (dor lombar unilateral, tipo cólica, irradiada 
para testículo ou face interna de pequenos lábios, associado a náuseas e 
vômitos) ou infecção do trato urinário (disúria terminal, associado a queixas 
irritativas vesicais: polaciúria, nictúria, urgência miccional com ou sem urge-
incontinência), é extremamente relevante para a avaliação da hematúria 
não glomerular, considerando que ambas, são comumente relacionadas as 
causas de hematúria, especialmente transitórias2. É importante no caso de 
hematúria intermitente (que aparece em alguns exames de urina e outras não) 
avaliar se o paciente tem algum fator de risco para tumor de vias urinárias, 
conforme descrito no Quadro 3, sobretudo nos pacientes acima de 50 anos. 
O risco de neoplasia pode ser estratificado conforme o Quadro 4. É válido 
ressaltar também que a hematúria relacionado a Hiperplasia Benigna da 
Próstata (HPB) é SEMPRE um diagnóstico de EXCLUSÃO, devendo-se descartar 
primeiramente algum tumor no Trato Urinário Inferior (Uretrocistoscopia) 
ou Superior (Uro-Tomografia ou Uro-Ressonância), para só então atribuir à 
HPB (aumento benigno da próstata) como causa da hematúria no paciente 
em investigação3,7.
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Quadro 3 – Fatores de risco para neoplasia do trato urinário em doentes com hematúria

FATORES DE RISCO

Idade maior que 35 anos

Abuso de analgésicos

Exposição ocupacional a corantes ou produtos químicos

Sexo masculino

Hábitos tabágicos (passados ou atuais)

História de qualquer um dos seguintes:
· Presença crônica de corpo estranho (cateter vesical de demora, litíase vesical)
· Infecção do trato urinário recorrente
· Hematúria microscópica persistente
· Sintomas miccionais irritativos (associação direta com carcinoma in situ de bexiga)
· Radioterapia pélvica prévia
· Uropatia Congênita (Persistência de Úraco e Extrofia Vesical)
· Exposição a agentes carcinógenos (Nitrosaminas) ou agentes quimioterápicos (Ciclofosfamida)

Adaptada de Lopes, 20182.

Vale destacar que se coágulos estiverem presentes, deve-se suspeitar 
de causas obstrutivas do trato urinário1,3. A tomografia de abdome e pelve 
com contraste deverá ser solicitada e o paciente deverá ser encaminhado, com 
urgência, ao urologista. Em adição, todo paciente com presença de coágulos 
deve ser submetido a cistoscopia, mesmo havendo hematúria glomerular3. É 
importante destacar que um exame de uretrocistoscopia normal não exclui 
a possibilidade de tumor de bexiga, sendo que em até 25% dos pacientes 
diagnosticados com este tipo de tumor, a primeira cistoscopia foi normal8.
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Figura 4 – Possíveis causas de hematúria

Adaptada de UpToDate, 20203.
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Em adição, mulheres em idade fértil devem ser questionadas sobre o 
último dia de menstruação e a data da coleta do exame visto a possibilidade 
de contaminação da amostra (pseudo-hematúria). Possibilidade de gravidez 
deve ser aventada considerando as possíveis causas de sangramento durante 
processo de nidação e implantação. Na mulher, em idade fértil, a endometriose 
é a principal causa patológica de hematúria, como foi listado na figura 42,3.

Pacientes com hematúria cuja investigação foi negativa devem ser 
avaliados anualmente com exame do sedimento urinário2,8. Após dois anos 
sem hematúria no sedimento urinário o paciente deverá receber alta do 
seguimento ambulatorial. Se o paciente mantiver hematúria, após investigação 
inicial negativa, por 3 anos, ele deverá ser submetido a toda a investigação 
novamente3.
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Quadro 4 – Estratificação de risco para Câncer de Bexiga

BAIXO RISCO (todos os critérios devem estar presentes)

<40 anos de idade para homens, <50 anos de idade para mulheres
Nunca fumou ou <10 maços/ano de tabagismo
3–10 glóbulos vermelhos por campo de alta potência em um exame de urina
Sem fatores de risco para câncer urotelial

RISCO INTERMEDIÁRIO (um critério aumenta o risco)

40-59 anos de idade para homens e mulheres
10–30 maços/ano de tabagismo
11–25 glóbulos vermelhos por campo de alta potência na repetição da urinálise
Fatores de risco adicionais para câncer urotelial

RISCO ELEVADO (um critério aumenta o risco)

≥60 anos de idade para homens e mulheres
>30 anos-maço de tabagismo
>25 glóbulos vermelhos por campo de alta potência em um único exame de urina
História de hematúria grosseira

RISCO ADICIONAL

Sintomas irritativos do trato urinário inferior
Radioterapia pélvica prévia
Quimioterapia prévia com ciclofosfamida ou ifosfamida
História familiar de câncer urotelial ou síndrome de Lynch
Exposição ocupacional a benzeno ou aminas aromáticas
Corpo estranho crônico no trato urinário



C A P Í T U LO  3      AVA L I AÇ ÃO  E  P R O P E D Ê U T I C A  DA  H E MAT Ú R I A  N A  AT E N Ç ÃO  P R I MÁ R I A  À  S AÚ D E

Capa  |  Sumário62

Figura 5 – Propedêutica do paciente com hematúria não glomerular confirmada no 
exame de sedimento urinário

* Idade >50 anos; Fatores de risco para câncer, especialmente, de bexiga (quadro 3).

Este algoritmo não inclui a avaliação prostática, todavia, destacamos que o toque 
retal, para avaliação prostática e, avaliação – por imagem, da próstata, pode (e deve) 
fazer parte da propedêutica da hematúria de pacientes com sintomas de estrangúria 
ou obstrutivos baixos.



C A P Í T U LO  3      AVA L I AÇ ÃO  E  P R O P E D Ê U T I C A  DA  H E MAT Ú R I A  N A  AT E N Ç ÃO  P R I MÁ R I A  À  S AÚ D E

Capa  |  Sumário63

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Ao avaliar o paciente José da Silva, nota-se que o paciente chega queixando-se de dor 
em flancos. Ao colhera história fica claro que essa é a terceira crise de cólica nefrética 
que o paciente apresenta. Sendo, portanto, litíaseurinária a principal causa. A paciente 
Joana, por sua vez, traz consigo os resultados de exames solicitados na avaliação de um 
quadro sugestivo de ITU de repetição. No exame é evidencia do hematúria, contudo, 
não é algo a ser valorizado – neste cenário. João possui múltiplos fatores de risco para 
neoplasia do trato urinário (idade, tabagismo e presença de coágulos). Ao realizar o 
exame retal foi observado HPB. Todavia, como falamos, a hematúria por HPB é um 
diagnóstico de exclusão. O quadro clínico, especialmente a presença de coágulos, 
sugere a necessidade uretrocistoscopia, além da avaliação de urgência pela urologia 
devido ao risco de obstrução. Já o paciente Mateus é jovem e não possui fatores de 
risco para neoplasia do trato urinário e as hemácias possuí ammorfologia normal. Foi 
solicitado um novo exame, a ser repetido em 4 semanas. O resultado foi negativo. O 
paciente foi classificado como hematúria transitória e recebeu alta. Gabriel apresentou 
hematúria glomerular isolada (sem proteinúria, edema, hipertensão nova ou pior, 
disfunção renal nova ou pior, ou oligúria) durante episódio de infecção de via aérea 
superior. É provável que Gabriel apresente a forma clássica de Nefropatia por IgA. Ele 
deverá ser encaminhado, sem urgência, para o nefrologista. Jorge compareceu relatando 
oligúria, edema e “sangue na urina”. No exame físico observou-se hipertensão nova. 
Seu quadro sugere síndrome nefrítica ou glomerulonefrite rapidamente progressiva. 
Este paciente realizou um sumário de urina, com pesquisa de dismorfismo eritrocitário, 
além de ter a sua creatinina sérica dosada, em regime de urgência. A pesquisa de 
dismorfismo eritrocitário evidenciou hematúria glomerular. A creatinina sérica do 
paciente encontrava-se elevada. Jorge foi encaminhado, com urgência para uma 
unidade hospitalar referência em nefrologia, realizou pulsoterapia e recebeu alta – em 
uso de imunossupressão e com função renal normal, graças a propedêutica adequada 
da USF.
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Resumindo

1. A hematúria pode ser microscópica ou macroscópica; sintomática ou 
assintomática; persistente ou transitória e glomerular ou não glomerular.

2. Hematúria glomerular é caracterizado por: dismorfismo eritrocitário e cilindros hemáticos. 
Podem estar associadas a proteinúria >500mg/dia, hipertensão nova ou pior, disfunção 
renal nova ou piore edema.

3. A hematúria glomerular pode estar presente de forma isolada e, neste caso, o paciente 
deve ser encaminhado para o nefrologista em urgência, ou pode se apresentar com 
síndrome nefrítica ou glomérulo nefrite rapidamente progressiva (GNRP) e, neste caso, 
o paciente deve ser encaminhado para o nefrologista, com urgência.

• Síndrome Nefrítica: edema, hipertensão, oligúria e hematúria glomerular.

• GNRP: síndrome nefrítica com perda rápida da função renal.

4. A hematúria não glomerular deve ser avaliada, inicialmente, com a pesquisa de sinais 
e sintomas de litíase urinária, infecção urinária, gravidez,

Menstruação e sinais de alarme para câncer do trato urinário.

5. Pacientes com hematúria não glomerular associadas a sintomas delitíase urinária devem 
ser submetidos a TC de abdome e pelves em contraste e com cortes finos.

6. Pacientes com hematúria não glomerular associadas a sintomas de ITU deverão ser 
tratados. Se houver indicação de UR Cesta deve ser solicitada.

7. Pacientes com hematúria não glomerular persistente, ou transitória com sinais de 
alarme, sem sintomas de ITU ou litíase urinária, devem realizar uretrocistoscopia, visto 
que o tumor de bexiga é o mais frequente.

8. Pacientes com hematúria não glomerular sem sinais de alarme para câncer do trato 
urinário e aqueles com sinais de alarme euretrocistos copias em alterações devem ser 
avaliados através de URO-TC ou URO-RM.

9. Pacientes com coágulos na urina devem ser avaliados, com urgência, pela urologia, para 
descartar obstrução associada. Uretrocistoscopia deve ser realizada.



C A P Í T U LO  3      AVA L I AÇ ÃO  E  P R O P E D Ê U T I C A  DA  H E MAT Ú R I A  N A  AT E N Ç ÃO  P R I MÁ R I A  À  S AÚ D E

Capa  |  Sumário65

10. Pacientes com hematúria não glomerular e investigação negativa devem ser 
acompanhados com EAS anual. Após dois anos com EAS negativo para hematúria estes 
pacientes podem receber alta do seguimento ambulatorial. Caso mantenha hematúria não 
glomerular, por 3 anos, toda a investigação com imagem deve ser realizada novamente.

7. FLUXOGRAMA 1: PASSO A PASSO NA 
INVESTIGAÇÃO DA HEMATÚRIA

7.1. Existe hematúria?

* Sumário de Urina, Urina Tipo 1 ou EAS. Lembrar de solicitar “com pesquisa de 
dismorfismo eritrocitário”.
# ≥ 3 hemácias por campo.
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7.2. A hematúria é glomerular ou não glomerular?

• Se glomerular: é hematúria glomerular isolada ou existe síndrome 
nefrítica/GNRP?

• Se não glomerular: é persistente ou transitória?
• Se transitória: existem sinais de alarme para neoplasia do trato 

urinário?

* Presença de dismorfismo eritrocitário; Presença de cilindros hemáticos; Associação com proteinúria 
>500 mg/dia, hipertensão nova ou pior ou disfunção renal nova ou pior.

$ Isolada: sem achados clínicos compatíveis com Síndrome Nefrítica (edema, hipertensão nova ou 
pior e oligúria com graus variáveis de disfunção renal) ou Glomerulonefrite Rapidamente Progressiva 
(achados de síndrome nefrítica com perda rápida de função renal).
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7.3. Se hematúria não glomerular persistente ou 
transitória com sinais de alarme:

Este algoritmo não inclui a avaliação prostática, todavia, destacamos 
que o toque retal, para avaliação prostática e, avaliação – por imagem, da 
próstata, pode (e deve) fazer parte da propedêutica da hematúria de pacientes 
com sintomas de estrangúria ou obstrutivos baixos.
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Se coágulos presentes: suspeitar de causas obstrutivas do trato 
urinário. Encaminhar para urologista com urgência. Deve se considerar a 
solicitação de tomografia de abdome e pelve com contraste e cistoscopia.

Mulheres em idade fértil devem ser questionadas sobre o último 
dia de menstruação e a data da coleta do exame visto a possibilidade de 
contaminação da amostra. Possibilidade de gravidez deve ser aventada.

Hematúria e investigação negativa: avaliar anualmente com exame 
do sedimento urinário.
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CAPÍTULO 4      
 

AVALIAÇÃO E PROPEDÊUTICA DA 
PROTEINÚRIA NA ATENÇÃO PRIMÁRIA À 

SAÚDE

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

José da Silva, 65 anos, chega na Unidade de Saúde da Família (USF) de Mangue Seco 
relatando fraqueza nas pernas e falta de disposição para sua primeira consulta após se 
mudar recentemente. Relata ser portador de diabetes há 30 anos. Quando questionado 
sobre a função dos seus rins, afirma não saber se ela estava sendo avaliada na USF 
anterior, tampouco se era adequada. Todavia, refere urina espumosa.

Júlia, 30 anos, retorna essa semana como sumário de urina solicitado na semana anterior 
devido quadro sugestivo de ITU; no exame há presença de proteína.

Alcicleide, 27 anos, aguardava consulta para avaliar um quadro de “nos membros 
inferiores e “urina avermelhada”. Na triagem foi observada elevação da pressã o. 
Alcicleide, todavia, negava ser hipertensa cronicamente.

Marcos, 42 anos, diabético tipo 2 comparece para consulta de acompanhamento do 
diabetes trazendo consigo alguns exames: sumário de urina sem alterações, creatinina 
sérica -normal, e hemoglobina glicada de 8,8%.

Joana, 62 anos, comparece para consulta de retorno com exames sol icitados para a 
avaliação de um quadro de anemia e já em uso de sulfato ferroso. Refere que às vezes 
sente dor nas pernas e na coluna, mas acredita ser porque trabalha em ser viço com 
transporte de cargas pesadas.

Enzo, 7 anos, é trazido pela mãe com relato de “ nos membros inferiores e no rosto, 
além de aumento na barriga percebida nos últimos dias. Ao ser questionada sobre 
o aspecto da urina de Enzo, ela afirmou estar com coloração e, até mesmo, volume 
normal, mas notou a presença de espuma.
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1. INTRODUÇÃO

a. O que é proteinúria?

Indivíduos adultos excretam, em média, 150mg/dia de proteína na urina 
– destas, aproximadamente, 2mg/dia é albumina. Esta taxa de excreção resulta 
da capacidade das barreiras (de tamanho e carga) glomerulares de impedirem 
a passagem de proteínas, sobretudo as maiores e eletronegativas, como a 
albumina. As proteínas de baixo peso molecular (como a ß-2-microglobulina) 
acabam sendo filtradas, em grande quantidade, pelos capilares glomerulares. 
Todavia, a maior parte é reabsorvida no túbulo proximal do rim.

Diversas doenças podem levar a aumento da taxa de excreção de 
proteínas na urina, tanto albumina, quanto as de baixo peso molecular. 
Lesões estruturais glomerulares podem comprometer a função de barreira 
de filtração e, desta forma, permitir a passagem de proteínas, como a albumina 
(proteinúria glomerular). Por outro lado, existem situações, como o Mieloma 
Múltiplo, que podem cursar com uma produção excessiva de proteínas de baixo 
peso molecular, suplantando a capacidade de reabsorção tubular, levando à 
proteinúria (chamada de overflow). Adicionalmente, doenças túbulo-intersticiais 
renais podem levar a proteinúria pela incapacidade de reabsorver proteínas 
de baixo peso molecular filtradas.

Define-se como proteinúria, a excreção urinária total de proteínas maior 
que 150mg/dia (ou >30mg/dia de albumina) na urina de 24 horas ou maior que 
150mg/g na relação proteína/creatinina em amostra única de urina ou >30mg/g 
de albumina na relação albumina/creatinina em amostra única de urina. Trata-se 
de um achado frequentemente não rastreado e investigado quando oportuno e 
desvalorizado na assistência médica ambulatorial, especialmente em grupos de 
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risco como diabéticos, culminando na ausência de implementação de medidas 
terapêuticas adequadas para melhora do prognóstico renal e cardiovascular.

b. Por que devemos rastrear, identificar e avaliar a 
proteinúria?

Porque a presença de proteínas em valor anormal no líquido tubular 
renal promove inflamação, atrofia tubular e fibrose intersticial renal que 
contribuem para o declínio da taxa de filtração glomerular e evolução para 
doença renal crônica (DRC) terminal. No estudo MRFIT, indivíduos do sexo 
masculino portadores de DRC estágio G3, sem proteinúria, apresentam risco 
de evolução para DRC estágio G5 2,4 vezes maior que a população geral. Por 
sua vez, caso estes indivíduos apresentem albuminúria >30mg/dia a chance de 
progressão para DRC estágio G5 passa a ser 44 vezes maior que a população 
geral1. No estudo PREVEND a taxa de declínio da taxa de filtração glomerular 
foi maior para cada aumento na albuminúria em ambos os sexos2.

Além disso, a albuminúria, também se relaciona com aumento na 
mortalidade cardiovascular. No estudo HOPE observou-se que a microalbuminúria 
aumentou o risco relativo de eventos cardiovasculares maiores, mortalidade 
por todas as causas e hospitalização por insuficiência cardíaca congestiva em 
indivíduos com e sem diabetes melito3.

A redução da albuminúria por sua vez se correlaciona com redução 
do risco cardiovascular e da progressão para doença renal crônica em estágio 
terminal. No estudo RENAAL houve redução de 18% no risco cardiovascular 
para cada 50% de redução na albuminúria4. Medidas como a dieta hipossódica 
e, sobretudo, a introdução de inibidores da enzima conversora de angiotensina 
(IECA) ou de bloqueadores dos receptores da angiotensina II (BRA), contribuem 
para a redução da albuminúria. Desta forma, rastrear, identificar e avaliar a 
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proteinúria permite reconhecer e estratificar pacientes de elevado risco 
cardiovascular e renal, além de lançar mão de estratégias para redução da 
albuminúria e – consequentemente, do risco.

2. CLASSIFICAÇÃO DA PROTEINÚRIA

A proteinúria pode ser um achado comum a diversas patologias. Assim, 
quando a proteinúria for identificada, classificá-la parece ser fundamental para 
orientar os diagnósticos diferenciais e direcionar a propedêutica. Neste sentido, 
ela pode ser: (1) transitória ou persistente (duração); (2) moderada (antigamente 
chamada de microalbuminúria) ou grave (antes chamada de macroalbuminúria) 
(quantidade) e; (3) glomerular ou não glomerular (tipo). A proteinúria grave 
(macroalbuminúria) pode ser classificada em: (a) nefrótica ou (b) não-nefrótica. 
Por sua vez, a proteinúria não glomerular pode ser classificada em: (a) ortostática, 
(b) por transbordamento, (c) tubulointersticial ou (d) pós-renal).

Quanto a duração a proteinúria pode ser transitória, ou seja, encontrada 
em apenas um exame de fita reagente, ou persistente, ou seja, encontrada em 
dois ou mais exames consecutivos. A proteinúria transitória é, geralmente, menor 
que 1g/dia e encontrada em pacientes febris ou após exercício vigoroso (quadro 
1). A proteinúria persistente tem quantidade variável e pode ser glomerular ou 
não glomerular.
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Quadro 1 – Classificação e caracterização dos tipos de proteinúria

CLASSIFICAÇÃO AMBIENTE CLÍNICO NÍVEL TÍPICO DE 
PROTEINÚRIA

Transitória

Febre, exercícios 
pesados, infusão de 
vasopressor, infusão de 
albumina

<1 g/dia

Persistente / Ortostática
Incomum acima dos 30 
anos, pode ocorrer em 2 
a 5% dos adolescentes

<1 a 2 g/dia

Persistente / 
Transbordamento

Mieloma Múltiplo 
(cadeias leves 
monoclonais), Hemólise 
(hemoglobinúria), 
Rabdomiólise 
(mioglobinúria)

Variável.

Pode ser >3,5 g/dia

Persistente / Pós-Renal

Infecções do trato 
urinário, nefrolitíase, 
tumor do trato 
geniturinário

<1 g/dia

Persistente / 
Tubulointersticial

Intoxicações por 
metais pesados, nefrite 
intersticial aguda 

<3 g/dia

Persistente / Glomerular

Doenças glomerulares 
primárias, doenças 
glomerulares 
secundárias, nefropatia 
diabética, nefroesclerose 
hipertensiva

Variável.

Geralmente >3,5 g/dia 

Quanto a quantidade a proteinúria pode ser moderada, ou seja, >30 
e <300mg/dia de albumina (antigamente chamada de microalbuminúria) 
ou grave, ou seja, >300mg/dia de albumina (antigamente chamada de 
macroalbuminúria). Podemos, ainda, subdividir a proteinúria grave em não-
nefrótica, ou seja, <3,5g/dia de albuminúria ou nefrótica: >3,5g/dia. Na presença 
de proteinúria >3,5g/dia associada a edema e/ou hipercolesterolemia e/
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ou hipoalbuminemia e/ou hematúria dismórfica, dizemos que o paciente 
apresenta síndrome nefrótica. A síndrome nefrótica no adulto deve ser sempre 
encaminhada para o nefrologista, pois necessita de avaliação complementar 
que idealmente, incluí a realização de biópsia renal.

Quanto ao tipo a proteinúria pode ser glomerular ou não-glomerular. 
A proteinúria glomerular se deve ao aumento da filtração de macromoléculas 
(como a albumina) através da parede capilar glomerular. Desta forma é um 
marcador sensível para a presença de doença glomerular. A proteinúria 
associada à nefropatia diabética e outras doenças glomerulares (quadro 2), 
bem como causas benignas, como a proteinúria ortostática ou induzida por 
exercício, se enquadram nesta categoria. A proteinúria não-glomerular pode 
ser tubular, por transbordamento ou pós-renal:

• Proteinúria Tubular –  estas proteínas podem ser filtradas através 
do glomérulo e, então, são quase completamente reabsorvidas no túbulo 
proximal. A interferência com a reabsorção tubular proximal, devido a uma 
variedade de doenças tubulointersticiais ou mesmo algumas doenças 
glomerulares primárias, pode levar ao aumento da excreção dessas proteínas 
menores5–7. Muitas vezes não é diagnosticada clinicamente, uma vez que a 
fita reagente não é sensível para a detecção de outras proteínas além da 
albumina (ver capítulo 2) e porque a quantidade de proteínas não-albumina 
excretadas é relativamente baixa.

• Proteinúria de Transbordamento – o aumento da excreção de 
proteínas de baixo peso molecular pode ocorrer com marcada superprodução 
de uma determinada proteína, levando ao aumento da filtração e excreção 
glomerular. Isso quase sempre é devido às cadeias leves de imunoglobulina 
no mieloma múltiplo8. Nessas configurações, a carga filtrada é aumentada 
para um nível que excede a capacidade reabsortiva proximal normal.
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• Proteinúria Pós-renal – a inflamação no trato urinário, que pode 
ocorrer com infecção ou litíase, pode dar origem a aumentos na 
excreção de proteína urinária, embora o mecanismo não seja claro. 
As proteínas excretadas são frequentemente não-albumina e 
apenas pequenas quantidades são excretadas. A leucocitúria está 
frequentemente presente em tais pacientes.

Quadro 2 – Causas de proteinúria

GLOMERULAR TUBULAR

Glomerulopatia Primária

• Doença por Lesão Mínima

• Glomerulonefrite Membranosa

• Glomeruloesclerose Segmentar e Focal

• Glomerulonefrite Membranoproliferativa

• Nefropatia por IgA

Nefroesclerose Hipertensiva 
Doenças Tubulointesticiais 

Secundárias a:

• Nefropatia por ácido úrico

• Nefrite intersticial aguda

• Síndrome de Fanconi
• Doença falciforme

• AINEs

Glomerulopatia Secundária

• Diabetes Melito

• Amiloidose

• Pré-eclâmpsia

• Infecção

• Doenças do colágeno (Nefrite Lúpica)

• Câncer gastrintestinal, pulmonar, linfoma

• Rejeição crônica de transplante

Superprodução

• Hemoglobinúria

• Mioglobinúria

• Mieloma Múltiplo

• Amiloidose
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3. AVALIAÇÃO LABORATORIAL DA PROTEINÚRIA

Podemos classificar didaticamente os exames em semi-quantitativos 
e quantitativos. Dentre os métodos semiquantitativos, geralmente, utilizados 
para triagem de pacientes, temos o teste de fita reagente (ver capítulo 2) e o 
teste de ácido sulfossalicílico (que, diferente da fita reagente, detecta todas as 
proteínas; ele não será abordado neste texto pois é pouco disponível). Por sua 
vez, no grupo dos testes quantitativos temos a proteinúria ou albuminúria de 
24 horas e a relação albumina/creatinina (RAC) ou proteína/creatinina (RPC) 
em amostra única de urina.

Caso a abordagem inicial escolhida seja a semiquantitativa, na presença 
de proteinúria anormal identificada, um exame quantitativo deverá ser 
solicitado para determinar o grau de proteinúria:

• Fita reagente – identifica principalmente albumina, sendo relativa-
mente insensível para proteínas não-albumina (portanto, na suspeita de 
mieloma múltiplo ou proteinúria tubular, não deve ser utilizado como 
exame de triagem). Uma fita reagente positiva, geralmente, reflete 
proteinúria glomerular. Além disso, a fita reagente não é sensível a níveis 
baixos (<300mg) de excreção de albumina. Assim, ela não é útil para o 
rastreio de proteinúria moderada (microalbuminúria). Vale destacar que 
a classificação da fita (de negativa até 4+) é apenas semiquantitativa e 
altamente dependente da concentração urinária.

• Falso-positivo – após uso de radiocontraste, hematúria macroscópica 
e pH urinário >8 9–12.

Como vimos acima, a identificação da proteinúria em um exame 
semiquantitativo não é o suficiente para a propedêutica do paciente. 
Torna-se necessário determinar do grau de excreção de proteínas na urina 
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de pacientes agudos ou crônicos com proteinúria persistente por método 
semiquantitativo. A quantidade de excreção de proteína é clinicamente 
importante por várias razões: (1) a maioria dos pacientes com as formas 
benignas de proteinúria isolada excreta menos de 1 a 2 g / dia; (2) o grau 
de proteinúria é prognosticamente importante em pacientes com doenças 
glomerulares primárias e secundárias (graus mais elevados de proteinúria 
estão associados a uma progressão mais rápida para insuficiência renal) e (3) 
o grau de proteinúria é usado para monitorar a resposta à terapia, como com 
medicamentos imunossupressores para doenças glomerulares primárias e 
secundárias ou inibição do sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) 
para retardar a progressão da doença renal crônica proteinúrica.

• Proteinúria em urina de 24 horas – é considerado o padrão ouro 
para avaliação da proteinúria. Seu valor de normalidade é <150mg/
dia. Suas principais limitações são: (1) é complicado para os pacientes 
e (2) frequentemente, é coletado incorretamente (coletas excessivas 
e insuficientes são comuns).
Devido às limitações apresentadas para a coleta de urina de 24 horas, 
várias alternativas foram propostas. Atualmente são utilizadas:

• Relação Proteína/Creatinina (RPC) [ou, eventualmente, Relação 
Albumina/Creatinina (RAC)] em amostra única de urina – recomenda-
se coleta da primeira ou segunda urina da manhã. Seu valor de 
normalidade é <150mg/g (ou menor que 0,2 em g/g) e <30 mg/g, 
respectivamente. Normalmente, a concentração de proteína na 
urina em uma amostra pontual é medida em mg/dL e é dividida pela 
concentração de creatinina na urina, também medida em mg/dL, 
produzindo um número que estima a excreção de proteína de 24 horas 
em g/dia13–18. Embora se correlacione bem com a excreção de proteína 
na urina de 24 horas em nível populacional, sua utilidade em prever a 
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verdadeira excreção de proteína de 24 horas em qualquer indivíduo 
é discutível, pois: (1) é fortemente influenciada pela concentração de 
creatinina na urina (e, portanto, da massa muscular do indivíduo)19,20 
e (2) a excreção de proteína pode variar ao longo do dia21–23.

Assim, considerando o exposto nos tópicos acima, recomenda-se 
que estes exames (RPC e RAC) sejam utilizados para acompanhar os efeitos 
do tratamento em pacientes com doenças renais proteinúricas. Todavia para 
a tomada de decisões de tratamento, como o início ou a descontinuação 
de um agente imunossupressor e/ou a escolha da terapia anti-hipertensiva, 
recomenda-se a utilização da proteinúria de 24 horas24,25.

Como devo orientar a coleta de urina de 24 h? Determina-se um horário pela manhã 
(que será considerado o horário de início), quando o indivíduo urina esvaziando com-
pletamente a bexiga. A partir de então, toda a urina é coletada em frascos apropriados 
(inclusive durante a madrugada, caso se levante para urinar). Não existe número mínimo 
nem máximo de frascos a serem usados. A última urina será a da manhã no mesmo horá-
rio que foi iniciada a coleta no dia anterior.

Exemplo: despertar e urinar às 7:00hs de segunda-feira, urinar no vaso sanitário esvazian-
do a bexiga; Todas as urinas posteriores serão coletadas em frascos apropriados; Desper-
tar às 7:00 horas do dia seguinte (terça-feira) e coletar esta urina da manhã, que será a 
última.
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4. INVESTIGAÇÃO DA PROTEINÚRIA

Podemos separar a investigação da proteinúria em três grandes 
grupos: (1) pacientes com fatores de risco para doença renal crônica e que 
devem ter sua proteinúria rastreada rotineiramente; (2) pacientes com queixas 
sugestivas de glomerulopatias ou de proteinúria isolada ou; (3) pacientes que 
apresentam um achado incidental.

• Pacientes com fatores de risco para o desenvolvimento de doença 
renal crônica – esses devem ser submetidos à pesquisa de proteinúria 
semestralmente ou anualmente. São esses: hipertensos e diabéticos. 
Pacientes com diabetes mellitus tipo I devem ser submetidos a triagem 
de proteinúria após cinco anos do diagnóstico, enquanto pacientes 
com diabetes mellitus tipo II devem ser submetidos à triagem no 
momento do diagnóstico. O fluxograma 1 (ver final do capítulo) 
sintetiza as sugestões para rastreio e avaliação da proteinúria neste 
grupo de pacientes.

• Pacientes com queixas sugestivas de glomerulopatias ou de 
proteinúria isolada – pacientes que se apresentem com queixa de 
urina espumosa, síndrome edemigênica, redução da taxa de filtração 
glomerular ou, até mesmo, síndrome nefrítica, síndrome nefrótica, 
ou glomerulonefrite rapidamente progressiva. A Figura 2 sugere um 
fluxo para avaliação destes pacientes.

• Pacientes assintomáticos com exame positivo – deve-se fazer 
3 perguntas: qual a quantidade de proteína excretada? Em que 
circunstâncias está sendo excretada? E, qual o tipo de proteína 
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excretada? O fluxograma 2 sintetiza a investigação sugerida para 
estes pacientes.

Como visto na Figura 2 (ver no final do capítulo), o primeiro passo 
envolve excluir a proteinúria transitória que é comum, especialmente em 
indivíduos jovens. A proteinúria transitória foi relatada em 8 a 12% dos 
indivíduos com menos de 18 anos26, 27. A proteinúria transitória é diagnosticada 
se um teste qualitativo repetido não for mais positivo para proteinúria. Esses 
pacientes não precisam de avaliação adicional e devem ser tranquilizados 
de que não têm doença renal. Ela pode ocorrer com febre e exercícios, por 
exemplo.

Depois que o paciente é identificado como portador de proteinúria 
persistente, a avaliação inicial deve começar com a solicitação de um exame 
quantitativo (proteinúria de 24 horas, preferencialmente, ou RPC), além da 
realização de uma anamnese completa e exame físico minucioso. Deve-se 
atentar para: histórico de nefropatia na infância, histórico de edema em 
algum momento da evolução; história familiar de nefropatia; uso de drogas 
ilícitas antes do início de sintomas ou de introdução de novos medicamentos 
recentemente; doenças sistêmicas associadas (diabetes, hepatopatias, 
colagenoses, pneumopatias, hipertensão, vasculites, HIV, hepatite B ou 
C); histórico recente de infecção viral ou bacteriana; quadros suspeitos de 
malignidades (síndrome consumptiva e sintomas localizados); perda de função 
renal e hematúria. Além disso, o sedimento urinário deve ser examinado 
quanto a indicadores de doença glomerular, como hematúria com hemácias 
dismórficas, cilindros hemáticos e/ou cilindros leucocitários na ausência de 
infecção. A creatinina sérica, também, deve ser medida e a taxa de filtração 
glomerular (TFG) deve ser estimada pela fórmula CKD-EPI.
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Pacientes com presença de proteinúria em faixa nefrótica (>3,5g/
dia ou RPC maior que 3g/g) ou de proteinúria não-nefrótica associada a 
hematúria dismórfica ou cilindros hemáticos devem ser encaminhados para 
o nefrologista. Se houver síndrome nefrótica, idealmente, este paciente 
deve ter preferência para avaliação do nefrologista e, provavelmente, será 
avaliado através de biópsia renal. Alguns exames como: HBsAg, anti-HCV, 
anti-HIV, VDRL, creatinina sérica, sumário de urina, ultrassonografia de rim e 
vias urinárias e, na presença de hematúria associada, C3, C4 e CH50, podem e 
devem ser solicitados para agilizar a investigação do paciente. Se a síndrome 
nefrítica ou glomerulonefrite rapidamente progressiva forem identificados 
sugerimos que o paciente seja encaminhado para unidade de emergência, 
preferencialmente, referência em nefrologia.

Pacientes com proteinúria não-nefrótica, sem hematúria ou cilindros 
hemáticos, com até 30 anos deverão ser avaliados quanto a possibilidade 
de proteinúria ortostática que é caracterizada por aumento da excreção de 
proteínas na posição vertical, mas excreção de proteínas normal quando o 
paciente está em decúbito dorsal. O mecanismo não está claro, mas a excreção 
total de proteína é, geralmente, inferior a 1g/dia28. Trata-se de um achado 
relativamente comum em adolescentes (2 a 5%), mas incomum em adultos 
com mais de 30 anos29. É uma condição benigna que não requer avaliação 
extensa (como uma biópsia renal) ou terapia específica30. No entanto, a função 
renal e a proteinúria devem ser acompanhadas anualmente para monitorar 
qualquer evidência de progressão. Em muitos pacientes, a condição é resolvida 
espontaneamente. A tabela 3 apresenta as orientações para a coleta de urina 
para a avaliação e diagnóstico da proteinúria ortostática:
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Quadro 3 – Orientações para coleta de urina para avaliação da proteinúria ortostática

Ao se levantar, descarte a primeira urina da manhã. Pelo resto do dia, colete toda a urina 
sempre que urinar. Coloque esta urina no coletor de urina diurna. Mantenha suas ativida-
des e hábitos diários. À noite, deite-se por duas horas antes de dormir. Antes de dormir, 
urine pela última vez no coletor de urina diurna. Na manhã seguinte (aproximadamente 
oito horas depois de dormir), colete a urina da primeira manhã e coloque no jarro de urina 
noturna. Leve os dois jarros para o laboratório com as identificações: urina do dia e urina 
da noite.

Pacientes com mais de 30 anos de idade ou com avaliação para 
proteinúria ortostática negativa, ou seja, aqueles cuja proteinúria dosada 
na urina da noite também está acima do valor normal, devem ter o tipo de 
proteinúria identificados através da eletroforese de proteínas urinárias. Aqueles 
com albuminúria ou proteinúria de alto peso molecular serão considerados 
portadores de proteinúria glomerular e devem ser encaminhados para o 
nefrologista. Indivíduos com presença de pico monoclonal são considerados 
como portadores de proteinúria de overflow e devem ser avaliados para a 
possibilidade de mieloma múltiplo. Neste caso, avaliação pelo hematologista 
é recomendada. Por outro lado, pacientes sem presença de pico monoclonal, 
mas com presença de proteínas de baixo peso molecular, possuem proteinúria 
tubular e deverão ser encaminhados para o nefrologista para avaliação de 
doenças tubulointersticiais.

5. MONITORIZAÇÀO DA PROTEINÚRIA

Para o acompanhamento dos pacientes com proteinúria sugerimos a 
seguinte abordagem para medir e subsequentemente monitorar a excreção 
de proteínas:
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• Uma coleta de urina de 24 horas deve ser obtida durante a avaliação 
inicial e toda vez que mudanças terapêuticas ou decisões clínicas 
sejam necessárias;

• O grau de proteinúria pode, então, ser monitorado através da RPC 
ou RAC, em amostras únicas de urina – preferencialmente a primeira 
da manhã, desde que a massa muscular do paciente pareça estável;

• Se o resultado da RPC ou RAC sugerir que ocorreu uma mudança 
clinicamente importante na excreção de proteínas, uma coleta 
de urina de 24 horas deve ser obtida para verificar a mudança na 
proteinúria antes que a terapia seja alterada.

6. RASTREAMENTO DA PROTEINÚRIA

O rastreamento anual da proteinúria não é custo-efetivo na população 
geral de indivíduos saudáveis com menos de 60 anos. Por outro lado, a 
detecção precoce de proteinúria pode ser custo-efetiva em pacientes de 
alto risco como diabéticos, hipertensos e maiores de 60 anos, uma vez que 
existem medicações capazes de retardar a progressão da DRC proteinúrica31. 

7. PROGNÓSTICO

Como visto na seção “Por que devemos rastrear, identificar e avaliar 
a proteinúria?” a proteinúria grave, especialmente na faixa nefrótica, está 
associada a desfechos renais insatisfatórios em pacientes com doenças 
glomerulares primárias e secundárias, e os tratamentos para reduzir 
a proteinúria são renoprotetores e contribuem para redução do risco 
cardiovascular da mortalidade por todas as causas. Em contraste, a proteinúria 
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não nefrótica isolada pode ter um curso muito mais indolente, embora uma 
parcela desses pacientes eventualmente desenvolva disfunção renal.

Em pacientes com doença renal crônica, mesmo a proteinúria 
moderada está associada a uma pior evolução da doença. Quantidades 
anormais de proteinúria, mesmo albuminúria moderada (microalbuminúria), 
é um fator de risco independente e significativo para todas as causas de 
mortalidade, doença cardiovascular e risco de DRC estágio G5. Desta forma, 
a identificação e intervenção adequadas devem ser realizadas.

a. Que medidas posso implementar para mudar o 
prognóstico?

Os inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) geralmente 
reduzem a excreção de proteínas em, aproximadamente, 30 a 35 por cento 
em pacientes com DRC proteinúrica não diabética ou diabética32–34. O efeito 
antiproteinúrico é mais proeminente em pacientes que estão em dieta com 
baixo teor de sódio ou que são tratados com diuréticos35,36. Tal efeito, também 
foi observado com o uso dos bloqueadores do receptor da angiotensina II 
(BRA) em pacientes com DRC proteinúrica diabética e não diabética. Sua ação 
na desaceleração da progressão do declínio da TFG foi melhor demonstrado 
na doença renal diabética. Parece provável que eles possuam um efeito 
renoprotetor semelhante aos IECA na DRC proteinúrica não diabética, mas os 
dados de suporte são limitados (LI, 2006). Vale destacar que esses benefícios 
podem ser demonstrados mesmo em pacientes não hipertensos37. O efeito 
antiproteinúrico observado com os IECA e BRA é mediado, em parte, pela 
dilatação das arteríolas glomerulares eferentes com consequente queda da 
pressão intraglomerular, como foi demonstrado em modelos animais de 
DRC proteinúrica38,39. Desta forma, recomenda-se IECA ou BRA como drogas 
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anti-hipertensivas de escolha para pacientes hipertensos com proteinúria. Em 
pacientes sem hipertensão estas drogas devem ser introduzidas conforme 
tolerabilidade pressórica e aceitação do paciente, visando o controle da 
proteinúria, com destaque para os pacientes diabéticos, mesmo com 
albuminúria moderada (entre 30 a 300mg/dia).

Em pacientes com proteinúria, sugerimos uma meta de proteinúria 
inferior a 1000mg/dia. Em pacientes que são inicialmente nefróticos e nos 
quais esse objetivo é impossível de ser obtido, sugerimos buscar uma redução 
mínima na proteinúria de pelo menos 50 a 60% dos valores basais40,41.

Novas drogas têm surgido e prometem melhorar os desfechos renais 
e cardiovasculares para pacientes com DRC proteinúrica (diabética e não 
diabética) como os inibidores do cotransportador sódio-glicose 2 (SGLT2). 
O estudo multicêntrico, randomizado, placebo controlado, DAPA-CKD, que 
incluiu 4.304 pacientes com albuminúria, baseada em uma RAC de pelo 
menos 200mg/g e uma TFGe de 25 a 75ml/min/1,73m2 (90% dos pacientes 
com TFGe <60ml/min/1,73m2) e 97% em tratamento com um iECA ou BRA, 
avaliou como desfecho primário: a piora da função renal (composto por queda 
na TFGe de pelo menos 50% em relação à taxa inicial ou progressão para 
DRC em diálise) ou morte por causa renal ou cardiovascular. Neste estudo a 
dapaglifozina reduziu o desfecho primário em 39%, comparado ao placebo, 
quando adicionada ao tratamento padrão, com um número necessário para 
tratar (NNT) de 19 para prevenir um evento de resultado primário após uma 
mediana de 2,4 anos. O nível de benefício foi semelhante em um terço dos 
pacientes inscritos sem diabetes e nos dois terços com diabetes, mostrando 
um corte com significado estatístico de 50% no endpoint primário entre 
pacientes sem diabetes42. Este estudo traz grandes esperanças para o manejo 
da DRC após um hiato de duas décadas, desde o iECA e BRA, sem nenhuma 
novidade representativa no que tange a renoproteção.
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Com os resultados do EMPA-KIDNEY (2022) e DAPA-CKD (2020), 
que demonstraram redução de desfechos renais compostos com o uso 
dos inibidores do co-transportador sódio-glicose tipo 2, a atualização do 
KDIGO de 2023 passou a recomendar o uso desta classe de medicamentos 
em pacientes com doença renal crônica com albuminuria maior ou igual 200 
mg/g. É importante ressaltar que, nestes estudos, os pacientes já estavam 
em uso de iECA ou BRA, na dose máxima tolerada. A medicação pode ser 
iniciada em pacientes com TFGe >20 mL/minuto/1,73m2.

Ainda, em pacientes com diabetes tipo 2 e albuminúria >30 mg/g a 
despeito do uso de iECA ou BRA o emprego dos antagonistas dos receptores 
de mineralocorticóides, como o Finerenone, deve ser considerado. Esta é uma 
indicação 2A na diretriz de DRC do KDIGO (2023) e baseia-se nos dados dos 
estudos FIDELIO-CKD (2020) e FIGARO-CKD (2021). É importante ressaltar que a 
droga deve ser iniciada apenas em pacientes com TFGe >25 mL/minuto/1,73m2 
e normocalemia. Além disso o potássio deve ser monitorado.
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Fluxograma 1 – Avaliação da proteinúria em pacientes com diabetes
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Fluxograma 2 – Avaliação da proteinúria em pacientes assintomáticos com exame 
alterado e em pacientes com queixas sugestivas

RPC: Relação Proteína/Creatinina em Amostra Única de Urina; &Se houver Síndrome 
Nefrítica ou Glomerulonefrite Rapidamente Progressiva deve ser encaminhado para 
urgência; #Ao encaminhar para o nefrologista, se possível, solicite: anti-HIV, anti-HCV, 
HBsAg e VDRL; $Os testes sugeridos para Proteinúria Ortostática são apresentados no 
quadro 3; %Solicite Creatinina e RPC;
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PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

José da Silva, 65 anos, é portador de diabetes há 30 anos e desconhecia alterações 
da função renal. O médico da USF realizou um teste com fita reagente que visualizou 
proteinúria 3+ / 4+. Solicitou, então, creatinina sérica, proteinúria em urina de 24horas, 
fundo de olho e ultrassonografia renal. A taxa de filtração glomerular restimada, 
pelo CKD-EPI de José foi de 45mL/min/1,73m2; a proteinúria foi de 2,7g/24 horas; na 
ultrassonografia foram observados rins aumentados de tamanho e o fundo de olho 
evidenciava retinopatia diabética. Este paciente possuí doença renal do diabetes 
e deves e rencaminhado para acompanhamento conjunto com nefrologista. Além 
disso, deve-se introduzir IECA ou BRA objetivando proteinúria <1g/dia e considerar a 
prescrição de inibidores do SGLT2.

Júlia, 30 anos, apresentou proteinúria em um sumário de urina realizado para avaliação 
de infecção do trato urinário. O exame foi repetido em uma semana e veio normal. Júlia 
possui proteinúria transitória e deve ser tranquilizada. Nenhum seguimento é necessário.

Alcicleide, 27 anos, encontrava-se com edema, “urina avermelhada” e hipertensão nova. 
Exame de tira reagente realizada na USF relatou proteína presente 4+ e sangue presente. 
Na história clínica havia relato de queda de cabelo, úlcera sorais e fotossensibilidade 
malar. Foram solicitados: creatinina sérica e sumário de urina de urgência. A creatinina 
encontrava-se elevada e havia cilindros hemáticos no sedimento urinário. Alcicleide 
foi encaminha da para unidade de urgência referência em nefrologia com diagnóstico 
de síndrome nefrítica e suspeita de Lúpus Eritematoso Sistêmico com nefrite lúpica.

Marcos, 42 anos, diabético tipo 2 comparece para consulta de acompanhamento do 
diabetes trazendo consigo alguns exames: sumário de urina sem alterações, creatinina 
sérica normal, e hemoglobina glicada de 8,8%. Você decidiu, então, rastrear proteinúria 
moderada (microalbuminúria) solicitando a RAC e mamostraúnica de urina. O resultado 
destacava uma albuminúria de 200mg/g. Desta forma, foi possível o diagnóstico de 
nefropatia diabética e a introdução de Enalapril 5 mg à noite (com ajuste de dose 
conforme tolerabilidade) visando controle da proteinúria e ajustes das medicações 
antidiabetogênicas para alvo de hemoglobina glicada <7%.

Joana, 62 anos, comparece para consulta de retorno com exames solicitados para a 
avaliação de um quadro de anemia. O médico notou uma inversão da relação albumina/
globulina e um sumário de urina com +1 de proteína, sem hematúria. Solicitou, então, 
uma proteinúria de 24 horas que apresentou proteinúria de 2,1g/dia. Optou por 
identificar o tipo de proteína perdida, uma vez que o sumário de urina apresentava 
1+ de proteínas, em uma urina concentrada, e havia uma proteinúria importante no 
exame de 24horas. A eletroforese de proteínas urinárias indicou presença de pico 
monoclonal e a paciente foi encaminhada para hematologia para investigação de 
Mieloma Múltiplo.
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Enzo, 7 anos, foi trazido pela mãe com quadro de anasarca  e ascite iniciada nos últimos 
dias associada a “urina espumosa”. Após suspeita de síndrome nefrótica foi solicitada 
proteinúria na urina de 24 horas, colesterol total e frações e proteínas totais e frações, 
além de um sumário de urina. O sumário de urina apresentava proteinúria 4+ e lipidúria. 
Nos exames séricos havia hipoalbuminemia e hipercolesterolemia. A proteinúria era 
de 4,8g/dia. Você se lembrou que a doença de lesão é mínima era a principal causa de 
síndrome nefrótica na infância, combo a resposta ao tratamento com corticosteróides. 
Assim, prescreveu Prednisona 1-2mg/Kg/dia (máximo de 60mg/dia) e diurético em 
dose baixa, enquanto Enzo aguardava consulta com nefrologista. Solicitou a mãe que 
levasse o garoto para reavaliação em 3 dias ou antes caso apresentasse alguma piora. 
Informou que o diurético seria retirado assim que possível e que a prednisona seria 
mantida por 6 semanas quando, então, teria sua dose reduzida gradativamente. Até 
lá, esperava que o menino já tivesse sido avaliado por um especialista.

Resumindo

1. A proteinúria pode ser transitória ou persistente; moderada ou grave, e glomerular ou 
não glomerular.

2. Proteinúria glomerular geralmente é maior >500mg/dia, podendo estar associada a 
hematúria dismórfica, presença de cilindros hemáticos e/ou hipertensão, disfunção renal 
nova ou em piora e edema.

3. Pacientes com proteinúria nefrótica (3,5g / dia ou RPC acima de 3g/g) devem ser 
encaminhados para o nefrologista.

4. Pacientes com proteinúria não-nefrótica, sem hematúria ou cilindros hemáticos, com até 
30 anos, com proteinúria <1g, deverão ser avaliados quanto a possibilidade de proteinúria 
ortostática;

5. Pacientes com proteinúria não-nefrótica devem ser submetidos à avaliação do 
tipo de proteinúria através da eletroforese de proteínas urinárias para orientação de 
encaminhamento ao hematologista ou ao nefrologista (Figura 2).
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5. Pacientes com proteinúria não-nefrótica devem ser submetidos à avaliação do 
tipo de proteinúria através da eletroforese de proteínas urinárias para orientação de 
encaminhamento ao hematologista ou ao nefrologista (Figura 2).

6. A persistência da proteinúria, bem como a quantidade de proteína na urina estão 
associadas a pior desfecho renal e cardiovascular.

7. O uso de IECA ou BRA está associado a redução da proteinúria e consequente melhora 
do prognóstico renal, mesmo em pacientes sem HAS.

8. Pacientes com suspeita de nefropatia diabética devem fazer uso de IECA ou BRA, exceto 
se contra-indicação formal, e sugere-se fortemente a prescrição de inibidores de SGLT2.
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CAPÍTULO 5      
 

AVALIAÇÃO E MANEJO DOS CISTOS RENAIS 
NA ATENÇÃO PRIMÁRIA À SAÚDE

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Em uma tarde de atendimentos na Unidade de Saúde da Família ( de Mangue Seco, você 
atende três pacientes com exames de imagem do abdome, solicitados em contextos 
difer entes, mas com resultados um pouco parecidos embora possuam problemas com-
pletamente diferentes: Rogério 30 anos, retorna com um ultrassom ( de abdome total 
solicitado para a avaliação complementar de dor lombar. O exame encontrava se normal 
exceto pe la presença de um cisto renal de 3,5cm, com margem bem delimitada, sem 
ecos em seu interior, com aumento da ecogenicidade na parede posterior, localizado 
no córtex renal esquerdo. O paciente questiona se o cisto poderia ser o esponsável pelo 
quadro. Vanuza 57 anos, era a caçula de uma família de 5 filhos que carregava uma 
‘herança maldita’, a Doença Renal Policística Autossômica Dominante ( Depois de anos 
evitando realizar o rastreio ultrassonográfico, encheu se de coragem e realizou o exame 
quando seu irmão mais velho conseguiu um transplante de rim. Traz consigo um exame 
de USG de abdome total com rins de tamanho aumentado, com 8 cistos de tamanhos va-
riados a direita e 13 cistos de tamanhos variados a esquerda. Existem, também, 7 cistos 
hepáticos simples. Ela não possui queixas. É hipertensa em tratamento regular de tiazíd 
ico e bloqueador de canais de cálcio. Está obesa e sedentária. Inácio, 62 anos, realizou 
um USG de abdome para avaliação complementar de dor abdominal. Seu exame é nor-
mal, exceto pela presença de um cisto de paredes irregulares, com septos espessados e 
calcificações presentes.
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1. INTRODUÇÃO

Os cistos renais resultam de processos genéticos ou não genéticos e 
ocorrem em uma variedade de doenças em adultos e crianças (Quadro 1). O 
cisto renal simples, o cisto renal complexo e a doença renal cística adquirida 
são entidades císticas renais não hereditárias comuns em adultos. A doença 
renal policística autossômica dominante, por sua vez, é a doença renal cística 
hereditária de maior prevalência no adulto.

Quadro 1 – Doença cística renal

NÃO GENÉTICA

DESENVOLVIMENTO
Rim espongiomedular
Displasia cística renal
Displasia cística difusa

ADQUIRIDA
Cistos simples
Cistos solitários multiloculares
Doença cística hipocalêmica
Doença renal cística adquirida (DRCA)

GENÉTICA

AUTOSSÔMICA DOMINANTE
Doença renal policística autossômica dominante (DRPAD)
Doença cística medular de início na idade adulta
Esclerose tuberosa
Síndrome de von Hippel-Lindau

AUTOSSÔMICA RECESSIVA
Doença renal policística autossômica recessiva
Nefronoftise juvenil
Síndrome de Meckel-Gruber

Este capítulo se propõe a apresentar a propedêutica e manejo 
dos cistos renais na atenção primária a saúde e, ao final deste, apresentar 
informações relevantes sobre os quadros mais comuns na prática clínica.
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2. CISTO SIMPLES VERSUS CISTO COMPLEXO

Cerca de 65 a 70% das massas renais são cistos simples1 que podem 
apresentar-se de forma solitária ou múltipla, uni ou bilateralmente. São 
encontrados mais frequentemente, em homens e em indivíduos maiores que 
50 anos, com aumento da incidência ao longo do envelhecimento2. São lesões 
benignas e, na maior parte das vezes assintomáticas, que raramente requerem 
tratamento e comumente detectadas de forma incidental durante a realização 
de imagens abdominais. Raramente pode ocorrer ruptura, hematúria, dor, 
palpação de massa abdominal ou infecção.

Ao se deparar com um cisto renal é importante diferenciar um cisto 
renal simples de um complexo. Três critérios sugerem que o cisto pode ser 
considerado simples à ultrassonografia3: (1) Margem bem delimitada; (2) 
Ausência de ecos em seu interior e; (3) Aumento da ecogenicidade na parede 
posterior.

Em exames de tomografia computadorizada (TC), um cisto renal é 
considerado simples na presença das seguintes condições4: (1) Paredes finas e 
bem delimitadas em relação ao parênquima; (2) Conteúdo cístico homogêneo 
com densidade <20 unidades de Hounsfield (semelhante a água) e; (3) Ausência 
de acentuação em parede após a administração de contraste, compatível com 
estrutura avascular.

A presença destes três critérios, em qualquer um dos exames, torna 
desnecessária a realização de outros exames de imagem.

Cistos que atendam aos critérios para cisto simples não necessitam de exames de 
imagem adicionais.
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Por outro lado, a presença de calcificações parietais ou “depósito de 
cálcio” no interior do cisto, septação (independente de serem septos finos 
ou grosseiros) ou a presença de conteúdo sólido em seu interior (vegetação), 
denotam que esse cisto encontrado no exame de Ultrassonografia pode 
corresponder a uma neoplasia cística renal, que pode ser uma das formas de 
apresentação radiológica dos tumores renais.  Logo, se qualquer uma dessas 
três condições for descrita no exame de Ultrassonografia, este cisto não é 
mais classificado como um cisto simples renal, e sim, como cisto complexo, 
carecendo de investigação radiológica complementar. Nessas situações, o 
paciente deve prosseguir na investigação desse cisto, sendo mandatório um 
exame contrastado. A Tomografia Computadorizada de Abdome e Pelve com e 
sem contraste (URO-TC) é o exame mais comumente solicitado, especialmente 
porque a técnica de radiação ionizante no estudo tomográfico permite 
visualizar bem qualquer área de calcificação na lesão cística em estudo. No 
entanto, se o paciente apresenta alteração de função renal (elevação de uréia e 
creatinina) ou se o paciente em investigação é uma gestante ou se tem história 
de hipersensibilidade ao contrate iodado, a Ressonância Nuclear Magnética 
com Gadolíneo (URO-RNM) deve ser o exame solicitado. Pacientes com cistos 
renais complexos não podem receber alta sem a solicitação da URO-TC ou 
URO-RNM! Tanto a TC quanto a RMNM (mas não a USG) permitem classificar 
os cistos, levando em consideração suas características morfológicas e o grau 
de captação do contraste, no sistema de classificação de Bosniak (Quadro 2), 
que é importante na abordagem terapêutica dos mesmos.
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PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

O cisto de Rogério possui os três critérios para um cisto renal simples. Desta forma, ele 
deve ser tranquilizado. Este achado não apresenta risco de malignidade e costuma ser
assintomático. Não precisará de novos exames para 136 avaliação deste achado inciden-
tal. Outra etiologia para  dor lombar  deve ser pesquisada. Inácio, todavia, apresenta um 
cisto renal complexo no USGe, portanto,  deve ser avaliado com uma TC  de  abdome e  
pelve com contraste.

Pacientes com cistos complexos no USG devem ser encaminhados para a realização 
de TC de abdome e pelve com contraste ou em casos selec ionados, para RM. Seu ge-
renciamento irá depender dessa classificação.

Vale salientar que, em 2019, foi proposta uma atualização da classificação 
de Bosniak, endossada pela Society of Abdominal Radiology. Nesta atualização os 
termos qualitativos (como ‘fino’ ou ‘levemente espessado’) recebem definições 
quantitativas (como <2mm e 3mm, respectivamente). Além disso, algumas 
descrições como homogêneas e heterogêneas foram modificadas para a 
avaliação pelas unidades de Hounsfield5. Embora as modificações possam 
contribuir para a redução da proporção de massas benignas ressecadas, estudos 
de validação são necessários para que a nova classificação seja adotada de 
rotina. Assim, o quadro abaixo traz a classificação original:
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Quadro 2 – Classificação de Bosniak

CATEGORIA DESCRIÇÃO RISCO*

I
Densidade de água (0 a 20 UH), margens finas, nítida 
separação para parênquima renal, parede lisa e fina, 
homogêneos. No exame contrastado sem reforço.

0

II

Uma ou algumas finas septações, calcificações pequenas 
e finas; cistos hiperdensos de até 3,0 cm (60 a 70 UH). No 
exame contrastado sem reforço ou reforço perceptível, 
não mensurável nos septos.

Próximo 
de 0

IIF

Lesões mais complexas que não se enquadram na 
categoria II e III. Múltiplos septos. Parede ou septo 
contém calcificações, nodulares ou irregulares. Cistos 
hiperdensos: maiores que 3,0 cm ou somente com um 
quarto de suas paredes visíveis (exofítico). No exame 
contrastado reforço ausente, duvidoso ou ‘hair-like’.

5%

III

Lesão cística com parede espessa, irregularidade de septo 
e parede e/ou conteúdo não homogêneo; calcificações 
grosseiras e irregulares, com realce mensurável. No exame 
contrastado reforço de parede ou septo.

40 a 
60%

IV

Lesões com todos os achados da classe III, acrescidos de 
componente sólido, de partes moles, independentemente 
do achado da parede ou septos. No exame contastado 
reforço de parede e/ou dos componentes sólidos.

85 a 
100%

Adaptado de BOSNIAK, 1986; BOSNIAK, 1993; ISRAEL, 2005. 6–8

Segundo essa classificação, cistos renais classe I e II apresentam baixo 
risco de neoplasia e não necessitam de seguimento. Os cistos IIF (F de follow-
up) possuem necessidade de seguimento radiológico, usualmente entre 6 
meses a 1 ano, podendo chegar a 2 anos, a depender das características do 
cisto no estudo contrastado seriado. Uma vez que cistos classe III apresentam 
risco de malignidade entre 40 e 60%, o tratamento pode ser cirúrgico, a 
depender da idade e do status performance do paciente. Por sua vez, os cistos 
classe IV, por apresentarem risco extremamente elevado de malignidade, 
têm indicação cirúrgica. A maioria dessas lesões Bosniak III e IV podem ser 



C A P Í T U LO  5      AVA L I AÇ ÃO  E  MA N E J O  D O S  C I S TO S  R E N A I S  N A  AT E N Ç ÃO  P R I MÁ R I A  À  S AÚ D E

Capa  |  Sumário104

tratadas através da nefrectomia videolaparoscópica, com menor resposta 
endócrino metabólica à agressão cirúrgica, gerando menor lesão tecidual, o 
que acarreta também menor necessidade de analgesia endovenosa no pós-
operatório, que, por sua vez, resulta em alta mais precoce, menos tempo de 
internação hospitalar e consequentemente menor risco de infecção do sítio 
cirúrgico. Considerando o exposto, recomendamos que o médico generalista, 
na atenção primária:

• Encerre a investigação de pacientes com lesões císticas Bosniak I. 
Caso o paciente seja portador de DRC ou apresente história familiar 
de DRPAD ou se apresente com múltiplos cistos, o diagnóstico 
diferencial deve ser realizado com DRPAD ou DRCA (ver fluxograma 
ao final);

• Encerre a investigação por imagem de pacientes com lesões císticas 
Bosniak II. Caso o paciente apresente fator de risco para câncer 
renal, especialmente antecedente familiar, a USG pode ser repetida 
em 6 a 12 meses para confirmar a estabilidade (ausência de mudança 
do aspecto e tamanho);

• Pacientes com lesões císticas Bosniak IIF, III e IV devem ser encami-
nhadas para o ambulatório de urologia para acompanhamento 
conjunto.
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PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

A TC de Inácio revelou um cisto Bosniak III e, desta forma, a conduta apropriada é o en-
caminhamento do paciente para o ambulatório de urologia.

3. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DOS CISTOS SIMPLES

Como comentado anteriormente, a maior parte dos pacientes 
apresentam cistos simples isoladamente, ou seja, não existe uma patologia 
subjacente que os justifique. Todavia, inúmeras patologias podem cursar 
com cistos renais simples (quadro 1). De tal forma, outro fator que deve ser 
levado em consideração é o número de cistos presentes de acordo com a faixa 
etária do paciente conforme explicado posteriormente. Nas próximas páginas 
comentaremos sobre a doença renal cística adquirida (DRCA) e doença renal 
policística autossômica dominante (DRPAD) que, junto com os cistos simples 
sem doença subjacente (já comentados neste capítulo) correspondem a maior 
parte dos casos encontrados no dia-a-dia do generalista.

4. DRCA

A doença renal cística adquirida caracteriza-se pela presença de 
cistos renais de distribuição cortical e medular, em rins de pacientes com 
DRC, habitualmente, estágio G5, em diálise, não associada a qualquer doença 
renal cística hereditária.
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O seguimento radiológico desses pacientes é fundamental, visto que 
o desenvolvimento de tumores renais é três vezes mais frequente nesses 
pacientes9:

• Cistos maiores que 3,0cm com características atípicas devem ser 
encaminhados para avaliação do urologista, pois podem necessitar 
de tratamento cirúrgico.

• Lesões menores que 3,0cm devem ser avaliadas anualmente 
através de TC.

5. DRPAD

É a doença renal cística hereditária de maior prevalência no adulto. 
Ocorre em todo o mundo e em todas as etnias, com uma prevalência de 
indivíduos geneticamente afetados ao nascimento estimado em 1:400 a 
1:1.00010. Vale salientar, todavia, que muitos pacientes recebem o diagnóstico 
tardiamente ou nunca são diagnosticados.

a. Como realizar o diagnóstico em pacientes com 
história familiar de DRPAD?

A ultrassonografia renal deve ser utilizada para triagem pré-
sintomática devido ao baixo custo e segurança. Critérios ultrassonográficos 
foram propostos com o objetivo de melhorar o desempenho diagnóstico da 
DRPAD em pacientes com história familiar positiva (Quadro 3). Vale destacar 
que a triagem em crianças e adolescentes assintomáticos não é recomendada, 
neste momento, devido a inexistência de tratamento específico – afinal, o 
diagnóstico de uma doença crônica, sem tratamento, pode se associar a 
ansiedade, depressão e alterações comportamentais.



C A P Í T U LO  5      AVA L I AÇ ÃO  E  MA N E J O  D O S  C I S TO S  R E N A I S  N A  AT E N Ç ÃO  P R I MÁ R I A  À  S AÚ D E

Capa  |  Sumário107

Quadro 3 – Critérios ultrassonográficos para diagnóstico de DRPAD

IDADE CRITÉRIOS VPP VPN
15-29 anos ≥3 cistos, unilateral ou bilateral 100 86

30-39 anos ≥3 cistos, unilateral ou bilateral 100 86

40-59 anos ≥2 cistos em cada rim 100 95

≥60 anos ≥4 cistos em cada rim 100 100

Adaptado de Pei et al., 201511

Vale destacar que um USG de rins normais ou com um cisto renal 
afasta DRPAD (VPN 100%) em indivíduos ≥ 40 anos. Em indivíduos entre 30 
e 39 anos, a ausência de qualquer cisto renal excluí a doença (com uma taxa 
falso-negativa de 0,7%). Nesse último cenário, uma ressonância magnética 
negativa ou tomografia computadorizada pode fornecer mais garantias de 
que os indivíduos em risco não sejam afetados. A utilidade do USG de rins, 
para descartar a doença, em indivíduos <30 anos é limitada11.

Para pacientes com resultados ambíguos na ultrassonografia, 
recomenda-se a realização de uma ressonância magnética devido à maior 
sensibilidade.

b. Como realizar o diagnóstico em pacientes sem 
história familiar de DRPAD?

Até ¼ dos indivíduos com DRPAD não possuem história familiar da 
doença, embora apresentem-se clinicamente e com exames de imagem 
compatíveis com o quadro12. Nestes casos, é provável que a doença seja 
hereditária, mas os familiares afetados tenham falecido sem um diagnóstico, 
ou encontram-se vivos e com uma forma branda da doença não detectada. 
Menos frequentemente a doença, nestes casos, pode ser causada por uma 
nova mutação ou mosaicismo13.
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Não há critérios estabelecidos para diagnóstico por imagem de DRPAD 
em pacientes sem histórico familiar.

Assim:

Diagnosticamos indivíduos com DRPAD, sem história familiar positiva, se eles tiver 
em 10 ou mais cistos (≥5 mm) em cada rim, principalmente se os rins estiverem au-
mentados, ou se forem observados cistos no fígado, e ausência de características ób-
vias de um distúrbio cístico diferente.

Algumas informações relevantes devem ser extraídas da história 
familiar de pacientes diagnosticados com DRPAD:

• Número de membros da família afetados;

• Relação de parentesco com os membros da família afetados;

• Idade do diagnóstico dos membros da família afetados;

• Idade para desenvolvimento de DRC em estágio G5 (se aplicável) e;

• Quaisquer mutações genéticas conhecidas na família.

c. Qual o quadro clínico da DRPAD?

Trata-se de uma doença multissistêmica com múltiplas manifestações 
renais e extrarrenais descritas (quadro 4) e capazes de causar complicações 
significativas12. A hipertensão arterial é a manifestação clínica mais comum. A 
dor pode ocorrer devido a distensão da cápsula, bem como por compressão 
de estruturas abdominais devido ao aumento do volume renal e hepático 
ou ainda devido a cálculo, infecção, cisto hemorrágico e, raramente, tumor.
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Quadro 4 – Principais manifestações clínicas da DRPAD

RENAL EXTRARRENAL

Dor, Hematúria, Hipertensão, 
Insuficiência Renal, Infecção do Trato 

Urinário

Doença hepática policística,
Aneurisma craniano

A maioria dos pacientes portadores de DRPAD com aneurismas 
cranianos é assintomática. Os aneurismas estão presentes em 6% daqueles 
com história familiar negativa e 16% daqueles com história familiar positiva 
para aneurismas. Apenas os pacientes com as seguintes condições clínicas 
devem ser submetidos à angiorressonância cerebral14:

História familiar de aneurisma intracraniano ou hemorragia subaracnóidea; 
ruptura aneurismática prévia; preparação para cirurgia eletiva com potencial de 
instabilidade hemodinâmica; pacientes com profissões de alto risco (motoristas 
de ônibus) e pacientes em uso de anticoagulação oral.

d. Como manejar a DRPAD?

Como não existe tratamento específico para a doença, os pacientes 
que recebem o diagnóstico devem receber aconselhamento genético 
adequado, orientações quanto aos fatores de risco para doença renal crônica 
e progressão de doença, além de orientações sobre mudanças de hábitos de 
vida e tratamento de complicações renais e extrarrenais.

São fatores de risco para a progressão da doença: sexo masculino; 
hipertensão arterial sistêmica em menores que 35 anos; afrodescendência; 
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hematúria macroscópica <30 anos; infecção do trato urinário, dislipidemia, 
proteinúria e tabagismo.

Dentre as mudanças de hábitos de vida sugeridas, encontram-se:

• Dieta hipossódica: 2g de sódio (5g de sal) por dia15;

• Ingesta hídrica >3L/dia (exceto se TFGe <30mL/minuto/1,73m2 ou 
risco aumentado de hiponatremia, como no uso de tiazídicos)16;

O tratamento da hipertensão arterial sistêmica deve objetivar 
uma pressão arterial <130/80 mmHg. É possível que uma meta de pressão 
arterial <110/75 mmHg possa diminuir a taxa de aumento do volume renal e 
proporcionar benefício cardiovascular em pacientes com DRPAD, hipertensos, 
jovens e saudáveis17,18. A droga inicial, se não houver contraindicação, deve ser 
um inibidor da enzima conversora da angiontensina (IECA) ou um bloqueador 
de receptores da angiotensina (BRA)19,20. A associação de IECA e BRA não é 
recomendada17,20.

e. Quais as complicações da DRPAD e como 
reconhecê-las e tratá-las?

i. Dor

A dor aguda e, em alguns casos, a crônica é um sinal de alerta para 
o risco de infecção, litíase, cisto hemorrágico e neoplasia e deve ser sempre 
buscada, inicialmente, com uma anamnese dirigida.

A dor aguda deve ser abordada com analgésicos e anti-inflamatórios 
que devem ser prescritos por curto período de tempo. O uso de anti-
inflamatórios não esteroidais é proscrito para pacientes com TFGe <60mL/
minuto/1,73m2. Opióides podem ser necessários em algumas situações.
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A dor crônica deve ser abordada com analgésicos e  também com 
drogas para tratamento de dor crônica como antidepressivos. Quando a 
distorção dos rins por aumento dos cistos é considerada responsável pela 
dor e medidas conservadoras falham, a descompressão dos cistos, através 
de aspiração guiada por USG ou TC, por exemplo, deve ser considerada. Por 
outro lado, se múltiplos cistos estão contribuindo para a dor, fenestração 
laparoscópica ou cirúrgica aberta de cistos pode ser benéfica21.

ii. Hematúria e Cistos hemorrágicos

Os episódios de hemorragia cística são geralmente autolimitados 
(cessam entre dois a sete dias) e podem se apresentar com hematúria (se 
houver comunicação entre o cisto e o sistema coletor) ou febre (se associada à 
infecção). Costumam responder bem ao tratamento conservador com repouso, 
analgésicos e ingestão adequada de líquidos, cujo objetivo é diluir a urina e 
prevenir obstrução das vias urinárias por coágulos. Se, todavia, houver sinais 
de instabilidade hemodinâmica, com queda importante da hemoglobina 
ou hematócrito, ou achados sugestivos de sangramento retroperitoneal, o 
paciente deverá ser encaminhado para unidade hospitalar com urgência.

iii. Pielonefrite e Infecção do Cisto

Assim como na população em geral é mais comum em mulheres. 
Clinicamente é difícil distinguir entre pielonefrite e infecção de cisto, neste 
grupo de pacientes, considerando-se que ambos se apresentam com febre, 
podendo haver náuseas, dor lombar e sintomas sistêmicos. Todavia, pacientes 
com cisto infectado frequentemente apresentam uma apresentação mais 
insidiosa e podem ter uma dor localizada em uma área mais específica 
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(correspondente ao local do cisto). Muitas vezes, pielonefrite e infecção do 
cisto coexistem22,23.

O primeiro passo no manejo destes pacientes é avaliar a presença 
de sinais e sintomas de comprometimento sistêmico grave. Nestes casos os 
pacientes devem ser encaminhados para tratamento hospitalar. Caso o estado 
geral seja bom e opte-se pelo tratamento ambulatorial, o paciente deve 
estar orientado sobre sinais de alarme para procurar pronto-atendimento. 
Sugerimos, também, que o paciente seja avaliado após 48 horas.  A cultura 
de urina deve ser sempre coletada. Ao realizar o ajuste do antibiótico pelo 
antibiograma não se deve esquecer que além da sensibilidade do patógeno 
deve-se avaliar a concentração da droga dentro dos cistos. É importante 
frisar que nem todos os antimicrobianos atingem concentrações terapêuticas 
dentro dos cistos. Fluoroquinolonas (como ciprofloxacino e levofloxacino) 
e cefalosporinas podem ser usadas para estes pacientes, especialmente a 
cefalosporina de terceira geração (Ceftriaxona).

Caso o paciente não apresente melhora dos sintomas em 72 horas, 
as seguintes complicações devem ser rastreadas:

• Patógeno resistente ao antimicrobiano escolhido;

• Presença de cálculo ou obstrução do trato urinário e/ou

• Cisto infectado de grande dimensão
Nesse cenário, uma TC de abdome e pelve deve ser solicitada e 

avaliada, uma vez que pode ser necessária a abordagem cirúrgica do cisto 
para drenagem percutânea e cultura24.

Em casos de pielonefrite isolada a duração do tratamento é de 10 
a 14 dias de antibioticoterapia, entretanto a duração do tratamento para 
cistos infectados ainda não está clara. Geralmente mantém-se o tratamento 
por 4 ou 6 semanas. Caso a infecção retorne com a retirada do antibiótico, 
o tratamento deve ser reinstituído e continuado por 3 ou mais meses12,22,23.
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PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Vanuza apresenta critérios ultrassonográficos para o diagnóstico de DRPAD e, portan-
to, deve ser encaminhada para o nefrologista. Na USF deve receber aconselhamento 
genético e orientações dietéticas com o restringir o consumo de sal para 5g/dia. Caso 
mantenha o uso detiazídicos, o aumento da ingesta hídrica não deve ser aconselhado. 
IECA ou BRA deve ser introduzido no tratamento da hipertensão da paciente. Seu alvo 
pressórico, caso tolerado, deve ser <110/75mmHg ou <130/80mmHg. Exercício físico 
deve ser recomendado e a obesidade deve ser abordada.

RESUMINDO

1. Pacientes com cistos simples, sem história familiar para DRPAD ou DRC, não necessitam 
de investigação adicional, nem de referência para especialista;

2. Pacientes com cistos complexos no USG devem realizar TC de abdome e pelve com 
contraste para avaliação adicional e classificação pelo Bosniak;

3. Pacientes com cistos complexos Bosniak II não necessitam de avaliação especializada;

4. Pacientes com cistos complexos Bos niak IIF, III e IV devem ser encaminhados para o 
urologista;

5. Pacientes com história famil iar para DRPAD que preencham os critérios diagnósticos 
ultrassonográficos para a doença devem ser encaminhados para o nefrologista.

6. Pacientes sem história familiar para DRPAD que apresentem se com 10 ou mais 
cistos (> em cada rim, especialmente se houver cistos hepáticos simples e ausência 
de características óbvias de um distúrbio cístico diferentes devem ser considerados 
suspeitos de serem portadores de DRPAD e serem encaminhados para o nefrologista.
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7. Na USF, pacientes com DRPAD devem receber aconselhamento genético, além de 
orientações para mudanças de vida e controle de doenças crônicas, especialmente, 
hipertensão.

Fluxograma 1 – Passo a passo na investigação dos cistos renais

* Se apresentar sintomas relacionados a DRPAD e/ou perda de função repetir o exame. 
Caso mantenha-se assintomático, mas o paciente queira realizar novo rastreio repetir 
o exame em 12 meses. Se o paciente desejar candidatar-se a doador de transplante 
renal, nesta situação onde a DRPAD não pode ser excluída, ele deverá ser referenciado 
para um nefrologista.
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ATENÇÃO: Presença de múltiplos cistos (<10 cistos >5mm em cada rim) 
em pacientes sem DRC dialítica podem estar associadas a outras patologias, 
especialmente se associados a achados clínicos como nefrocalcinose, litíase 
de repetição e etc. Neste caso, uma avaliação pelo nefrologista pode ser 
indicada. Isto não se aplica a pacientes com poucos cistos renais simples, 
afinal, como afirmado neste capítulo, é normal apresentar cistos simples e a 
sua incidência (e quantidade) aumenta com a idade.
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CAPÍTULO 6      
 

AVALIAÇÃO E MANEJO DA INFECÇÃO DO 
TRATO URINÁRIO

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Essa manhã foi mais um atribulado dia de trabalho na Unidade de Saúde da Família de 
Pedra d’água. No caminho de volta para casa você rememora todos os pacientes que 
atende u e repassa a consultas que realizou pensando: “Estou morto, já trabalhei tanto e 
ainda estou na metade do dia”.

Relembra o Sr. José 64 anos com relato de febre 38,5ºC, associada a dor e dificuldade 
para urinar, iniciados nos últimos 2 dias. André 28 anos, compareceu para consulta 
queixando se de disúria e polaciúria sem febre. Trouxe consigo Urinocultura ( positiva 
para P. mirabilis 100.000 UFC/mL e sumário de urina com pH 8 nitrito positivo e piúria 
maciça. Veio, também, Lúcia 38 anos, reclamando de dor ao urinar, polaciúria, desconforto 
em baixo ventre, mas sem febre ou quaisquer outros sintomas e sua filha Fabiana 20 
anos, grávida, assintomática, que trouxe resultados de exames para consulta pré natal 
que incluíam uma URC positiva para Escherichia. coli multissensível 100.000 UFC/mL. 
Maria das Dores 62 anos, compareceu com queixa de disúria e polaciúria iniciados há. 
02 dias. Trata se do quarto episódio este ano. Renata 32 anos, retorna para reavaliação. 
Ela fora atendida com queixa de disúria, febre e dor lombar com Giordano positivo há 3 
dias. Recebeu prescrição de Ciprofloxacino 500mg 12/12 horas por 14 dias e solicitação 
de URC e sumário de urina, com orientação d e retorno para reavaliação em 48 a 72 horas. 
Retorna com estado geral ruim e relato de manutenção da febre apesar do uso regular 
do antibiótico. Por fim Carlos 23 anos, foi o último paciente atendido. Queixava se de 
ardência uretral, sem sintomas de armazenamento ou esvaziamento ou febre.
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1. INTRODUÇÃO

As infeções do trato urinário (ITUs) são bastante frequentes na prática 
médica. Cerca de metade das mulheres terão ao menos uma cistite durante a 
vida e uma a cada três mulheres terá tido ao menos um episódio até os 24 anos 
de idade1. O termo ITU comporta desde as cistites, que são as infecções que 
acometem a bexiga (ou o trato urinário baixo) até as pielonefrites, processo 
inflamatório/infeccioso que toma sítio no parênquima renal (ou trato urinário 
superior)2. Além desta classificação com critérios localizatórios as ITUs são 
clinicamente divididas em complicadas, que tendem a evoluir mal ou com 
maior risco de desfecho ruim, ou não complicadas. Majoritariamente todas 
as infecções altas, ou seja, renais, são classificadas como complicadas1–3. Esta 
classificação é importante pois nos orienta a tomar a melhor conduta médica.

As ITUs são muito mais comuns em mulheres devido a colonização 
do introito vaginal por uropatógenos da microbiota fecal, que ascendem o 
trato urinário através da uretra curta, comparada à masculina, para o interior 
da bexiga. Desta forma ITUs em homens é algo incomum e deve sempre ser 
mais cuidadosamente manejada2. O agente microbiano por trás da grande 
maioria das ITUs é a E. coli, de forma que a escolha do antimicrobiano na 
maioria dos casos vai ser orientada visando estre microrganismo. Outros 
possíveis causadores de ITUs são o Staphylococcus saprophyticus e a Klebsiella 
pneumoniae4.

A infecção se dá pela quebra do delicado equilíbrio entre fatores do 
hospedeiro e fatores relacionados ao microrganismo. Saber disso é importante 
pois suas alterações frequentemente são a causa da repetição das ITUs. Destes 
fatores individuais falaremos mais detalhes a seguir, mas a título de informação, 
seguem alguns fatores do próprio microrganismo que predispõem à ITU: 
estruturas celulares como fímbrias que os auxiliam a ligarem-se às células 
do uroepitélio, resistência aos antimicrobianos utilizados, colonização de 
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instrumentos invasivos, como sondas e cateteres, capacidade de produzir 
biofilmes e fatores de virulência no geral, bem exemplificada no Staphylococcus 
aureus, que geralmente infecta outros sítios do organismo, causa bacteremia 
e depois causa pielonefrite, ou seja, um processo hematogênico de instalação 
do quadro, diferente da maioria dos casos em que, majoritariamente a E. coli, 
ascende o trato urinário3.

Neste capítulo apresentaremos a ITU separando-a por gênero em ITU 
no homem e na mulher (nesta, em alguns de seus ciclos de vida); e pelo risco 
de desfecho desfavorável, em complicada e não complicada.

2. ITU NÃO COMPLICADA NA MULHER

a. Bacteriúria assintomática

Trata-se da presença de bactérias em urina de jato médio (>105 UFC/
mL) sem sintomas urinários, em uma única amostra para homens e em duas 
para mulheres5. Tal condição é encontrada em 1 a 5% das mulheres pré-
menopausa saudáveis acima dos 65 anos de idade, 0,7 a 27% nos diabéticos, 
2 a 10% em grávidas e 15 a 50% em idosos institucionalizados6. O espectro 
das bactérias aqui observadas é semelhante às vistas nas ITUs usuais5.

A paciente grávida, como é o caso de Fabiana, é o único caso em que 
tal achado laboratorial deve ser tratado5, haja vista sua importante correlação 
com complicações obstétricas como baixo peso ao nascer e parto pré-maturo7. 
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i. Como tratar a bacteriúria assintomática na gestante?

Para o tratamento da bacteriúria assintomática na gestante estão 
recomendados os antimicrobianos abaixo listados, com escolha orientada 
pelo antibiograma2, 8, 9:

• Nitrofurantoína 100mg, 12/12 horas OU 6/6 horas, por 5 a 7 dias;

• Fosfomicina 3g em dose única;

• Cefalexina 500mg, 6/6 horas, por 5 a 7 dias;

• Amoxicilina+Clavulonato 500mg, 8/8 horas, por 5 a 7 dias;

• Sulfametoxazol+trimetoprima 160/800mg, 12/12 horas, por 5 a 
7 dias;

Evite o uso da nitrofurantoína e do sulfametoxazol+trimetoprim 
durante o primeiro trimestre e a termo se houver outras opções disponíveis.

Até 30% das mulheres não conseguem eliminar a bacteriúria 
assintomática após um curto período de terapia10. Desta forma, o controle 
do tratamento deve ser feito com nova urocultura uma semana após o fim 
do esquema terapêutico5,11. Se a nova URC for negativa, não há indicação 
de testes adicionais na ausência de sintomas sugestivos de ITU. Se a nova 
URC for positiva, tratamento antimicrobiano deve ser realizado com um 
curso mais longo (7 a 10 dias). Não há dados suficientes para apoiar o uso de 
antibioticoterapia profilática nos casos persistentes ou recorrentes.

A triagem e o tratamento da bacteriúria assintomática devem ser 
realizados em homens e mulheres submetidos a procedimentos urológicos 
nos quais se prevê sangramento da mucosa10, 12. A bacteriúria não tratada 
está associada a complicações infecciosas após intervenções urológicas, com 
um risco maior associado a procedimentos que perturbam a integridade da 
mucosa13, 14.
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Vale salientar que todos os pacientes com cateter vesical de demora 
acabam desenvolvendo bacteriúria15,16. Não há indicação de triagem ou 
tratamento de bacteriúria assintomática entre pacientes com cateteres vesicais 
de demora10. A bacteriúria é extremamente comum entre esses pacientes e 
o tratamento não trás melhores desfechos.

Na ausência de sintomas potenciais de ITU, não há papel para rastrear 
ou tratar a bacteriúria em pacientes com lesão em medula espinhal ou bexiga 
neurogênica10.

b. Cistite

ITU não complicada é a que observamos, por exemplo, em Lúcia, 
paciente mulher, sem comorbidades, não-grávida, ainda em pré-menopausa 
e sem qualquer anormalidade funcional ou anatômica do trato urinário5. Além 
disso a paciente apresenta sintomas que indicam infecção localizada, restrita 
à bexiga (ausência de febre, calafrios, arrepios, mal-estar importantes e/ ou 
dor em flanco) e ausência de achados que apontem para outros diagnósticos 
diferenciais (descarga ou irritação vaginal, síndrome da bexiga dolorosa dentre 
outros). Nestes casos, hematúria pode estar presente2.

Em mulheres idosas os sintomas urinários não-específicos como disúria 
crônica e incontinência urinária podem estar presentes, devendo-se ater a 
outros achados para se estabelecer o diagnóstico de ITU como: a disúria aguda 
(menos de uma semana de instalação), nova ou piora da urgência urinária, 
novo quadro de incontinência urinária, polaciúria, hematúria grosseira e dor 
ou desconforto suprapúbicos2.
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i. Como diagnosticar a cistite não complicada?

Bastam os sintomas clínicos para firmar a suspeita. Desta forma, 
exames complementares são desnecessários. Possíveis exceções são: casos 
dúbios (onde a ausência de piúria no sumário de urina afasta o diagnóstico 
de ITU) 2 e sintomatologia atípica (onde se está recomendada a urocultura)1, 17.

ii. Como tratar a ITU baixa não-complicada?

Para o tratamento da ITU não complicada em áreas em que a 
resistência a E. coli é menor que 20%18,19 estão recomendados a2:

• Nitrofurantoína 100mg, 12/12 ou 6/6 horas, por 5 dias (droga 
preferencial dado o custo/efetividade na cistite);

• Sulfametoxazol+trimetoprima 160/800mg, 12/12 horas por 3 dias, 
devendo, entretanto, ressaltar que em populações brasileiras já é 
relatada resistência de E. Coli a SMX-TMP em até 30% dos casos20.

• Fosfomicina 3g em dose única (desencorajamos o uso da 
fosfomicina pois ela é ativa contra vários microrganismos 
resistentes, devendo seu uso ser reservado para eles);

• Caso não se possa utilizar uma das drogas acima e não haja 
contraindicações ao uso de beta-lactâmicos:

• Amoxicilina+clavulonato 500mg, 3x ao dia, por 5 dias;

• Cefalexina 500mg, 4x ao dia por 5 a 7 dias.

• Caso haja contraindicação, podem ser usados:

• Ciprofloxacino 250mg via oral, 2x ao dia por 3 dias ou;

• Levofloxacino 250mg via oral 1x ao dia por 3 dias.
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As fluorquinolonas devem ser reservadas para infecções mais graves 
bem como deve-se advertir os pacientes acerca dos raros, porém importantes, 
efeitos adversos musculoesqueléticos e neurológicos desta classe2.

Pacientes expostos as situações abaixo listadas são consideradas de 
alto risco para infecção por microrganismos resistentes. Desta forma, URC com 
antibiograma deve ser solicitada. Considera-se ITU a presença de 50 UFC/ml 
associada a sintomas. Caso não exista alergia ou resistência comprovada a 
nitrofurantoína ou fosfomicina, estes devem ser prescritos até que o resultado 
da URC com antibiograma esteja disponível2.

• • Microrganismo resistente isolado em cultura nos últimos 3 meses;

• • Internação em serviço de saúde nos últimos 3 meses;

• • Uso de fluorquinolonas, sulfametoxazol-trimetoprima e/ou 
beta-lactâmicos de amplo espectro (3ª ou maior geração de 
cefalosporinas) nos últimos 3 meses;

• • Viagem para lugares com alta prevalência de agentes resistentes 
(Índia, Israel, Espanha, México, à título de exemplo) nos últimos 
3 meses;

iii. Preciso fazer acompanhamento ao término do 
tratamento?

Pacientes que evoluem com melhora dos sintomas não necessitam 
de acompanhamento. Todavia, se os sintomas não desaparecerem ao fim do 
tratamento ou estes ressurjam em cerca de duas semanas após o término 
do esquema terapêutico adequado, a URC com antibiograma encontra-se 
indicada. Nesta situação a cistite deve ser retratada com um antimicrobiano 
diferente do utilizado primariamente por sete dias21. Se, por algum motivo, 
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sumário de urina foi solicitado para avaliação de uma cistite não complicada, 
sem recorrência, e foi observada hematúria, deve-se repetir o exame para 
confirmar seu desaparecimento após o tratamento da ITU2.

iv. Tratei meu paciente adequadamente, mas os sintomas 
retornaram. E agora?

ITU, seja ela complicada ou não, ao menos três no último ano ou 
duas no último semestre caracterizam o que chamamos de ITU recorrente5. 
ITUs recorrentes são comuns e estão relacionadas a vários fatores de risco, 
sobretudo condições do indivíduo que predispõem à repetição do quadro: 
relação sexual, uso de espermicida, novo parceiro sexual, mãe com história de 
ITU e história de ITU durante a infância são considerados fatores de risco, e, na 
mulher pós-menopausa, história de ITU antes da falência da função ovariana, 
incontinência urinária, atrofia vaginal produto da queda do estrógeno, 
cistoceles, aumento do volume urinário residual, cateterização urinária e 
deterioração da funcionalidade em mulheres idosas institucionalizadas22.

Nestes casos o diagnóstico deve sempre ser confirmado pela 
urocultura. A realização de outros exames de imagem, cistoscopia e etc. 
não é recomendado de rotina23 exceto em casos considerados atípicos, como 
litíase urinária, suspeita de obstrução, cistite intersticial e câncer urotelial5.

v. Quais medidas devemos implementar para pacientes 
com ITU de repetição?

Deve-se implementar medidas comportamentais que incluem: 
abstinência ou redução de frequência das relações sexuais com penetração 
vaginal, evitar uso de espermicidas e, principalmente, medidas de higiene 
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como urinar após relação sexual, limpeza vaginal adequada, evitar o uso de 
duchas e roupas íntimas oclusivas, dentre outras.

Caso as medidas comportamentais não sejam o suficiente, alguns 
autores sugerem o uso de mediadores biológicos como cranberry (suco, 
comprimidos ou cápsulas) e probióticos como Lactobacillus spp., de 
bloqueadores de adesão das bactérias ao epitélio5, embora seu benefício 
ainda seja incerto. O uso de estrogênio tópico, em mulheres pós-menopausa 
que apresentam atrofia de epitélio vaginal, por sua vez, é extremamente 
útil e reduz efetivamente a incidência de cistite24–26. Uma outra abordagem 
terapêutica nas infecções urinárias não complicadas de repetição nas mulheres 
é a imunoprofilaxia com Uro-Vaxom (lisado de estruturas da membrana celular 
de 18 cepas diferentes da bactéria E. coli), que demostrou ser mais efetiva que 
o placebo em vários ensaios randomizados e com bom perfil de segurança. 
Essa imunoestimulação com Uro-Vaxom® é feita 01 cápsula pela manhã 
(jejum) por 90 dias, ressaltando que após três meses desta imunoestimulação 
é preciso fazer o reforço por mais 30 dias. A imunoprofilaxia não deve ser 
feita em gestantes e crianças.

Havendo falha nas medidas poupadoras de antimicrobianos, pode-
se utilizar antibioticoprofilaxia na modalidade contínua por, no mínimo, três 
meses ou pós coito27. Para profilaxia antimicrobiana contínua recomenda-se28,29:

• Nitrofurantoína 100mg, 1x ao dia, a noite;

• Cefalexina 250mg, 1x por semana;

• Sulfametoxazol+Trimetoprima 800/160mg, 3x por semana;

• Sulfametoxazol+Trimetoprima 400/80mg, 1x ao dia à noite;

A profilaxia pós coito pode ser um método mais eficiente de prevenção 
do que a profilaxia contínua em mulheres cujos episódios de cistite estão 
relacionados temporalmente com a relação sexual. Dependendo da frequência 
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da relação sexual, a profilaxia pós-coito geralmente resulta no recebimento 
de menores quantidades de antimicrobianos do que a profilaxia contínua. 
Para profilaxia pós-coito pode-se indicar30,31:

• Nitrofurantoína 100mg, após o coito;

• Sulfametoxazol+Trimetoprima 400/80mg, após o coito;

• Cefalexina 250mg, após o coito;

A escolha do antibiótico deve ser baseada nos padrões de susceti-
bilidade das cepas que causaram cistite prévia do paciente, história de alergia 
a medicamentos e interação medicamentosa.

vi. Como tratar a cistite na gestante?

Deve-se suspeitar de cistite aguda em mulheres grávidas que se 
queixam de disúria. Embora a frequência urinária e a urgência sejam achados 
típicos de cistite aguda, eles também são relatados por mulheres grávidas 
sem cistite ou bacteriúria32,33. Sumário de urina e URC devem ser realizadas 
em mulheres grávidas com início de disúria. Antes de confirmar o diagnóstico, 
o tratamento empírico deve ser iniciado se os sintomas forem consistentes. 
Com o resultado da URC deve-se ajustar o tratamento ao antibiograma. O 
tratamento se assemelha ao da bacteriúria assintomática:

• Fosfomicina 3g em dose única;

• Cefalexina 500 mg, 6/6 horas, por 5 a 7 dias;

• Amoxicilina+Clavulonato 500mg, 8/8 horas, por 5 a 7 dias;

• Nitrofurantoína 100mg, 12/12 ou 6/6 horas, por 5 a 7 dias;

• Sulfametoxazol+trimetoprima 160/800mg, 12/12 horas, por 5 a 
7 dias;
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Amoxicilina+Clavulonato, fosfomicina e cefalexina devem ser 
preferidos.

Assim como na bacteriúria assintomática, uma cultura de acompa-
nhamento deve ser obtida uma semana após o término da terapia. Em 
mulheres que apresentam três ou mais episódios de cistite recorrente durante 
a gravidez, a profilaxia antimicrobiana é uma estratégia razoável para prevenir 
episódios adicionais. A profilaxia pode ser pós-coito se a cistite for considerada 
sexualmente relacionada (o que geralmente é) ou contínua. No cenário de 
outras condições que potencialmente aumentam o risco de complicações 
urinárias durante episódios de cistite (por exemplo, diabetes ou traço 
falciforme), a profilaxia após o primeiro episódio de cistite durante a gravidez 
também é razoável. A escolha do antimicrobiano usado para profilaxia deve 
ser baseada no perfil de suscetibilidade dos patógenos causadores da cistite. 
Idealmente, a profilaxia diária ou pós-coito deve ser feita com nitrofurantoína 
em baixas doses (100mg pós-coito ou ao deitar) ou cefalexina (250 ou 500mg 
por via oral pós-coito ou ao deitar).

3. INFECÇÃO DO TRATO GENITOURINÁRIO NO HOMEM

a. Cistite

Em pacientes masculinos a cistite é uma condição infrequente, 
ocorrendo em uma proporção muito pequena em homens entre 15 e 50 
anos de idade34,35. Isso se deve ao comprimento uretral mais longo, ambiente 
periuretral mais seco (com menor colonização ao redor da uretra) e substâncias 
antibacterianas no fluido prostático.
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É importante deixar claro que a cistite no homem é sempre reflexo 
de uma uropatia de base (congênita ou adquirida), ou seja, sempre carece 
de investigação pelo urologista. Para qualquer indivíduo urinar bem, 
independentemente de sexo ou de faixa etária, é preciso que ele não apresente 
nenhum componente de obstrução infravesical (como hiperplasia prostática 
benigna, estenose uretral, estenose congênita de meato uretral externo…), 
tenha reserva detrusora (preservação e funcionalidade da camada muscular 
da bexiga) e que a integridade neurológica do trato urinário inferior esteja 
preservada (pacientes com bexiga neurogênica).  Sempre que você estiver 
seguro de seu diagnóstico de cistite em um homem, investigue se uma (ou 
mais de uma) dessa(s) condição(ões) está(ão) presente(s).  Um outro detalhe 
importante a ser destacado é que o achado de bacteriuria assintomática em 
homens sempre deve fazer pensar em foco prostático de infecção (prostatite), 
com a próstata funcionando como um reservatório de bactérias para o trato 
urinário, ou pensar na presença de cálculos de estruvita, situação em que 
pode ser encontrado a contaminação urinária pelos germes desdobradores 
de uréia, como o Proteus mirabilis. Na faixa etária pediátrica, os trabalhos são 
claros ao mostrarem que a face interna do prepúcio, nas crianças portadoras 
de fimose, expressa receptor para a bactéria P. mirabilis logo a fimose é uma 
condição que pode estar associada a infecção urinária em meninos.

As manifestações clínicas da cistite no homem se assemelham as 
da mulher e consistem em disúria terminal (ardência principiante no fim da 
micção), frequência urinária (polaciúria), urgência e/ou dor suprapúbica. Assim 
como nas mulheres, febre, calafrios, leucocitose e outros sinais de doença 
sistêmica não são compatíveis com o diagnóstico de cistite, que é uma infecção 
em cavidade fechada, portanto, não causadora de febre. As manifestações 
clínicas anteriormente descritas, se acompanhadas de febre, aumentam 
muito a possibilidade de pielonefrite, que seria a infecção do trato urinário 
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superior em decorrência da ascensão direta de urina contaminada proveniente 
da bexiga. A prostatite deve ser considerada em homens que apresentam 
alteração súbita do padrão miccional (aparecimento/intensificação súbita de 
queixas de esvaziamento e/ou armazenamento vesicais, decorrentes do insulto 
inflamatório prostático e compressão uretral aguda), acompanhado de dor 
pélvica ou perineal. Vale salientar que raramente a prostatite é causa de febre, 
e, quando presente, deve fazer o médico pensar na possibilidade de abscesso 
prostático, devendo encaminhar o paciente para avaliação especializada, visto 
que existe o risco de sepse e óbito. Todos os homens com quadro clínico de 
cistite devem realizar sumário de urina e urinocultura no momento da suspeita 
diagnóstica. O diagnóstico é confirmado se a contagem de colônias for ≥103 
UFC/mL. O tratamento empírico deve ser iniciado com os antibióticos abaixo 
listados e, em seguida, deve ser ajustado pelo resultado do antibiograma, 
dando preferência para aqueles que penetram no tecido prostático, como o 
Sulfametoxazol+Trimetoprima ou fluorquinolonas. O tratamento deve durar, 
ao menos, sete dias36.

• Ciprofloxacino 500mg via oral, 2x ao dia por 7 dias;

• Levofloxacino 500mg via oral, 2x ao dia por 7 dias;
Após o resultado do antibiograma, as drogas que normalmente são 

utilizadas na resistência às quinolonas descritas acima são:

• Sulfametoxazol+Trimetoprima 800/160mg via oral, 1x ao dia por 
7dias;

• Nitrofurantoína 100mg via oral 6/6h por 7 dias;

• Amoxicilina+Clavulonato 875mg via oral 12/12h por 7 dias;

• Cefalexina 500mg via oral, 6/6 horas por 7 dias;
Homens com ITU, especialmente aqueles com quadro recorrente ou de 

pielonefrite, devem ser avaliados com exame de imagem ambulatoriamente 
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para rastreio e identificação de alterações anatômicas ou funcionais do trato 
urinário. Considerando que o quadro é incomum, apresentaremos abaixo 
infecções do trato geniturinário frequentes em homens e que fazem parte 
do diagnóstico diferencial.

b. Uretrite

Nos homens, especialmente menores de 35 anos e com vida sexual 
desprotegida, a queixa clínica de disúria terminal sem queixas miccionais 
associadas (jato fraco, intermitência, hesitância, sensação de esvaziamento 
vesical incompleto, polaciúria, nictúria, urgência miccional com ou sem 
urge-incontinência) o diagnóstico é de uretrite, e não de cistite. Para tais 
homens, é totalmente dispensável a realização de sumário de urina, visto que 
o achado de leucocitúria não ajudará absolutamente nada no diagnóstico. 
Tais homens devem prontamente receber o protocolo de tratamento das 
uretrites contido na cartilha das ISTs (Infecções Sexualmente Transmissíveis) 
do Ministério da Saúde, que consiste na prescrição de 500mg de ceftriaxona 
intramuscular em dose única e 1g de Azitromicina via oral também em dose 
única. Como a taxa de confecção do gonococo (Neisseria gonorrhoeae) 
com a Chlamydia trachomatis é maior que 50%, o diagnóstico etiológico da 
uretrite, se gonocócica ou não gonocócica, é totalmente dispensável, devendo 
sempre ser tratado as duas formas de uretrite. Vale ressaltar que já pegamos 
na prática clínica muitas cepas de C. trachomatis resistentes à Azitromicina, 
sendo a Doxiciclina a alternativa terapêutica de escolha, devendo ser prescrito 
01 comprimido de 100mg 2x ao dia por 7 dias.

É preciso ficar claro, que homem jovem, com vida sexual ativa, 
queixando-se de disúria terminal, sem queixas miccionais associadas, não deve, 
sob hipótese alguma, principalmente se corroborado desnecessariamente com 
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achado de leucocitúria no sumário de urina, receber tratamento ambulatorial 
com Ciprofloxacino via oral por 7 dias, acreditando-se que este homem tenha 
uma cistite. Tal conduta pode trazer grave complicação para o paciente, 
com disseminação do processo infeccioso para a via seminal, levando ao 
aparecimento de prostatite ou uretrite, que são as complicações da uretrite não 
tratada ou mal tratada. Até hoje não foi explicado, mas o epitélio transacional 
apresenta uma resistência natural ao gonococo, logo, o que chama a atenção 
na forma gonocócica da uretrite é a descarga uretral francamente purulenta, 
e na forma não gonocócica, a disúria. No entanto, como dito anteriormente, 
essa distinção é desnecessária, visto que o tratamento deve sempre englobar 
a forma gonocócica e não gonocócica da uretrite.

Deve-se acompanhar o paciente para se certificar que a infecção 
foi erradicada, orientá-lo a se abster de relações sexuais por sete dias a 
partir do começo da terapia e garantir que a(s) parceria(s) sexual(is) foi(ram) 
tratada(s) adequadamente. Ademais, pacientes diagnosticadas com infecções 
sexualmente transmissíveis (IST) devem ser testados para sífilis, através da 
realização do VDRL, e fazerem sorologia para HIV 1 e 2, Hepatite B e C37.

c. Orquiepididimite

As orquiepididimites consistem na infecção testicular e/ou epididimária, 
seja por patógenos provenientes da uretra (uretrite gonocócica ou não 
gonocócica) ou por refluxo de urina contaminada da bexiga para a via seminal 
(pacientes com obstrução infravesical não compensada ou bexiga neurogênica 
não conduzida). É caracterizada clinicamente por dor, edema, aumento 
volumétrico testicular e temperatura aumentada do testículo e/ou epidídimo 
(flogose), podendo em algumas circunstâncias ser verificado também um 
componente de hidrocele reacional.
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O principal diagnóstico diferencial das orquiepididimites é a torção 
testicular. Todo homem que apresenta escrotalgia aguda, deve procurar um 
serviço de referência para atendimento em urgência/emergência urológicas 
não traumáticas, sobretudo nas primeiras 6 horas do início da dor testicular, 
visto que a taxa de salvamento da gônada cai absurdamente se a detração 
cirúrgica não for realizada nesse intervalo de tempo. Sabemos, no entanto, 
que muitas vezes esses pacientes chegam em Unidades Básicas de Saúde, 
ao invés de serviços de referência, devendo o profissional da área básica 
estar apto a estabelecer um diagnóstico diferencial entre orquiepididimite 
e torção, e, nos casos duvidosos, encaminhar prontamente o paciente para 
avaliação especializada.

As orquiepididimites bacterianas são mais comumente unilaterais, 
incidem em pacientes com vida sexual ativa, a dor testicular tem um padrão em 
crescente (não começa tão intensa, no entanto, a intensidade vai aumentando, 
caso o recurso antimicrobianos não seja proposto), não traz relação com o 
esforço físico, não tem dor abdominal nas fossa ilíacas correspondentes à 
dor testicular, sendo comum o relato de disúria terminal previamente à dor 
testicular (até duas semanas antes) e, em raras exceções, o paciente pode 
apresentar quadro febril associado. A torção testicular, por sua vez, é mais 
comum em pacientes mais jovens (adolescentes), sem vida sexual ativa, a dor 
já começa de forte intensidade e com o progredir do tempo, a intensidade 
dessa dor vai diminuindo-padrão em decrescente – em decorrência do insulto 
isquêmico testicular redundar em morte das terminações nervosas livres 
diminuindo a intensidade da dor, o episódio doloroso normalmente sucede-
se a um esforço físico vigoroso, sendo comum o relato de dor abdominal 
nas fossas ilíacas correspondentes ao testículo acometido, podendo ser 
referido também náuseas/vômitos associados e comumente o paciente 
relata episódios de dores testiculares prévias, de caráter intermitente, no 
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entanto, de intensidade bem menor que a dor atual que o fez procurar 
atendimento médico (episódios de torções intermitentes com resolução 
alta, que podem acontecer em decorrência da implantação alta da túnica 
vaginal e o testículo ficar em uma condição de badalo de sino).  Destacamos, 
na diferenciação de orquiepididimite de torção testicular, o Sinal de Prehn 
(alívio da dor com a elevação mecânica do testículo na orquiepididimite), 
sendo importante deixar claro que esse sinal não é patognomônico de 
orquiepididimite. Se você atender um paciente na Unidade Básica de Saúde 
com dor testicular aguda e tal paciente apresentar dor à palpação das fossas 
ilíacas correspondentes ao testículo doloroso e/ou relato de náuseas e vômitos, 
é prudente que o encaminhe prontamente para um serviço de urgência em 
atendimento urológico, pois, até que se prove o contrário, o diagnóstico é de 
torção testicular. É prudente também nessa circunstância fazer o diagnóstico 
diferencial com um cálculo ureteral em migração, sendo importante arguir 
o paciente se ele apresenta dor lombar associada e a manobra de punho-
percussão lombar deve ser realizada (nesse caso a dor testicular seria referida 
e o exame físico testicular não apresentaria nenhuma alteração). Os patógenos 
mais frequentemente relacionado à orquiepididimite são a C. trachomatis, 
Enterobacteriaceae (E. coli) e Neisseria gonorrhoeae38.

A orquiepididimite também pode ser decorrente de refluxo de urina 
contaminada da bexiga, como verificado nos pacientes com obstrução 
infravesical não tratada (Hiperplasia Prostática Benigna ou Estenose Uretral) 
ou em pacientes que apresentem bexiga neurogênica, sendo o trauma 
raquimedular no adulto jovem e a meningomielocele nas crianças as causas 
mais comuns. Nesses pacientes é certo o relato queixas de esvaziamento e/
ou armazenamento vesicais ou então esses pacientes estão em cateterismo 
intermitente limpo em decorrência da falência de esvaziamento vesical 
secundário à disfunção miccional neurogênica de base. Nesse subgrupo 
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de pacientes, é adequado solicitar URC para todos os pacientes, sendo 
as enterobactérias (E coli., P mirabilis, Pseudomonas aeruginos., Klebsiela 
pneumoniae. e Serratia spp.) os principais patógenos responsáveis pela 
orquiepididimite.

Levando em consideração a etiologia da orquiepididimite, o tratamento 
difere nas duas situações:

• Orquiepididimite secundária a uma IST não tratada (uretrite): 
Prescrever Ciprofloxacina 500mg via oral 12/12 horas + Doxiciclina 
100mg 12/12h por 10 dias, associado a um AINE por 3-5 dias e 
sempre orientar o uso de suspensório escrotal durante todo o dia, 
retirando apenas quando for dormir, até a resolução completa do 
quadro doloroso.

• Orquiepididimite for secundária a refluxo de urina contaminada: 
é importante sempre colher urocultura com antibiograma e 
prescrever empiricamente uma Quinolona (Levofloxacino ou 
Ciprofloxacino) e depois ajustar o recurso antimicrobiano de 
acordo com o antibiograma (lembrar que muitas vezes esses 
pacientes já receberam vários cursos de antibióticos diferentes 
por cistites de repetição e já podem apresentar uma cepa de 
enterobactéria produtora de betalactamase). Não há necessidade 
alguma do uso da Doxiciclina nesses pacientes! Deve-se tomar 
cuidado adicional na prescrição de AINE em pacientes mais idosos 
(avaliar risco x benefício) e orientar sempre o uso de suspensório 
escrotal.
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d. Prostatite

Outro importante diagnóstico diferencial da ITU em homens é a 
prostatite bacteriana aguda (PBA) ou crônica (PBC). Prostatite é um diagnóstico 
comum, e as bactérias da família Enterobacteriaceae, especialmente E. coli, 
são os patógenos predominantes na PBA. Na PBC o espectro de agentes 
aumenta e inclui até mesmo microrganismos atípicos39. A rota mais provável 
de infecção se dá por meio da ascensão pela uretra de micro-organismos, 
além de refluxo de urina infectada para dentro dos ductos prostáticos40.

A PBA usualmente se apresenta abruptamente com sintomas vagos, 
desconforto, dor mal localizada, mal-estar e febre, podendo existir sintomas 
como estrangúria. A prostatite é dita crônica quando os sintomas persistem 
por mais de três meses e incluem dor (perineal, escrotal, peniana e/ou na 
parte interna das pernas) bem como dor ao urinar, semelhante à uretrite. Na 
PBA a próstata pode estar aumentada de volume, de consistência amolecida 
e dolorosa à palpação.

Hemocultura e hemograma são bastante úteis e exames de imagem, 
como ultrassom ou tomografia, podem ser feitos diante de abscesso prostático 
suspeito, mas a parte mais importante da investigação e avaliação do paciente 
com PBA é a URC do jato médio39.

A antibioticoterapia guiada por antibiograma é o padrão-ouro de 
tratamento, entretanto terapias empíricas devem ser consideradas em todos 
os pacientes com PBA. É importante deixar claro que qualquer antibiótico 
concentra muito pouco na próstata, logo o tempo de tratamento é prolongado 
nos casos de prostatite bacteriana. Diante do exposto, a antibioticoterapia 
deve durar 4 semanas41. Os antibióticos sugeridos são a Levofloxacino, 
Ciprofloxacino ou Sulfametoxazol+Trimetroprima (a posologia foi descrita 
na seção de tratamento da cistite no homem) e tempo de tratamento por 
28 dias, conforme dito anteriormente. Um esquema bastante atrativo para 
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diminuir o tempo de tratamento na prostatite bacteriana é prescrever o 
Levofloxacino na dose de 750mg via oral uma vez ao dia por uma semana e 
completar o tratamento com mais duas semanas de Levofloxacino na dose 
diária de 500mg. Dessa forma, aumentando a dose inicial na primeira semana 
de Levofloxacino de 500mg para 750mg, e completando com mais duas 
semanas de Levofloxacino na dose de 500mg, conseguimos diminuir o tempo 
de tratamento da prostatite para 21 dias.

Homens com menos de 35 anos que são sexualmente ativos e homens 
com mais de 35 anos que se envolvem em comportamento sexual de alto risco 
devem ser tratados com regimes que cubram N. gonorrhoeae e C. trachomatis 
, sendo o mesmo recurso antimicrobiano utilizado para o tratamento da 
orquiepididimite como complicação de uma uretrite não tratada42.

É importante ressaltar que o tratamento de pacientes com prostatite 
aguda deve ser assistido e monitorado de perto. Trata-se de uma patologia 
com risco potencial para abscesso prostático e evolução para sepse. Nos casos 
de abscesso prostático é prudente internação hospitalar.

4. ITU COMPLICADA E PIELONEFRITE

ITU complicada é aquela que ocorre em pacientes “especiais”, leia-se, 
naqueles em que há chance de haver uma doença de curso mais complicado e 
trazer repercussões graves. São eles: homens, gestantes, pacientes portadores 
de diabetes mellitus, imunossuprimidos, pacientes com anormalidade renal 
ou urológica e com sonda urinária de demora. Estes pacientes devem ser 
manejados com maior cuidado3.

Ou seja, como fica bem exemplificado, a entidade clínica abrigada 
sob o termo guarda-chuva ITU complicada perpassa uma ampla variedade 
de condições, o que cria pacientes muito distintos, portanto é claro que uma 
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abordagem universal para diagnosticar e tratar essas pessoas não é suficiente, 
apesar de que algumas medidas mais gerais podem ser aplicadas à grande 
maioria desses indivíduos5. Dentro deste grupo, a pielonefrite – também, é 
considerada ITU complicada.

A pielonefrite aguda se apresenta clinicamente com sintomas como 
disúria, urgência urinária, poliúria, dor em flanco, dor/desconforto em ângulo 
costovertebral, dor suprapúbica e febre. Em idosos a febre pode não estar 
presente e a manifestação sistêmica, nestes casos, costuma ser desorientação 
e alteração do nível de consciência5, 43.

Uma amplitude de microorganismos causa ITU complicadas, espectro 
e chance de resistência maiores que suas semelhantes das ITU simples E. coli, 
P. mirabilis., K. pneumoniae, P. aeruginosa, Serratia spp. e Enterococcus spp. são as 
bactérias mais observadas nas culturas. Enterobacteriaceae predomina, sendo 
E. coli o patógeno mais comum, especialmente se ITU é a primo-infecção3.

A abordagem diagnóstica da pielonefrite envolve solicitação de 
sumário de urina e URC para todos os pacientes44. Tomografia Computadorizada 
de Abdome ou, caso esta não esteja disponível ou seja contraindicada, 
USG de rim e vias urinárias, deve ser solicitada caso: achados sugestivos de 
obstrução urinária, sepse ou ausência de melhora após 48 horas do início da 
antibioticoterapia5.

A terapia antimicrobiana empírica deve ser iniciada imediatamente, 
levando em consideração os fatores de risco para resistência aos medicamentos, 
incluindo o uso prévio de antimicrobianos e os resultados de culturas de urina 
recentes, com ajuste subsequente guiado por dados de susceptibilidade 
antimicrobiana. A terapia dependerá, também, da indicação de hospitalização 
ou não. Desta forma, o primeiro passo no manejo desses doentes é a definição 
do local do tratamento. A figura 1 sintetiza isso:
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Figura 1 – Estratificação de risco e escolha do local de tratamento da pielonefrite

LRA = lesão renal aguda; Abordagem em sala de observação apenas se disponível na sua unidade;

Uma vez definido o local de tratamento, devemos escolher o antimi-
crobiano mais adequado para o paciente. A figura 2 sintetiza o tratamento do 
paciente ambulatorial. Não é objetivo deste capítulo apresentar o tratamento 
de pacientes hospitalizados.
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Figura 2 – Manejo da pielonefrite no paciente com condições de tratamento ambulatorial

A prevalência de E. coli resistente a quinolona >10% refere-se a localidade do paciente.

Pielonefrite é uma infecção grave. Desta forma, pacientes em 
tratamento ambulatorial devem ser monitorados pelo médico assistente. 
Os pacientes devem ser orientados em retornar imediatamente em caso 
de piora do quadro ou de ausência de melhora, especialmente da febre, 
após 48-72 horas após o início da antibioticoterapia. Nestes casos, deve-se 
pensar em: resistência bacteriana, obstrução do trato urinário, pielonefrite 
enfisematosa ou abscesso renal. Assim, avaliar o resultado da URC (ou sua 
parcial) e solicitar exames de imagem é uma conduta adequada. Além disso, 
internação deve ser considerada.

Após o tratamento exames como o sumário de urina e a urocultura não 
são indicados, exceto em gestantes pensando na persistência de bacteriúria 
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assintomática. Homens com pielonefrite devem realizar exame de imagem 
obrigatoriamente.

a. Como tratar a pielonefrite na gestante?

Em mulheres grávidas com pielonefrite, o tratamento ambulatorial 
com antimicrobianos apropriados também pode ser considerado, desde 
que os sintomas sejam leves e o acompanhamento próximo seja viável45. 
Nestes casos, o paciente deve receber Ceftriaxona 1g, IM, a cada 24 horas 
nos dois primeiros dias, seguido de Cefalexina 500mg, 6/6 horas, por 10 
dias. A paciente deve ser reavaliada nos primeiros dias e ao final da primeira 
semana. Qualquer sinal de piora ou ausência de melhora, deve levar ao 
encaminhamento da paciente para internação hospitalar. Destacamos, todavia, 
que existem dados limitados para a abordagem ambulatorial da pielonefrite 
em mulheres grávidas. Desta forma, essa opção deve ser considerada apenas 
se monitoramento rigoroso da paciente possa ser garantido. Neste sentido, 
nossa sugestão é que gestantes com pielonefrite iniciem tratamento com 
antibioticoterapia parenteral em nível hospitalar.

Pacientes que não podem ser monitorados de perto, cuja antibioticoterapia 
parenteral inicial seja inviável ou que se apresente com quadro mais severo de 
pielonefrite, a hospitalização é, geralmente, necessária. Com base no maior risco 
de complicações em mulheres grávidas, a pielonefrite tem sido tradicionalmente 
tratada com hospitalização e antibióticos intravenosos até que a mulher esteja 
afebril por 24 a 48 horas e melhore sintomaticamente46.

Sumário de urina e URC devem ser realizados uma semana após o 
tratamento.

A pielonefrite recorrente durante a gravidez ocorre em 6 a 8% 
das mulheres47. Como resultado, após um episódio inicial de pielonefrite, 



C A P Í T U LO  6      AVA L I AÇ ÃO  E  MA N E J O  DA  I N F E CÇ ÃO  D O  T R ATO  U R I N Á R I O

Capa  |  Sumário142

antibioticoprofilaxia com um agente ao qual o organismo original é suscetível, 
em baixa dosagem, pelo restante da gravidez é uma estratégia razoável, 
embora não existam estudos randomizados para informar a abordagem 
ideal46,48.

3. TÓPICOS ESPECIAIS

a. O que devemos saber sobre ITU no paciente com 
sonda vesical?

A infeção do trato urinário (ITU) relacionada ao uso de cateteres se 
refere àquela que ocorre em pessoas em uso de cateterismo do trato urinário 
ou que tenham feito o uso de cateter nas últimas 48 horas.

Seguem algumas recomendações para a avaliação diagnóstica da 
ITU relacionada ao uso de cateteres:

• Não realizar urocultura de rotina nos pacientes assintomáticos em 
uso de cateterismo.

• Não utilizar piúria como um indicador de ITU relacionado ao uso 
de cateteres.

• Não utilizar a presença de odor ou urina turva como fator isolado 
para diferenciar bacteriuria assintomática relacionada ao cateter 
das ITU relacionadas ao cateter.

• É prudente colher urocultura antes de iniciar terapia antimicrobiana 
em pacientes cateterizados nos quais o cateter tenha sido removido.

• Não tratar bacteriúria assintomática relacionada ao cateter, só 
tratando os pacientes que se apresentam sondados e sintomáticos, 



C A P Í T U LO  6      AVA L I AÇ ÃO  E  MA N E J O  DA  I N F E CÇ ÃO  D O  T R ATO  U R I N Á R I O

Capa  |  Sumário143

como quadro febril, com instabilidade hemodinâmica, com alteração 
no nível de consciência (é muito comum a sonolência em pacientes 
idosos), com queda do estado geral ou recusa alimentar.

• É importante tratar a bacteriúria assintomática relacionada ao 
cateter antes de intervenções traumáticas do trato urinário (qualquer 
procedimento cirúrgico que invada a mucosa do trato urinário 
ou antes de instrumentação endoscópica do mesmo, como a 
uretrocistoscopia).

• É importante substituir ou remover cateteres de demora antes de 
iniciar a terapia antimicrobiana.

• Não utilizar antissépticos ou antimicrobianos tópicos no cateter, 
uretra ou meato.

• Não utilizar antimicrobianos profiláticos para prevenir ITU relacio-
nado ao cateter. Tal conduta só gera cepas de bactérias resistentes 
(produtoras da enzima betalactamase), além de antecipar um 
episódio de cistite sintomática.

• A duração do cateterismo deve ser mínima.
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Fluxograma 1 – Abordagem da ITU na mulher

URC = urinocultura; SMX+TMP = Sulfametoxazol + Trimetoprima. Fluxograma de Pielonefrite (figura 1 e 2).
Sugere-se que a Fosfomicina seja reservada, vez que é útil em casos de ITU resistente. Quinolonas devem 
ser evitadas considerando os possíveis efeitos colaterais musculoesqueléticos. O tratamento deve ser 
reajustado pelo antibiograma, caso a URC tenha sido solicitada.
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Fluxograma 2 – Abordagem da ITU no homem

URC = urinocultura; DU = dose única; IM = intramuscular; VO = via oral. SMX+TMP = Sulfametoxazol 
+ Trimetoprima; Se houver sinais de cistite grave ou suspeita de comprometimento prostático, 
Levofloxacino e Ciprofloxacino assumem como tratamento de escolha/primeira linha.
A prostatite geralmente está associada a sintomas de estrangúria e algúria, podendo haver hematúria. 
No exame físico pode-se perceber dor e sensibilidade no toque retal. Massagem prostática não deve 
ser realizada.
O tratamento deve ser reajustado pelo antibiograma. Sempre que possível, na suspeita de uretrite, 
solicitar URC, microscopia (Gram) e cultura para gonococo e/ou biologia molecular para Clamídia.

Fluxograma de Pielonefrite (figura 1 e 2).
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PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Sr. José 64 anos com relato de febre 3 8,5ºC, associada a dor e dificuldade para 
urinar, iniciados nos últimos 2 dias. A presença de sintoma urinário nos faz pensar 
em um quadro de ITU e a presença de febre limita nossas hipóteses diagnósticas 
a pielonefrite e a prostatite. A ausência de dor lo mbar ou Giordano positivo, 
associado a queixa de dor e dificuldade ao urinar nos conduz para a hipótese de 
prostatite. O toque retal pode identificar sensibilidade e dor na próstata. Massagem 
prostática não deve ser realizada. O paciente deve realizar sumá rio de urina e 
URC. O tratamento antimicrobiano deve ser iniciado imediatamente, preferindo 
sulfametoxazol+trimetoprima ou ciprofloxacino, com duração de 4 semanas de 
tratamento. O paciente deve ser monitorado pelo risco de toxemia e sepse. Trata 
se de uma infecção grave. Na presença de comprometimento do estado geral, o 
tratamento deve ser realizado em nível hospitalar. Com o resultado da URC com 
antibiograma, o antibiótico pode ser ajustado. André compareceu para consulta 
com achados clínicos sugestivos d e cistite. Seu tratamento deve ser realizado com 
antibioticoterapia por cerca de 7 dias. Como ITU não é comum no homem, o paciente 
deve realizar exame de imagem para rastreio de alterações anatomofuncionais. Lúcia 
apresenta quadro típico de cistite simples. Como não se trata de ITU complicada ou 
de repetição, ela deve receber prescr ição de antibiótico: nitrofurantoína, fosfomicina 
ou sulfametoxazol+trimetoprima e nenhum exame complementar encontra se 
indicado. O diagnóstico é presuntivo e o tratamento empírico. Fabiana possui 
bacteriúria assintomática. Por encontrar se gestante, este quadro deve ser tratado 
com antibióticos guiado pelo antibiograma. Uma semana após o tratamento, Fabiana 
deve realizar nova URC para avaliar a erradicação. Maria das Dores apresenta quadro 
sugestivo de cistite, todavia, apresenta mais de três episódios em um ano e, por isso, o 
quadro é considerado de repetição. Desta forma, sumário de urina e URC encontram 
se bem indicados. Além do tratamento com antibiótico, a paciente deve receber 
orientações como: urinar após as relações sexuais, ingerir líquido adequada mente 
e higiene genital “de frente para trás”. Por se encontrar na menopausa, o uso de 
estrogênio tópico vaginal deve ser prescrito. Renata apresentava quadro sugestivo 
de pielonefrite. Foi, inicialmente, bem conduzida pela equipe assistente, todavia, 
evoluiu com piora clínica após 72 horas em uso do antimicrobiano. Nesse caso, deve 
se suspeitar de resistênciabacteriana ou de complicações como: obstrução, abscesso 
perirrenal ou renal ou pielonefrite enfisematosa. A paciente deve ser encaminhada 
para internação hospitalar para ampliação do esquema antimicrobiano que passará 
para a vi a intravenosa e para realização de exames de imagem.
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Carlos apresenta queixa de ardência uretral, sem sintomas de armazenamento ou 
esvaziamento ou febre. Desta forma, até que se prove o contrário, possui uretrite como 
principal hipótese diagnóstica. No exa me físico deve se avaliar sinais de orquiepididimite 
e solicitar ao paciente que realize “para checar a presença de corrimento uretral. Havendo 
dúvida com cistite, URC pode auxiliar. Será considerada positiva para cistite se crescimento 
maior ou igual a 10 3 UFC/mL. O tratamento da uretrite pode ser feit o de forma empírica 
com o uso de Ceftriaxona500 mg, IM, dose única associada a Azitromicina 500mg, 02 
comprimidos, VO, dose única.
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RESUMINDO

1. As ITUs são bastante frequentes na prática médica. Cerca de metade das mulheres 
experienciará ao menos uma cistite durante a vida e uma a cada três mulheres terá 
tido ao menos um episódio até os 24 anos de idade

2. A bacteriúria assintomática consiste na presença de bactérias em urina de jato médio, 
>10 5 UFC/mL, sem sintomas urinários, em uma única amostra para homens e em duas 
para mulheres, devendo ser tratada s omente em gestantes e antes de procedimentos 
urológicos.

3. Para o tratamento da bacteriúria assintomática na gestante estão recomendados os 
seguintes antimicrobianos, dentre outros,

4. Nitrofurantoína 100mg, 12/12 horas, por 5 a 7 dias;

5. Fosfomicina 3g em dose única;

6. Cefalexina 500mg, 6/6 horas, por 5 a 7 dias;

7. O diagnóstico de cistite não complicada, não requer exames adicionais, apenas quadro 
clínico sugestivo

8. ITU recorrente é caracterizada pela ocorrência de pelo menos dois episódios em 
seis meses ou três no último ano e requer além de medidas de orientações gerais, a 
prescrição de profilaxia antimicrobiana. A profilaxia

12. A pielonefrite aguda se apresenta clinicamente com sintomas como disúria, urgência 
urinária, poliúria, dor em flanco, dor/desconforto em ângulo costovertebral, dor 
suprapúbica e febre. Requer obrigatoriamente a realização de sumário de urina e 
urocultura e em suspeita de complicações, requer também a realização de exames 
de imagem.

13. A terapia da pielonefrite depende da avaliação quanto à necessidade de internação 
hospitalar ou não, devendo ser seguido o fluxograma descrito acima.
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CAPÍTULO 7      
 

AVALIAÇÃO E MANEJO DA NEFROLITÍASE 
NA ATENÇÃO PRIMÁRIA A SAÚDE

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Em mais um dia atribulado de atendimentos na Unidade de Saúde da Família (USF) 
de Mangue Seco, você se depara com uma série de problemas, aparentemente, 
semelhantes, a começar pelo senhor José da Silva, 44 anos, portador de DRC 
estágio 4, queixando-se de dor em flanco direito irradiada para virilha, náusea, urina 
avermelhada, edema e oligúria. Ao exame, apresentava sinal de Giordano positivo. 
Negava uso de medicações recentes e febre. Em seguida, seus atendimentos 
continuam, João, 30 anos, apresenta queixa de febre (39ºC) associada a náusea, 
dor lombar em cólica e disúria. Refere ter apresentar 03 episódios de infecção 
urinária previamente. Você realizou exame de urina com fita reagente disponível 
na USF e percebeu pH 8,0; Nitrito +; Piúria e Sangue +. Jorge, 57 anos, obeso, 
fumante e portador de gota se apresenta com dor em flanco esquerdo, em cólica, 
associada a urina avermelhada. Relata já ter apresentado episódios prévios de 
litíase renal. Você administrou dipirona 1g IV e anti-inflamatório não esteroidal 
(AINE), também, IV, ocorrendo melhora do sintoma de dor. Notou que não existiam 
sinais de alarme e optou por liberar o paciente com analgésico e AINE, via oral, 
para casa, com solicitação de exame de imagem para retorno em até 1 semana.
Mariana, 32 anos, chega ao seu atendimento pela primeira vez queixando-se 
de dor em flanco esquerdo, de forte intensidade, em cólica, com irradiação para 
grandes lábios. Você realiza exame de urina com fita reagente e nota sangue +, 
sem outros achados dignos de nota. Você medica Mariana de forma semelhante 
a Jorge, ocorrendo melhora do quadro e – como Jorge, você a libera para casa, 
com medicações por via oral, e orientação de retorno em até 7 dias com exame 
de imagem.
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Joana, 27 anos, apresentou quadro clínico semelhante ao de Mariana. Apresentou 
a mesma resposta a terapia intravenosa inicial e recebeu a mesma orientação 
para casa.
Aderbal, 74 anos, diabético, hipertenso, comparece com queixa de dor lombar 
que migrou para abdome agudamente. Nega febre ou sintomas urinários. Nega 
episódios prévios de litíase urinária ou cólica nefrética. Exame de urina com fita 
reagente negativa para hematúria.

1. INTRODUÇÃO

A nefrolitíase caracteriza-se pela presença de cálculos no trato urinário 
poupando o parênquima renal. Os cálculos renais e ureterais são um problema 
comum na prática de cuidados primários1. É importante deixar claro que 
cálculos calcinares são assintomáticos. Um cálculo levará a dor lombar, quando 
o mesmo apresenta algum evento de migração espontânea, o que pode levar 
a graus variáveis de obstrução do trato urinário superior.

O quadro clínico clássico da cólica renoureteral é de dor lombar 
unilateral, tipo cólica, geralmente de forte intensidade, com irradiação típica 
para testículo homolateral nos homens ou face interna de pequenos lábios 
nas mulheres, associado a náuseas e vômitos (reflexo renointestinal), com ou 
sem febre associada. É comum quando o cálculo está na porção intramural 
do ureter (ureter terminal) o paciente apresentar queixas de irritação vesical, 
tais como urgência miccional, polaciúria e nictúria. Os médicos da atenção 
primária precisam estar alertas para a possibilidade de nefrolitíase e suas 
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consequências para decidir sobre uma abordagem diagnóstica, terapêutica 
e a necessidade de encaminhamento para um urologista ambulatorial ou 
em unidade de urgência.

a. Por que devemos saber manejar a nefrolitíase?

Trata-se de uma doença comum que não poupa regiões geográficas, 
etnias ou grupos culturais. Tem uma prevalência estimada de 3%. Em países 
industrializados, até 12% dos homens e 7% das mulheres apresentarão 
nefrolitíase ao longo da vida. Destes, cerca de 20-30% necessitarão de 
abordagem intervencionista. A taxa de recorrência é de 10% no primeiro 
ano, 35% nos 5 anos subsequentes e 50-60% em 10 anos. Fica claro, então, 
que trata-se de uma doença crônica2–4.

Oitenta por cento dos pacientes com nefrolitíase formam cálculos de 
cálcio, a maioria dos quais composta principalmente por oxalato de cálcio 
ou, menos frequentemente, fosfato de cálcio5, 6. Os outros tipos principais 
incluem ácido úrico e estruvita (fosfato de amônio magnésio). O mesmo 
paciente pode ter um cálculo que contém mais de um tipo de cristal (por 
exemplo, oxalato de cálcio e ácido úrico).

2. FATORES DE RISCO

O risco de nefrolitíase é influenciado pela composição da urina, 
que pode ser afetada por certas doenças e hábitos do paciente. São fatores 
potencialmente associados a um aumento do risco de formação de cálculos:

• Uma história de nefrolitíase prévia7.

• Pacientes com histórico familiar de cálculos apresentam risco 
aumentado de nefrolitíase8. Além disso, uma forte história familiar 
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de nefrolitíase em irmãos pode sugerir a presença de formas 
hereditárias raras de nefrolitíase9.

• Procedimentos de by-pass gástrico, cirurgia bariátrica, síndrome 
do intestino curto e situações associadas a má absorção que 
aumentam a absorção de oxalato entérico10.

• Uso de medicamentos que podem se cristalizar na urina, como 
indinavir , aciclovir , sulfadiazina e triamtereno11–13.

• Diabetes, obesidade, gota e hipertensão14,15.

• Exercício físico excessivo (incluindo maratona), mas a atividade 
física mais típica não está associada a um risco maior16.

• Mudanças no estilo de vida e obesidade aumentaram significa-
tivamente a incidência de cálculos em mulheres17.

• A baixa ingestão de líquidos está associada ao aumento do risco 
de cálculos18.

• Urina persistentemente ácida (pH ≤5,5) (diarreia crônicos, gota, 
diabetes, resistência à insulina, obesidade e acidose tubular renal 
distal)15,19.

• Infecção do trato urinário superior devido a um organismo produtor 
de urease, como Proteus mirabilis ou Klebsiella pneumoniae. 
Geralmente o pH urinário é persistentemente alcalino (>7,0).

• Dieta pobre em cálcio e/ou potássio;

• Dieta rica em sódio ou oxalato;

• Hiperparatireoidismo primário;

• Hipocitratúria; Hipercalciúria; Hiperoxalúria20.
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A observação dos fatores de risco, especialmente metabólicos, 
permitem o entendimento da nefrolitíase como o epifenômeno de uma 
desordem sistêmica (figura 1).

Figura 1 – Nefrolitíase como epifenômeno de uma desordem sistêmica

Do ponto de vista prático, a Associação Europeia de Urologia propõe 
uma categorização de acordo com a composição em: não infecciosos, infecciosos, 
genéticos e medicamentosos. Os cálculos não infecciosos são a maioria nos 
países com maior desenvolvimento econômico e, consequentemente, fatores 
comportamentais associados a fatores de risco. Já em países mais pobres os 
cálculos infecciosos, como o de estruvita, são mais comuns. Esses são decorrentes 
de um processo inverso no qual múltiplas infecções favorecem a formação de 
cálculos e não o habitual: cálculos favorecendo as infecções21.
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Quadro 1 – Classificação etiológica da litíase urinária

CLASSIFICAÇÃO TIPO

Cálculos não-infecciosos
Oxalato de cálcio (até 80%) 
Fosfato de cálcio (até 20%) 
Ácido úrico (entre 10 e 20%)

Cálculos infecciosos

Fosfato de magnésio amônio – estruvita 
(1-5%) 
Carbonatoapatita 
Urato de amônio

Cálculos genéticos
Cistina (1%)
Xantina
2,8-di-hidroxiadenina

Adaptado de Türk et al. 2015 21

3. MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS DA NEFROLITÍASE

O paciente pode apresentar-se com anormalidades urinárias 
assintomáticas, ou seja, com achados incidentais em exames de imagem 
realizados por outros motivos sem que existam sintomas associados, ou 
cólica renoureteral, lesão renal aguda e, até mesmo, doença renal crônica.

a. Alteração urinária assintomática

Ocasionalmente, os pacientes podem ser diagnosticados com 
nefrolitíase assintomática quando um exame de imagem do abdômen é 
realizado para outros fins ou quando as imagens de vigilância são feitas 
em pessoas com história prévia de cálculos. A fase assintomática tem maior 
probabilidade de persistir naqueles que nunca tiveram um episódio clínico 
de cólica renal22. É sabido que o ponto mais estreito das vias urinárias é a 
junção ureterovesical (JUV). Na maior parte da população, a JUV tem até 
0,7cm, logo, pacientes com massas calculosas maiores que 0,7 cm, mesmo 
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que assintomáticos, devem ser encaminhados para avaliação especializada, a 
fim de que uma abordagem apropriada seja estabelecida antes da migração 
deste cálculo, pois, caso haja um evento de migração espontânea, pelo 
fato dele ser maior que 0,7 cm, já existe a possibilidade de impactação na 
JUV e obstrução ureteral por conseguinte. Uma outra situação que requer 
avaliação são os pacientes que apresentam litíase assintomática e infecções 
urinárias de repetição (sobretudo cálculos em bexiga), pois um cálculo pode 
funcionar como um filme onde as bactérias vão nidar transformando-se em 
fonte de bacteriúria. Em regra geral, pacientes com litíase assintomática 
pura deverão ser orientados a aumento de oferta hídrica (ingesta adequada 
para produção de 2-3 L de urina/24horas), evitar excesso de sal e de carne 
vermelha e serem monitorados com creatinina e ultrassonografia de rim e 
vias urinárias anualmente.

b. Doença Renal Crônica (DRC) – uma complicação 
crônica da nefrolitíase

A nefrolitíase pode causar obstrução renal persistente, que pode 
causar danos renais permanentes se não tratada. A hidronefrose, a atrofia 
do parênquima renal e o desenvolvimento de doença renal crônica são 
complicações graves e cada vez mais diagnosticadas. Um via coletora 
hidronefrótica levará à compressão do parênquima renal circunjacente e, 
consequentemente, apoptose glomerular, com perda de unidade funcional 
renal (néfrons), podendo alterara a função renal global do paciente. Estima-se 
que cerca de 5 a 13% dos pacientes com DRC em terapia substitutiva renal 
tenham a nefropatia obstrutiva secundária à nefrolitíase como doença de base. 

Dentre os tipos de cálculo, o de estruvita destaca-se como causa 
frequente de DRC. Os cálculos coraliformes em si não costumam produzir 
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sintomas, a menos que o cálculo resulte em obstrução ou infecção do trato 
urinário. No entanto, eles podem levar à insuficiência renal ao longo dos anos 
se estiverem presentes bilateralmente23.

c. Cólica nefrética

Os sintomas podem se desenvolver quando os cálculos passam da 
pelve renal para o ureter. A dor lombar é o sintoma mais comum e varia de 
uma dor leve a um desconforto tão intenso que requer analgésicos parenterais. 
A dor geralmente aumenta e diminui em intensidade e se desenvolve em 
ondas ou paroxismos que duram, geralmente, 20 a 60 minutos. Acredita-se 
que a dor ocorra principalmente por obstrução urinária com distensão da 
cápsula renal, visto que o parênquima renal é pobremente inervado por 
terminações nervosas livres.

O local da obstrução determina a localização da dor. A obstrução 
ureteral superior ou pélvica renal causa dor lombar, enquanto a obstrução 
ureteral inferior causa dor que pode irradiar para o testículo ou grande lábio 
ipsilateral. A localização da dor pode mudar à medida que o cálculo migra. 
Inclusive, a pessoa pode chegar à consulta sem dor, devido ao caráter em 
crescendo e decrescendo da cólica.

Hematúria macroscópica ou microscópica ocorre na maioria dos 
pacientes que se apresentam com nefrolitíase sintomática. Além da passagem 
do cálculo este é o preditor mais sugestivo de nefrolitíase em pacientes que 
apresentam dor lombar unilateral24. Por outro lado, a ausência de hematúria 
no quadro de dor aguda no flanco não exclui a presença de nefrolitíase25. 
Hematúria não é detectada em aproximadamente 10 a 30% dos pacientes 
com nefrolitíase documentada26.
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A dor à punho-percussão lombar é a alteração do exame físico mais 
característica, embora não seja muito sensível, visto que se encontra presente 
em menos de 20% dos casos27. É importante ficar claro que o Sinal de Giordano 
será francamente positivo nos casos de obstrução ureteral completa, e que uma 
obstrução ureteral incompleta, na maioria das vezes, não positivará tal sinal.

Uma outra situação que precisa ficar claro é a positivação do Giordano 
nas causas transinfecciosas (Pielonefrites). Na pielonefrite, o Giordano só 
será positivo, se o insulto inflamatório atingir a cápsula renal. Como dito 
anteriormente, o parênquima renal é pobre em terminações nervosas livres, 
logo, o sinal de Giordano não é de longe parâmetro de gravidade em um 
paciente com infecção do trato urinário superior, sendo possível encontrar 
um paciente com pielonefrite grave, com risco potencial de evolução para 
sepse de foco urinário ou formação de abscesso renal, com sinal de Giordano 
francamente negativo.

Além disso, o Sinal de Giordano pode ser positivo na nefrite intersticial 
aguda. O exame físico deve incluir, também, a avaliação do abdome com 
a finalidade de descartar a possibilidade de abdome agudo inflamatório. 
Lembrar que os cálculos em ureter médio à direita fazem diagnóstico diferencial 
com apendicite aguda (valorizar o sinal de Blumberg no exame físico) e, se 
à esquerda, com diverticulite aguda, sobretudo em pacientes mais idosos. 
É importante realizar a palpação testicular em pacientes que referem dor 
lombar com irradiação para testículo, a fim de avaliar se o caso trata-se de uma 
orquialgia primária (é comum o achado de aumento volumétrico testicular e 
dor à palpação gonadal) ou se a dor testicular é realmente uma dor referida 
(exame físico testicular normal).

Dentre as complicações de maior gravidade associadas a nefrolitíase 
destaca-se a obstrução que pode resultar em lesão renal aguda (LRA) e/ou 
pielonefrite que, como será apresentado a seguir, exigem intervenção imediata.
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d. Lesão Renal Aguda – uma complicação aguda da 
nefrolitíase

Pacientes que apresentem anúria devem ser submetidos a exames 
de imagem para descartar a possibilidade de obstrução. Estes quadros se 
associam a: obstruções baixas (uretrais), bilaterais (incomuns), unilaterais (rim 
não obstruído apresenta doença parenquimatosa) ou obstrução em paciente 
com rim único e anúria reflexa (espasmo reflexo do ureter contralateral durante 
a passagem traumática do cálculo no lado afetado).

Obstruções unilaterais não costumam resultar em LRA (a litíase é 
geralmente causa de obstrução supratrigonal, levando a hidronefrose unilateral), 
todavia, são fatores de risco para o desenvolvimento de LRA nas obstruções 
unilaterais conforme dito anteriormente: rim único, doença renal crônica prévia, 
pielonefrite aguda e sepse (somatória de componente pré-renal).

4. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DA NEFROLITÍASE

Várias condições podem mimetizar a dor no flanco causada por 
nefrolitíase28. É importante sinalizar que nem todos os cálculos eliminados 
resultarão em cólica renoureteral e nem toda cólica renoureteral tem cálculo 
como causa.

• Sangramento do trato urinário com eliminação de coágulos e 
necrose de papila renal podem causar cólica nefrética29.

• Pielonefrite – mas, neste caso, geralmente há febre e piúria além 
de dor no flanco. A febre é incomum em pacientes com litíase não 
complicada.

• Obstrução intestinal aguda, diverticulite ou apendicite podem 
se manifestar com cólica, mas geralmente não estão associadas 
à hematúria. Além disso, náuseas e vômitos são característicos da 
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obstrução intestinal, e a sensibilidade abdominal é característica 
da diverticulite e apendicite, mas não da nefrolitíase.

• A cólica biliar e a colecistite podem estar associadas à dor no flanco, 
mas geralmente não estão associadas à hematúria.

• Herpes zóster pode causar dor no flanco, mas geralmente é 
acompanhado por erupções cutâneas e não por hematúria.

• Indivíduos que buscam atenção ou narcóticos podem fingir ter 
cólica renal e podem ter hematúria autoinfligida30. Além disso, 
pode haver indivíduos em busca de drogas que realmente têm 
cálculos renais, mas eles estão nos rins e não estão obstruindo.

Alguns escores diagnósticos foram desenvolvidos com a finalidade de 
diferenciar a cólica renoureteral de outras causas de dor lombar em adultos. O 
quadro 2 apresenta um Escore diagnóstico de cólica renoureteral aguda com 
sensibilidade de 89% e especificidade de 99% para indivíduos que pontuem 
mais do que -0,6931.

Quadro 2 – Escore diagnóstico de cólica renoureteral aguda

ITEM PRONTUAÇÃO
Hematúria (>10 por campo) +7,56

Localização da dor inicialmente lombar +6,89

Dor à percussão renal presente +3,23

Duração da dor <12 horas +2,60

Apetite normal +1,54

Sexo feminino -3,25

Constante -8,06

Adaptado de Eskelinen et al., 199831
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5. EXAMES PARA AVALIAÇÃO DA NEFROLITÍASE

Quando um diagnóstico de nefrolitíase é clinicamente suspeito, exames 
de imagem dos rins, ureteres e bexiga devem ser realizados para confirmar a 
presença de um cálculo e avaliar os sinais de obstrução urinária27,32.

O exame de Ultrassonografia das Vias Urinárias (USG), por ser um 
método rápido, barato e não envolver radiação ionizante, é o método de 
“screening” para os pacientes com suspeita de litíase urinária. Tal exame 
tem boa acurácia para detecção de cálculos localizados no rim e se existe 
hidronefrose associada ou não. No entanto, o exame de ultrassom não é um 
bom método para avaliar cálculos ureterais, visto que o feixe sonoro não se 
propaga bem em meio gasoso, sobretudo a nível de ureter superior e médio, 
onde existe a própria interposição gasosa das alças intestinais. Logo, se o exame 
de ultrassonografia detectar hidronefrose, no entanto o fator obstrutivo não 
for detectado, tal paciente deve ser prontamente encaminhado para realização 
de Tomografia Computadorizada de Abdome e Pelve SEM CONTRASTE e com 
CORTES FINOS (Padrão Helicoidal), que tem uma sensibilidade em torno de 94% 
para o diagnóstico de litíase ureteral, revelando na grande maioria dos casos o 
nível da obstrução ureteral (se ureter superior, médio ou inferior) e o tamanho 
do cálculo, a fim de que uma conduta urológica apropriada seja tomada,  bem 
como avaliar a possibilidade de eliminação espontânea do cálculo ou se existe 
a indicação do uso de medicações alfa-bloqueadoras (doxazosina/tansulosina) 
com o intuito de promover dilatação ureteral e promover clearance espontâneo 
do cálculo.

Na gestante com suspeição de litíase urinária onde o USG revelou 
hidronefrose e o ponto de obstrução não foi detectado, deve-se solicitar a 
Ressonância Nuclear Magnética (URO-RNM) que, além de determinar o ponto 
de obstrução uretral pelo cálculo, vai revelar se a obstrução ureteral é de fato 
por um cálculo em migração ou se a hidronefrose é decorrente de compressão 
extrínseca pelo útero gravídico, que determina um quadro clínico idêntico ao 
da cólica renoureteral. O quadro 3 apresenta as opções de exames de imagem 
disponíveis:
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Quadro 3 – Modalidades de imagem para nefrolitíase

EXAME VANTAGENS DESVANTAGENS

TC de Abdome e Pelve 
sem contraste

Maior precisão de 
diagnóstico; Detecta 
hidronefrose de 
forma confiável; 
Medições precisas do 
tamanho do cálculo 
e localização ureteral 
para planejamento do 
tratamento; 

Radiação ionizante; 
Raramente, um 
segundo conjunto de 
imagens após contraste 
intravenoso é necessário 
para o diagnóstico 
definitivo de urolitíase 
(para distinguir cálculos 
de flebolitos);

USG de Rim e vias 
urinárias

Sem radiação ionizante; 
Detecta hidronefrose de 
forma confiável;

Sensibilidade baixa 
a moderada e 
ampla variabilidade 
no desempenho 
diagnóstico (detecta 
24-57% dos cálculos 
vistos na TC); 
localização ureteral 
para planejamento do 
tratamento; Inadequado 
para indivíduos com 
obesidade grau III ou 
com DRC em estágio 
terminal;

Radiografia de 
Abdome

Medições precisas do 
tamanho do cálculo 
e localização ureteral 
para planejamento e 
tratamento

Sensibilidade baixa 
a moderada e 
ampla variabilidade 
no desempenho 
diagnóstico (detecta 29-
59% dos cálculos vistos 
na TC); Não detecta 
hidronefrose; Radiação 
ionizante;

Ressonância Magnética 
de Abdome e Pelve

Sem radiação ionizante; 
Detecta hidronefrose de 
forma confiável; Localiza 
com precisão o local 
da obstrução ureteral 
para o planejamento do 
tratamento;

Sensibilidade muito 
baixa, pois as pedras 
são quase invisíveis; 
Medições imprecisas 
do tamanho da pedra 
para o planejamento do 
tratamento; Requer que 
o paciente permaneça 
imóvel no scanner 
fechado por 10 a 20 
minutos;

Adaptado de Curhan, 202033
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Wright et al.32 colocam que a USG é o exame de imagem mais 
adequado para a avaliação inicial de um paciente com cólica renoureteral a 
nível ambulatorial. Todavia, como a TC detecta nefrolitíase não diagnosticada 
com ultrassom, sobretudo nos cálculos menores34, 35, em pacientes com índice 
de suspeita clínica elevada com USG negativa, uma TC deve ser realizada. Além 
disso, deve-se destacar que o ultrassom é menos preciso do que a TC para 
medir o tamanho do cálculo e definir a localização ureteral.

O sumário de urina (urina tipo 1, exame qualitativo de urina, ou 
elementos anormais e sedimentos – EAS) deve ser realizado sempre que 
possível, pois – como colocado na sessão de apresentação clínica, a presença de 
hematúria, geralmente microscópica reforça a suspeita de cólica renoureteral. 
Além disso, pH alcalino, nitrito positivo e leucocitúria sugerem ITU contribuindo 
tanto para o diagnóstico diferencial (com pielonefrite), quanto com o 
reconhecimento da ITU como complicação do quadro de litíase. Lembramos 
que diversas unidades primárias de atenção a saúde possuem fitas reagentes 
para urina que podem, então, ser utilizadas já na avaliação inicial do doente 
como parte do exame físico21,27.

6. MANEJO DA CÓLICA RENOURETERAL?

É preciso deixar claro que preocupação primordial do profissional 
de saúde que atende um paciente com quadro clínico sugestivo de cólica 
renoureteral, antes mesmo de propor analgesia para seu paciente, é descartar 
o binômio obstrução ureteral por cálculo e infecção de trato urinário superior, 
condição conhecida por pielonefrite obstrutiva. É bem sabido que qualquer 
situação que leva a estase urinária, consiste em fator de risco para infecção 
urinária, logo, as obstruções ureterais aumentam consideravelmente o risco 
de pielonefrite. É preciso lembrar que a sepse por bactérias Gram negativas, 



C A P Í T U LO  7      AVA L I AÇ ÃO  E  MA N E J O  DA  N E F R O L I T Í A S E  N A  AT E N Ç ÃO  P R I MÁ R I A  A  S AÚ D E

Capa  |  Sumário169

que normalmente são o subgrupo de bactérias responsáveis pela infecção 
urinária (enterobactérias), pode estabelecer-se dentro das primeiras 6 horas 
da obstrução ureteral pelo cálculo.

Ao atender um paciente com suspeita de cólica renoureteral é 
preciso avaliar se o mesmo não apresenta nenhum sinal de alerta sugestivo 
de pielonefrite obstrutiva, como relato de hipertermia ou hipotermia (mais 
comum nas crianças), taquisfigmia e taquipneia persistentes na ausência de dor 
ou febre, alteração no nível de consciência, hipotensão ou alteração na perfusão 
periférica (enchimento capilar). Se qualquer um desses sinais de alerta estiver 
presente, o paciente deve ser prontamente encaminhado para um serviço de 
urgência/emergência para avaliação com especialista. O quadro 4 apresenta 
sinais de alarme no paciente com suspeita ou diagnóstico de nefrolitíase.

Quadro 4 – Sinais de alarme na cólica renoureteral 21,27,32

SINAIS DE ALARME
Ineficácia da analgesia (dor refratária)
Febre ou achados de infecção urinária associada
Anúria ou Oligúria com sinais de hipervolemia
Rim único ou Transplantado Renal
Maiores de 60 anos sem história prévia de cólica nefrética
Atraso menstrual se possibilidade de gravidez ectópica
Ausência de recursos terapêuticos ou diagnósticos na USG
Doença Renal Crônica conhecida

a. Manejo da dor

Por tratar-se de quadro álgico importante, com grande desconforto 
para o paciente, a prioridade da abordagem é o alívio da dor. Os anti-
inflamatórios não esteroidais (AINE) são a primeira opção, em conjunto com 
a dipirona, pois são mais eficazes e possuem menos efeitos colaterais21,27,36. 
AINEs, todavia, devem ser evitados em pacientes com DRC conhecida. O 
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anti-espasmódico escopolamina tem pouca ou nenhuma eficácia para o 
controle da dor nestes pacientes, além de abolir uma resposta fisiológica 
que é a deflagração de reflexo renointestinal para aumento da liberação de 
acetilcolina a nível ureteral, objetivando aumentar a sua peristalse e maior 
chance de liberação espontânea do cálculo37.

O controle da dor deve ser realizado na unidade e o paciente deve ser 
liberado para casa apenas se houver controle adequado da dor. Na ausência 
de controle álgico efetivo na primeira ou segunda tentativa o paciente deverá 
ser encaminhado para unidade de urgência21,27. Por outro lado, pacientes com 
controle da dor e sem sinais de alarme deverão ser liberados para casa com 
prescrição de AINE e analgésicos, como dipirona, pois a dor poderá recorrer 
durante os próximos dias ou semanas.

b. Planejamento e Decisão Compartilhada

Pacientes com sinais de alarme devem ser prontamente encaminhados 
para unidade de urgência e emergência. Os demais pacientes poderão ser 
manejados na atenção primária conforme será discutido abaixo.

Na ausência de sinais de alarme, um exame de imagem deve ser 
realizado idealmente em até uma semana32 ou, no máximo, em duas semanas38. 
O paciente deve ter analgesia para casa prescrita, além de ser orientado quanto 
aos sinais de alarme que – caso apareçam, deve leva-lo a procurar atendimento 
em unidade de urgência e emergência prontamente. Também, deve ser 
orientado a retornar com o exame de imagem em uma a duas semanas.

O tamanho e a localização do cálculo são os principais determinantes 
da probabilidade de eliminação espontânea do mesmo39,40. Caso o exame 
de imagem revele cálculo ureteral entre 5 a 10mm, terapia médica expulsiva 
(TME) deve ser instituída com o uso de bloqueadores alfa-adrenérgicos 
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(Tansulosina 0,4mg/dia – opção com mais evidências; ou, Doxazosina 2-4mg/
dia)21,27. Vale destacar que, embora os estudos realizados com TME tenham 
incluído apenas pacientes com cálculos em ureter distal, a nota da Diretriz 
da Sociedade Europeia de Urologia pondera que – em locais de difícil acesso 
a terapia intervencionista (como parece ser a realidade da rede pública da 
maior parte dos municípios do Brasil), a TME deve ser considerada para o 
tratamento de cálculos em ureter proximal, pois não existe evidência de que 
os bloqueadores alfa-adrenérgicos não funcionem nesse grupo21, embora seja 
conhecida redução da probabilidade de passagem espontânea do cálculo nesta 
posição39. Vale salientar que, a administração de líquidos durante o episódio 
de cólica renal não auxilia na expulsão do cálculo urinário41 e tal conduta pode 
acentuar a dor do paciente.

A maioria dos cálculos menores que 5mm serão expelidos esponta-
neamente, mesmo sem TME42, por isso autores como Bultitude et al., 201227 
sugerem que tais drogas sejam utilizadas apenas em indivíduos com cálculos 
intermediários. Por sua vez, cálculos maiores do que 10mm tem baixa 
probabilidade de serem eliminados espontaneamente devendo ser removidos 
ativamente. Desta forma, indivíduos com cálculos ureterais maiores que 10mm 
deverão ser encaminhados para avaliação com urologista. Também deverão 
ser encaminhados para avaliação prioritária pelo urologista pacientes com 
hidronefrose43.

Pacientes com cálculo <10mm, sem sinais de alarme ou hidronefrose, 
após seis semanas de conduta expectante com TME, que persistam com cólica 
renoureteral ou não tenham expulsado o cálculo, deverão ser submetidos a 
novo exame de imagem, preferencialmente, ultrassonográfico, para avaliar 
hidronefrose e evolução do cálculo. Além disso, deverá ser encaminhado 
para o urologista21.
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c. Quando encaminhar pacientes portadores de 
nefrolitíase para unidade de emergência, urologista 
ambulatorial e/ou nefrologista ambulatorial?

Como visto anteriormente os pacientes com sinais de alarme deverão 
ser avaliados em unidades de urgência/emergência pela necessidade de exame 
de imagem de urgência.

O encaminhamento para urologia ambulatorialmente é indicado em 
pacientes com cálculos maiores que 10 mm ou que não conseguiram eliminar 
cálculos menores após um período de 4 a 6 semanas em uso de TME40,44. 
Existem diversas terapias para o tratamento destes cálculos, cuja indicação 
cabe ao urologista e, portanto, não serão apresentados neste capítulo.

A indicação de investigação metabólica após o primeiro episódio de 
cólica renoureteral ainda é controversa, todavia, deve ser considerada em 
pacientes com fatores de risco para formação de cálculo recorrente, como uma 
história familiar positiva, jovens, rim solitário, nefrocalcinose, DRC e cálculos 
difíceis de tratar (por exemplo, aqueles com anormalidades do trato urinário)45. 
Também, a presença de outros cálculos no rim, no primeiro episódio de cólica 
renoureteral, sugere a formação recorrente de cálculos indicando avaliações 
adicionais. Nestes casos e na cólica renoureteral recorrente, os pacientes 
deverão ser encaminhados para o nefrologista para avaliação bioquímica43. A 
avaliação metabólica pode fornecer dados que suportem estratégias específicas 
para a prevenção de novos cálculos.
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Quadro 5 – Indicações de referenciamento por litíase urinária21,27,32,43

CLASSIFICAÇÃO TIPO

Unidade de 
Urgência/Emergência

Ineficácia da analgesia (dor refratária)
Febre ou achados de ITU associada

Anúria ou Oligúria com sinais de 
hipervolemia

Rim único ou Transplantado Renal

Ausência de recursos terapêuticos ou 
diagnósticos na USG

Doença Renal Crônica conhecida

Possibilidade de outros diagnósticos

Urologista Ambulatorial

Cálculo ureteral maior do que 10mm ou 
não expelido após 6 semanas

Cálculo vesical

Cálculo renal assintomático maior do 
que 10mm

Nefrologista Ambulatorial
Paciente com litíase urinária de 
repetição e necessidade de investigação 
metabólica

d. Quais medidas gerais podem ser tomadas para 
profilaxia da litíase urinária?

Todas as pessoas com um ou mais episódios de litíase urinária devem 
receber as seguintes orientações gerais para prevenção secundária41:

• Ingestão líquida adequada para produzir 2 a 3L de urina ao dia;

• Evitar restrição de cálcio;

• Evitar o consumo excessivo de sal e proteína animal;

• Fazer consumo balanceado de cálcio e oxalato;

• Incentivar a ingestão de sucos cítricos;

• Evitar o consumo de refrigerantes;

• Manutenção do peso normal para a estatura;
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Fluxograma 1 – Manejo da cólica renoureteral na Atenção Primária a Saúde

# Evitar o uso em pacientes com diagnóstico conhecido de DRC; 
* Preferencialmente para unidades hospitalares com sobreaviso em Urologia;
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PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

José da Silva apresenta quadro clínico sugestivo de cólica renoureteral. Trata-se de um 
paciente com sinais de alarme: portador de DRC e oligúria associada a hipervolemia 
(edema). Desta forma, o paciente deve receber analgesia e ser encaminhado para 
unidade de emergência/urgência para realização de exame de imagem e bioquímica. 
Sugere-se que, no encaminhamento, você informe a creatinina sérica basal do paciente.
João apresenta quadro sugestivo de cólica renoureteral, todavia, aparentemente 
associada a pielonefrite, que deve ser abordada em unidade hospitalar, preferen-
cialmente, referência em urologia. Deve ser submetido a exame de imagem e receber 
antibióticos parenterais. O exame de fita reagente sugere bactérias que desdobram 
ureia, como o P. mirabilis. É provável que João tenha cálculo de estruvita (coraliforme).
Jorge possui diversos fatores de risco para litíase urinária. Apresentava quadro clínico 
típico de cólica renoureteral que respondeu ao primeiro curso de analgesia na USF. 
Retornou com 5 dias trazendo USG de rim e vias urinárias que identificou cálculo de 
0,6cm no ureter proximal. Foi prescrita Tansulosina 0,4mg/dia por 4 semanas com 
retorno com novo exame de imagem. Retornou informando melhora dos sintomas 
após expelir o cálculo. Novo USG sem alterações. Devido ao quadro de litíase urinária 
de repetição foi encaminhado para o ambulatório de nefrologia para investigação 
metabólica.
Mariana retorna com TC de abdome e pelve sem contraste, padrão helicoidal, 
identificando cálculo de 0,7cm em ureter distal. Inicia o uso da Tansulosina 0,4mg/dia 
e retorna com 6 semanas referindo persistência do quadro e nova TC com os mesmos 
achados. É encaminhada para urologista para avaliar intervenção.
Joana retornou, após 6 dias do primeiro atendimento, com USG de rim e vias urinárias 
identificando cálculo ureteral de 1,4cm em ureter proximal. Foi, então, encaminhada 
para avaliação da urologia.
Aderbal apresenta quadro clínico que pode ser justificado por outras patologias. 
Além disso, é idoso e nunca apresentou quadro de litíase urinária anterior. Os sinais 
de alarme do doente e a possibilidade de outros diagnósticos torna necessário o seu 
encaminhamento para unidade de urgência/emergência.
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RESUMINDO

1. A cólica renoureteral se apresenta enquanto dor lombar abrupta com intervalos de 
intensificação, podendo irradiar para virilha, testículo ou grandes lábios, além de 
associar-se com hematúria, náusea e vômitos.

2. A doença apresenta diversos fatores de risco dentre os quais destacamos: baixa 
ingesta hídrica, dieta rica em sal e proteínas, diabetes, hipertensão, gota e obesidade. 
Reorientação de estilo de vida pode auxiliar na redução do risco.

3. Pode apresentar-se na forma assintomática (achado incidental em exame de imagem), 
com DRC (complicação crônica de litíase urinária assintomática associada a obstrução) 
e cólica renoureteral (podendo ou não se associar com ITU ou LRA).

4. Pacientes com cólica renoureteral devem receber analgesia de imediato. AINE (exceto 
na DRC conhecida) e Dipirona são as medicações de escolha, sendo a via parenteral 
a preferida.

5. Anamnese e exame físico minuciosos devem ser realizados tanto para sustentar a 
hipótese de cólica renoureteral associada a litíase urinária quanto para excluir outras 
possibilidades. Escores de risco podem ser utilizados para auxiliar nesta avaliação. 
Além disso, sinais de alarme devem ser procurados.

6. Pacientes com sinais de alarme devem ser encaminhados para unidades de urgência 
e emergência, incluindo aqueles com dor refratária a abordagem na USF.

7. Todo paciente com cólica renoureteral devem ser triados para obstrução e infecção.

8. Pacientes sem sinais de alarme, que responderam a analgesia, devem receber prescrição 
de AINE e dipirona para casa, com solicitação de exame de imagem (preferencialmente 
TC de abdome e pelve, com cortes finos, padrão helicoidal, sem contraste; ou USG de 
rim e vias urinárias) com retorno agendado para uma semana. Devem, também, receber 
orientação para o reconhecimento de sinais de alarme para buscar atendimento em 
unidades de urgência e emergência.

9. Pacientes que retornarem com exames de imagem apresentando cálculos ureterais 
<5mm, na ausência de obstrução ou ITU associada, deverão ser mantidos em tratamento 
expectante por 4-6 semanas, quando repetirão o exame, devendo ser encaminhados 
para urologia ambulatorialmente se persistência do quadro.
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10. Pacientes que retornarem com exames de imagem apresentando cálculos ureterais 
entre 5-10mm, na ausência de obstrução ou ITU associada, deverão ser mantidos em 
tratamento expectante, com uso de Tansulosina 0,4mg/dia ou Doxazosina 2-4mg/
dia, por 4-6 semanas, quando repetirão o exame, devendo ser encaminhados para 
urologia ambulatorialmente se persistência do quadro.

11. Pacientes que retornarem com exames de imagem apresentando cálculos ureterais 
>10mm deverão ser encaminhados para urologia.

12. Pacientes com ITU e/ou LRA associadas a litíase urinária obstrutiva devem ser encami-
nhadas para unidades de pronto-atendimento, preferencialmente referência em 
urologia, pois necessitam de avaliação especializada com urgência.

13. Cálculo ureteral >10mm ou não expelido após 6 semanas; Cálculo vesical e; Cálculo 
renal assintomático >10mm devem ser encaminhados para avaliação do urologista.

14. Pacientes com litíase urinária recorrente ou com múltiplos cálculos e/ou idade jovem 
e/ou rim solitário no primeiro episódio de cólica nefrética devem ser encaminhados 
para nefrologista para investigação metabólica.

15. Pacientes devem ser orientados a: Ingerir líquidos adequadamente para produção 
de 2 a 3L de urina ao dia; Evitar restrição de cálcio; Evitar o consumo excessivo de 
sal e proteína animal; Fazer consumo balanceado de cálcio e oxalato; Incentivar a in 
gestão de sucos cítricos; Evitar o consumo de refrigerantes; Manter o peso normal 
para a estatura.
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CAPÍTULO 8      
 

AVALIAÇÃO E MANEJO DA DOENÇA RENAL 
CRÔNICA NA ATENÇÃO PRIMÁRIA A SAÚDE

PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Abraão, 37 anos, possui diagnóstico de doença renal policística autossômica dominante 
(DRPAD) e compareceu para consulta apresentando TFGe pelo CKD-EPI de 110mL/min/1,73m² 
e relação albumina/creatinina de 20mg/g. Enquanto fazia as orientações para o paciente, 
a interna Margarida te questiona o por que do paciente ser portador de DRC se a TFGe e 
albuminúria estão normais e como devemos conduzi-lo.
Hilda, 28 anos, assintomática, trouxe consigo exames de um “check-up” que fez por contra 
própria. Dentre aquela imensidão de exames você notou uma creatinina sérica alterada, com 
TFGe pelo CKD-EPI de 48ml/min/1,73m2 e uma albuminúria de 200mg/g.
Diógenes, 47 anos, é obeso, diabético tipo 2, em uso de metformina em dose máxima 
e hipertenso, em uso de enalapril 20mg/dia. Possui, também, DRC e comparece para 
acompanhamento dos seus problemas de saúde com exames de rotina: creatinina sérica 
mantém-se no basal do paciente, com TFGe (CKD-EPI) de 38mL/min/1,73m2, proteinúria de 
850mg/g, hemoglobina glicada de 9,0% e LDL-c de 130 mg/dL. No exame físico observa-se: 
edema +/4+ e pressão arterial 160/100 mmHg.
Charlote, 58 anos é hipertensa em uso de enalapril, anlodipino e hidroclorotiazida – em 
doses máximas, e portadora de DRC. Apesar das medidas para redução da progressão da 
DRC e tratamento das comorbidades, você nota que a TFGe (CKD-EPI) encontra-se em 29mL/
min/1,73m2. Além disso, a paciente tem apresentado descontrole pressórico (180/100mmHg) 
a despeito de três drogas, sendo uma delas diurética, em dose máxima.
Túlio, 62 anos, é portador diabético tipo 2 há décadas, fazendo uso de metformina. Há 
alguns anos foi diagnosticado com DRC e encontra-se em acompanhamento conjunto com 
o MFC e o nefrologista. Nos últimos meses, a TFGe do paciente vem caindo, sem que exista 
evidências de causa reversível/aguda para esta perda de função.
Messias, 23 anos, é portador de estágio DRC G5, e encontra-se em hemodiálise. Comparece 
na Unidade de Saúde da Família com achados sugestivos de faringoamigdalite bacteriana 
solicitando tratamento.
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1. INTRODUÇÃO

A definição e classificação para doença renal crônica (DRC) foram 
introduzidas pela Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI) da National 
Kidney Foundation (NKF) em 2002, e foram posteriormente adotadas, com 
pequenas modificações, pelo grupo de diretrizes internacionais Kidney Disease 
Improving Global Outcomes (KDIGO) em 20041–3. O estabelecimento destas 
diretrizes teve grande impacto na saúde pública uma vez que modificaram 
o conceito de DRC, tornando-a uma doença comum, com uma gama de 
estágios clínicos e que merece atenção dos médicos generalistas atuantes 
na atenção primária, exigindo estratégias para prevenção, detecção precoce 
e tratamento4,5. Desta forma, a DRC deixou de ser uma condição pouco 
frequente e com risco de vida e que exigia apenas cuidados especializados de 
nefrologistas. Em 2009 o KDIGO realizou uma Conferência que revisou dados 
de 45 coortes, com dados de mais de 1,5 milhões de indivíduos, reunidos pelo 
CKD Prognosis Consortium visando discutir as controvérsias que cercavam as 
diretrizes6 , culminando nas diretrizes do KDIGO de 2012 que se mantém até 
os dias atuais7,8.

a. Por que é tão importante conhecer a DRC?

Porque a DRC vem adquirindo status de epidemia global. De acordo 
com a Organização Mundial de Saúde a DRC foi causa de óbito de 864.226 
pessoas ao redor do mundo em 2012, o que por si só representa 1,5% das 
mortes mundiais neste período. Trata-se da 14ª maior causa de morte no mundo, 
responsável por 12,2 mortes para cada 100000 pessoas. Desde 1990, só mortes 
em decorrência do HIV cresceram mais rapidamente que mortes por DRC. Em 
países ricos e em desenvolvimento uma a cada dez pessoas tem DRC, afetando 
sobretudo grupos mais vulneráveis socioeconomicamente9.
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A DRC possui etiologias extensamente conhecidas e predominan-
temente tratáveis e controláveis no contexto da atenção primária à saúde: 
hipertensão arterial sistêmica (34% dos casos de DRC), diabetes mellitus (30%), 
glomerulonefrites (9%) e rins policísticos (4%)9,10. Além disso, enquanto temos 
assistido nos últimos anos uma queda na incidência de outras doenças crônicas 
não-transmissíveis, a DRC aumentou em 40%. Somente nos últimos 5 anos 
houve elevação média anual de 6,3% no número absoluto de taxas de incidência 
e prevalência, o que implica falha no diagnóstico precoce e controle de seus 
fatores de risco contribuindo, assim, para a alta taxa de mortalidade anual de 
pacientes dialíticos (18,2%) em tratamento tardio11.

Paralelamente a este aumento de casos, os gastos com tratamento 
dialítico aumentaram de 600 milhões de reais para 1,7 bilhão entre 2000 e 
200912, consolidando o Brasil entre os três maiores programas crônicos de 
diálise no mundo13, com 133.464 pacientes em terapia renal substitutiva (TRS)11.

Contudo, a importância global das doenças renais ainda não é 
devidamente conhecida haja visto que: (1) existe uma carência de dados sobre 
pacientes não dialíticos14, (2) a maior prevalência de doenças cardiovasculares, 
neste grupo de pacientes, contribui para que evoluam para óbito por compli-
cações vasculares (IAM, AVC) antes de chegarem em estágio terminal 15. Estima-
se que no Brasil cerca de 300.000 pacientes renais crônicos morram antes do 
diagnóstico e tratamento da doença16.

b. Quem possui risco de desenvolver DRC e deve, 
portanto, ter a doença rastreada?

Estão em maior risco de desenvolver DRC adultos que possuem diabetes 
mellitus, hipertensão, doenças cardiovasculares, histórico familiar de doença 
renal, obesos, tabagistas, maiores de 60 anos de idade e aqueles pacientes que 
possuem história pessoal prévia de lesão renal aguda17,18. Informações sobre 
como avaliar a função renal e a proteinúria estão disponíveis nos capítulos um 
e quatro deste livro.
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2. QUAL A DEFINIÇÃO DE DRC?

DRC é definida pela presença de lesão renal ou TFGe <60 mL/
min/1,73m2, por três ou mais meses, independentemente da causa1,4,7. A 
tabela 1 lista exemplos de lesão ou dano renal que quando presentes por 3 
meses ou mais definem DRC independentemente da TFGe (Taxa de Filtração 
Glomerular Estimada) do paciente9

Tabela 1 – Definição de DRC

CRITÉRIO COMENTÁRIO

TEMPO Duração ≥3 meses, com base na documentação ou 
inferência.

+
TFGe Taxa de filtração glomerular (TFG) <60mL/min/1,73m2

OU

DANO RENAL, DEFINIDO 
POR ANORMALIDADES 
ESTRUTURAIS OU 
FUNCIONAIS

Anormalidades patológicas:
• Biópsia renal com evidências de doença glomerular, 
vascular ou tubulointersticial;

Proteinúria e Albuminúria:
• Relação Albumina / Creatinina >30mg/g;
• Proteinúria >150mg/dia;

Anormalidades do sedimento urinário:
• Hematúria com dismorfismo eritrocitário ou Cilindros 
hemáticos;
• Achados sugestivos de nefrite intersticial

• Achados sugestivos de necrose tubular aguda (não 
específico)

Anormalidades em exames de imagem:
• Rins policísticos;

• Hidronefrose devido à obstrução;
• Cicatriz cortical devido a infartos, pielonefrite ou refluxo 
vesicoureteral;

• Massas renais ou rins aumentados devido a doenças 
infiltrativas;
• Estenose da artéria renal;
• Rins pequenos e hiperecogênicos (comuns em estágios 
avançados da DRC devido a doenças do parênquima);

Adaptado de: Lewey, 20208.
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Dessa forma, fica evidente que o diagnóstico de DRC depende do 
fator temporal (maior ou igual a três meses) associado a redução da TFGe 
<60mL/minuto/1,73m2 ou da presença de dano renal. A TFGe pode ser 
determinada através da fórmula do CKD-EPI utilizando o resultado creatinina 
sérica (ver capítulo 1), enquanto o dano renal pode ser evidenciado através 
do exame do sedimento urinário (ver capítulo 2), da avaliação da proteinúria 
(ver capítulo 4) ou da biópsia renal 7, 19. Vale destacar que DRC não é, por si 
só, um diagnóstico. A busca pela causa base deve sempre ser feita, tanto 
para pacientes com redução da TFGe quanto com alterações no exame 
de urina ou de imagem. Neste sentido, por vezes, alguns casos específicos 
demandam pesquisa laboratorial mais orientada, como: pesquisa de doenças 
reumatológicas20, hepatite B21, hepatite C22, vírus da imunodeficiência humana 
(HIV)23, mieloma múltiplo7, dentre outros.

3.  NO BRASIL, QUAIS SÃO AS PRINCIPAIS CAUSAS DE DRC?

A Sociedade Brasileira de Nefrologia (SBN) publicou, em 2016, um 
censo com as principais causas de DRC dialítica no país (figura 1), entre os 
anos de 2013 e 2016. Em primeiro lugar se destaca a Hipertensão Arterial 
Sistêmica(HAS), que corresponde a 35%, 35%, 34% e 34% destes pacientes, em 
2013, 2014, 2015 e 2016, respectivamente, seguida de Diabetes Mellitus, com 
30%, 29%, 30%, 30%, respectivamente. Depois, em patamares semelhantes, 
as glomerulonefrites crônicas (12, 11, 9 e 9%, respectivamente), causas outras 
(12, 11, 12, 12%) e causas indefinidas, que totalizaram 8% em 2013, 9% em 
2014 e 11% em 2015 e 2016. Rins policísticos eram a doença de base de 4% 
destes pacientes, em todos os anos dentro da variação temporal analisada24.
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Figura – Etiologia da DRC dialítica no Brasil entre 2013 a 2016

Fonte: Sociedade Brasileira de Nefrologia (2016)24

4. COMO POSSO IDENTIFICAR A CAUSA BASE DA DRC?

A definição da causa da DRC é extremamente relevante, pois além de 
orientar o manejo, possibilita o reconhecimento de qualquer componente 
agudo e potencialmente reversível. Normalmente, os dados da anamnese, 
história pessoal e familiar, exame físico e exames simples como: sedimentoscopia 
urinária, proteinúria de 24 horas e ultrassonografia de rim e vias urinárias 
costumam auxiliar na identificação da causa base. Por vezes, outros exames 
laboratoriais podem ser necessários, sobretudo, quando se suspeita de doenças 
sistêmicas como lúpus, anemia falciforme e outras. A biópsia renal é útil para 
quadros sugestivos de glomerulopatias ou quando a etiologia não se encontra 
clara, desde que o rim não tenha sinais de cronicidade ao ultrassom. A figura 
2 apresenta um fluxo diagnóstico nas causas mais comuns.
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Figura 2 – Fluxo diagnóstico das etiologias mais comuns de DRC

DRPAD = Doença Renal Policistica Autossômica Dominante, FO = Fundo de olho

5. COMO A DRC SE DESENVOLVE E PROGRIDE?

A figura 3 apresenta um modelo conceitual para o desenvolvimento, 
progressão e complicações da DRC. Os círculos laranja representam estágios 
de DRC, os círculos amarelos representam potenciais antecedentes da DRC 
e os círculos vermelhos representam as consequências da DRC. As setas 
entre os círculos representam o desenvolvimento, progressão e remissão 
da DRC. As setas pretas, apontando da esquerda para a direita, enfatizam 
a natureza progressiva da DRC. As setas cinza, apontando da direita para a 
esquerda, significam que a remissão é menos frequente do que a progressão. 
As complicações referem-se a todas as complicações da DRC, incluindo 
complicações da redução da TFGe, albuminúria e doença cardiovascular.
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Figura 3 – Modelo conceitual para o desenvolvimento, progressão e complicações da DRC

Adaptado de: Levey AS (2009)4

TFGe = Taxa de Filtração Glomerular Estimada; DRC G5 = Insuficiência Renal, TFGe <15mL/
min/1,73m2; TSR = Terapia Substitutiva Renal;

6. CLINICAMENTE, COMO SE APRESENTA A DRC?

Trata-se de uma doença, inicialmente, silenciosa. Desta forma, nos 
estágios iniciais, o diagnóstico é estabelecido através do rastreio da doença 
em pacientes de risco. Os sintomas aparecem em estágios mais avançados 
associados a complicações que incluem risco aumentado de toxicidade sistêmica 
por drogas, doenças cardiovasculares, infecções, declínio físico e cognitivo 25, 

26. Em muitos casos, as complicações levam à morte antes que a DRC progrida 
para a insuficiência renal terminal.

As principais manifestações clínicas ocorrem em pacientes com TFGe 
<30 mL/min/1,73m². No exame físico e história clínica pode se encontrar: 
hipervolemia, hipertensão, aumento da frequência urinária noturna, alterações 
do nível de consciência, neuropatia periférica, hipoglicemias (especialmente 
naqueles em uso de insulina ou antidiabetogênico oral), astenia, fraqueza, 
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inapetência, perda de peso, diarreia ou constipação, sangramentos – 
especialmente gastrintestinais 9, 27. Adicionalmente pode-se encontrar as 
seguintes alterações laboratoriais: hipercalemia, hiponatremia, hipocalcemia, 
hiperfosfatemia, elevação do PTH, anemia ferropriva, anemia por deficiência de 
eritropoietina, acidose metabólica e retenção de escórias nitrogenadas. Ademais, 
a DRC leva a um estado inflamatório sistêmico que contribui para desnutrição 
que, somados, levam a aterosclerose acelerada e morte, principalmente, 
por doença cardiovascular 28. A tabela 2 resume as alterações, geralmente, 
encontradas na DRC.

Tabela 2 – Achados clínicos e laboratoriais da DRC

SISTEMA ACHADO

Geral Noctúria, Fadiga, Perda de apetite, Soluços, Redução da massa 
muscular, Caquexia, Edema, HAS, cãimbras

Neurológico
Distúrbios do sono, Redução da atenção e da capacidade 
cognitiva, Alterações da memória, Lentificação, Mioclonias, 
Convulsões, Confusão mental e Coma

Periférico Neuropatia sensitivo-motora, Síndrome das pernas inquietas

Cardiovascular Pericardite, Tamponamento pericárdico, Miocardiopatia 
urêmica, Asceleração da aterosclerose

Pulmonar Pleurite, Pneumonite, Edema Pulmonar, Respiração de 
Kusmaull

Gastrintestinal Náuseas, Vômitos, Gastrite erosiva, Pancreatite, Ascite, 
Parotidite

Hematológico
Anemia por deficiência de eritropoietina, Anemia por 
deficiência de ferro, Disfunção plaquetária, Alteração da 
função neutrofílica

Endócrino
Hiperparatireoidismo secundário, Alteração do metabolismo 
ósseo, Impotência, Redução da libido, Alteração do ciclo 
menstrual, Hiperprolactinemia, Dislipidemia

Dermatológico Hiperpigmentação, Prurido, Pele seca, Pseudoporfiria cutânea, 
Neve urêmica

Hidreletrolítico Hiponatremia, Hipercalemia, Hipocalcemia, Hiperfosfatemia, 
Hipermagnesemia

Ácido-básico Acidose Metabólica
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7. MANEJO DA DRC

O manejo geral do paciente com DRC envolve as seguintes questões:

• Estadiar a DRC;

• Identificar e manejar as perdas agudas de função 
(descompensações);

• Encaminhar para acompanhamento conjunto com o 
nefrologista;

• Prevenir e/ou retardar a progressão da DRC;

• Tratar as complicações da DRC;

• Preparar o paciente para TSR;
Estas questões serão abordadas ao longo deste capítulo.

a. Estadiamento da DRC

O sistema de estadiamento da DRC se destina a auxiliar os médicos 
no manejo de pacientes com DRC, identificando aqueles com a doença mais 
grave que estão, portanto, em maior risco de progressão e complicações da 
DRC. O estadiamento de acordo com a causa, TFG e albuminúria permite 
uma descrição mais completa do risco para os principais resultados adversos 
da DRC e torna possível delinear os tratamentos apropriados e a intensidade 
do monitoramento e educação do paciente 1,4. Para classificar a DRC deve-se 
considerar a TFG e a albuminúria do doente, conforme a Tabela 3 a seguir 7:
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Tabela 3 – Classificação da doença renal crônica

Prognóstico da Doença Renal Crônica 
avaliada pela Taxa de Filtração Glomerular 

(TFG) e proteinúria - KDIGO, 2012

ALBUMINÚRIA PERSISTENTE

A1 A2 A3

Normal Moderada Severa

<30 mg/g 30-300 
mg/g

>300 
mg/g

TG
F 

m
L/

m
in

ut
o/

1,
73

m
2

G1 Normal >90 1 1 2

G2 Redução discreta 60-90 1 1 2

G3a Discreta/Moderada 45-49 1 2 3

Gb Redução Moderada 30-44 2 3 3

G4 Redução Grave 15-29 3 3 4+

G5 Falência renal <15 4+ 4+ 4+

Fonte: Adaptado de KDIGO, 20137

As células coloridas indicam o risco de progressão e de complicações 
da DRC. Os números nas caixas são um guia para a frequência, por ano, do 
monitoramento clínico e laboratorial do paciente. Um paciente com 46mL/
minuto/1,73m² de TFG e 200mg/g de proteinúria possui, por exemplo, DRC 
estágio G3aA2 e deve ser avaliado clínica e laboratorialmente duas vezes por 
ano. Vale salientar que a TFG baixa é um preditor mais forte de complicações 
da DRC do que a albuminúria alta29.

b. Identificando e manejando as perdas agudas de função 
(agudizações)

Pacientes portadores de DRC estabelecida podem apresentar piora 
aguda da função renal (lesão renal aguda sobreposta ou DRC agudizada) e, 
neste sentido, a identificação adequada da causa pode possibilitar o tratamento 
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e, consequentemente, a recuperação da TFGe perdida agudamente. No grupo 
de doenças potencialmente reversíveis podemos destacar:

• Perfusão renal diminuída: hipovolemia, hipotensão, administração 
de medicamentos que diminuem a TFGe como antiinflamatórios 
não esteroidais (AINE) e iECA ou BRA são causas comuns de declínios 
potencialmente reversíveis na função renal.

• Uso de drogas nefrotóxicas:  aminoglicosídeos, AINE, contraste 
radiológico, vancomicina, anfotericina e demais drogas.

• Obstrução do trato urinário;
A figura 4 resume as principais causas de descompensação aguda 

da DRC:

Figura 4 – Causas de piora aguda da função renal em pacientes com DRC

No que diz respeito às medicações é importante ressaltar que as 
receitas do paciente devem ser revistas toda consulta. Deve-se atentar para as 
possíveis interações medicamentosas, risco de nefrotoxicidade e, sobretudo, 
necessidade de ajuste da droga pela TFGe. O ajuste pode ser feito conforme 
orientação da bula da medicação.
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c. Encaminhando o paciente para acompanhamento 
conjunto com o nefrologista

Devemos encaminhar o paciente a um especialista caso ele apresente 
uma das seguintes condições7, 30, 31:

1. Paciente com TFG <30 mL/min/1,73m² (DRC estágios 4 ou 5);

2. Albuminúria significativa persistente (≥300mg/g);

3. Hematúria glomerular (dismorfismo eritrocitário e/ou cilindros 
hemáticos);

4. Incapacidade de identificar a causa presumida de DRC;

5. Declínio de >25% da TFGe em menos de quatro meses sem 
explicação óbvia;

6. Dificuldade no gerenciamento de complicações como: anemia, 
anormalidades do metabolismo mineral e ósseo ou distúrbios 
hidroeletrolíticos e ácido-base;

7. Potássio sérico maior que 5,5mEq/L;

8. Dificuldade no gerenciamento de complicações medicamentosas;

9. Quadro hipertensivo de difícil controle, ou seja, houve o uso de, 
ao menos, três anti-hipertensivos, sendo um deles um diurético, e, 
mesmo assim, não se atingiu o alvo pressórico.

O desejo do paciente, suas comorbidades, a capacidade de estabelecer 
a etiologia de base e a experiência da equipe devem ser considerados na 
tomada de decisão de referenciar, ou não, o paciente ao médico nefrologista. 
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Ademais, essa decisão deve sempre ser individualizada, especialmente em 
pacientes mais jovens, quando as indicações podem ser um pouco menos 
rigorosas32.

d. Prevenindo e/ou retardando a progressão da DRC

A terapia para retardar a taxa de progressão da DRC, independente 
do tratamento da doença de base, é centrada em atingir a meta pressórica 
e, em pacientes com doença proteinúrica, em atingir a meta de proteinúria. 
O uso do iECA ou BRA, sobretudo em pacientes com DRC proteinúrica, está 
associado a renoproteção33, 34, sendo mandatório seu uso, a não ser que existam 
contraindicações formais, como hipercalemia persistente. Durante décadas 
essas classes de drogas têm sido o grande pilar no retardo da progressão da 
DRC.

Recentemente, uma outra classe de drogas tem ganhado destaque 
nesse cenário de pacientes com DRC proteinúrica, a dos inibidores do co-
transportador de sódio-glicose 2 (SLGT-2)35. Os resultados os estudos DAPA-CKD 
(2020) e EMPA-KIDNEY (2022), que demonstraram redução de desfechos renais 
compostos com uso os iSLGT-2, mesmo na população sem diabetes mellitus 
tipo 2, especialmente com Albuminuria >200 mg/g, sustentaram a indicação 
desta classe de drogas no KDIGO de DRC (2023). Devemos prescrever iSLGT-2 
em pacientes com diabetes mellitus tipo 2 e DRC; com DRC e insuficiência 
cardíaca; com DRC e albuminúria >200 mg/g e em pacientes com DRC com TFGe 
20-45 mL/minuto/1,73m2 mesmo com Albuminuria <200 mg/g. É importante 
salientar que sua introdução deve ser feita até 20 mL/minuto/1,73m2 de TFGe 
e seu uso deve ser descontinuado se o paciente iniciar diálise. É recomendada 
sua suspensão no pré-operatório e em situações de jejum prolongado.
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Outro grupo de medicamentos que passaram a ser recomendadas na 
atualização do KDIGO de DRC em 2023 foram os antagonistas dos receptores de 
mineralocorticoides como o finerenone. Esta droga encontra-se indicada para 
pacientes com diabetes mellitus tipo 2, com DRC e TFGe >25mL/minuto/1,73m2 
que apresentam Albuminuria >30 mg/g apesar do uso de iECA ou BRA. Para 
a introdução deste medicamento é importante que o paciente se encontre 
normocalêmico. Esta recomendação da diretriz se baseia nos benefícios renais 
e cardiovasculares do finerenone, neste grupo de pacientes, demonstrado 
pelos estudos FIDELIO-CKD e FIGARO-CKD.

Outras modalidades terapêuticas também podem oferecer alguma 
proteção renal ou redução da taxa de progressão, como, (1) a interrupção do 
tabagismo36; (2) tratamento da acidose metabólica crônica com bicarbonato 
de sódio37 E; (3) controle glicêmico37.

i. Que metas devemos buscar?

Os principais alvos terapêuticos na DRC estão resumidos na tabela 
4 a seguir. Após ela descreveremos em tópicos cada um destes problemas 
específicos na DRC e como alcançar esses alvos estipulados.
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Tabela 4 – Principais alvos terapêuticos

Parâmetro clínico/laboratorial Alvo terapêutico buscado
Pressão arterial sistêmica < 120/80 mmHg

Hemoglobina glicada (HbA1c) 6,5 – 8,0% (individualizar)

Hemoglobina 10,0 – 11,5g/dL

Ferritina Antes do uso de eritropoietina: >100ng/mL 
Após o uso de eritropoietina: 200-500ng/mL

Saturação da transferrina Antes do uso de eritropoietina: >20% 
Após o uso de eritropoietina: 20-30%

Bicarbonato > 22mmol/L

K+ ≤ 5,5mEq/L

Fósforo 3,0 – 5,5mg/dL

Cálcio com níveis e deve-se 8,8 – 10,5mg/dL

Vitamina D > 30ng/mL

PTH 10pg/mL – 65pg/mL (ng/L)

Proteinúria
<1000mg/dia; Se inicialmente nefrótico: 

redução de, pelo menos 50-60% dos 
valores basais

Fonte: Adaptado de Kidney Health Australia 2015, KDIGO 2012 e BOER, 2020.7,38,39

ii. Manejo da Hipertensão

DRC pode causar e agravar a HAS, bem como esta pode contribuir para 
a progressão da DRC. Reduzir e controlar adequadamente a pressão arterial 
para dentro dos alvos terapêuticos é essencial para o correto e salutar manejo 
da DRC. Nestes pacientes, inibidores da enzima conversora da angiotensina 
(iECA) e bloqueadores do receptor da angiotensina (BRA), isoladamente, são 
medicamentos de escolha para iniciar a terapia anti-hipertensiva, sobretudo 
em pacientes diabéticos e/ou com proteinúria37,40.

Deve-se conhecer a creatinina sérica e potássio basais do paciente antes 
do início da terapia com iECA ou BRA. Após a introdução destas medicações 
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deve-se dosar a creatinina e o potássio séricos. Caso ocorra redução de >25% 
da TFG basal do paciente, após a introdução do medicamento, este deve 
ser interrompido e o paciente encaminhado ao nefrologista. Pacientes com 
potássio elevado antes da terapia com iECA ou BRA devem receber orientações 
de dieta hipocalêmica e, por vezes, prescrição de diuréticos que aumentam a 
excreção renal de potássio, como a furosemida e a hidroclorotiazida (HCTZ). 
Pacientes que após a introdução do iECA ou BRA evoluam com hipercalemia, 
devem ter a dose da medicação reduzida e orientação de dieta hipocalêmica, 
com introdução de diuréticos que aumentam a excreção renal de potássio, 
caso necessário. Vale destacar que, a HCTZ é pouco útil em pacientes com 
TFGe <20mL/min/1,73m2 (produzem um efeito aditivo quando administrados 
com um diurético de alça para edema refratário). A espironolactona deve ser 
evitada em pacientes com hipercalemia ou potássios limítrofes37,40.

Para muitos autores e sociedades o alvo pressórico no paciente com 
DRC é ≤130/80mmHg41. O KDIGO 2023, levando em consideração o SPRINT 
(2015), passou a recomendar uma pressão arterial sistólica <120 mmHg em 
pacientes com DRC não dialítica, independente do grau de albuminuria. 
Todavia, nossa sugestão é que as metas de pressão arterial devem ser 
individualizadas com base em fatores como idade, comorbidades, presença 
de doença cardiovascular subjacente, risco de progressão da DRC e tolerância 
do paciente ao tratamento. Este alvo é, geralmente, alcançado com segurança 
com terapia combinada, que geralmente começa com um inibidor da ECA ou 
BRA (também administrado para retardar a progressão da doença, conforme 
apresentado acima) e um diurético.

Tanto diuréticos de alça (p. e. furosemida) como outros tipos de 
diuréticos (p. e. tiazídicos) são efetivos, na DRC, como terapia coadjuvante. 
Furosemida pode ser usada, de forma segura, para o manejo de excesso de 
fluídos no paciente com DRC em todos os estágios, em doses de 20-120mg/
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dia até doses maiores42. A expansão de volume, frequentemente, na ausência 
de edema evidente, contribui para a elevação da pressão arterial na maioria 
dos pacientes com DRC. Como resultado, antes que outros medicamentos 
sejam adicionados, a dose de diuréticos deve ser otimizada até que a pressão 
arterial esteja normalizada ou o paciente tenha atingido o “peso seco”, que, 
na presença de hipertensão persistente, é definido como o peso no qual a 
perda de fluidos causará sintomas (especialmente, hipotensão ortostática) 
ou diminuição da perfusão tecidual. Neste sentido, deve-se sempre indagar 
ao paciente sobre sintomas de hipotensão ortostática e, até mesmo, avaliá-la 
no consultório. Elevação da creatinina e da ureia, sobretudo da ureia, podem 
sinalizar para redução da perfusão tecidual, especialmente, renal37.

Outros anti-hipertensivos podem ser utilizados a depender das comor-
bidades do paciente. Os bloqueadores de canal de cálcio são comumente 
usados em associação às classes de anti-hipertensivos citadas anteriormente, 
especialmente em pacientes com angina e pacientes idosos com hipertensão 
sistólica41. Os beta-bloqueadores podem ser úteis para pessoas com 
coronariopatias, taquiarritmias e insuficiência cardíaca.

Frequentemente a HAS é de difícil controle, requerendo a associação de 
diversas drogas em doses máximas toleráveis. Pacientes com DRC e hipertensão 
resistente, ou seja, em uso de três ou mais anti-hipertensivos, em dose máxima, 
sendo um deles um diurético, devem ser encaminhados para avaliação do 
nefrologista. Deve-se, especialmente, nestes casos, atentar para a possibilidade 
de hipertensão secundária – sobretudo a renovascular caso exista associação 
com perda aguda da função renal e o hiperaldosteronismo primário se a HAS 
estiver associada à hipocalemia e/ou alcalose metabólica.
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É importante destacar que não devemos tratar a hipertensão sistólica 
isolada em pacientes com pressão diastólica (PAD) menor que 60 mmHg e, 
logicamente, evitar alvos de PAD inferiores a este mesmo valor.

iii. Manejo do Diabetes Mellitus

A meta de controle glicêmico na DRC é de uma hemoglobina glicada 
(HbA1c) entre 6,5 a 8%, devendo-se individualizar estes valores  levando em 
consideração: a gravidade da DRC, a necessidade (ou não) de terapia substitutiva 
renal (TSR), presença de complicações macrovasculares, associação de múltiplas 
comorbidades, expectativa de vida, hipoglicemias assintomáticas, capacidade 
de correção e diagnóstico de hipoglicemia e predisposição do tratamento em 
causar hipoglicemia39. O controle glicêmico é essencial pois reduz o risco de 
proteinúria e/ou dano renal em pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 
1 ou 2. Para tal, mudanças de hábitos de vida (MHV), hipoglicemiantes orais e 
insulina podem ser utilizados, respeitando o reajuste de dose, risco/benefício 
e particularidades de cada caso. Por exemplo, a metformina, amplamente 
usada nestes pacientes  não tem seu uso recomendado se a TFG for <30mL/
min/1.73m² 39. Outro exemplo é a insulina, que – por vezes, precisa ter sua dose 
padrão ajustada devido ao aumento do risco de hipoglicemia39,43.

Conforme apresentado na seção de retardo da progressão da DRC, o 
uso de ISGLT2, como dapaglifozina e empaglifozina, tem mostrado redução 
na velocidade de progressão da doença nesse grupo de pacientes. Em alguns 
centros já vem sendo usado como primeira escolha nesse contexto. Um 
limitante importante para seu uso no nosso meio é o alto custo do tratamento.
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iv. Manejo da dislipidemia

DRC está associada ao aumento de LDL (low density lipoproteins), 
triglicerídeos, VLDL (very-low density lipoproteins) e redução nos níveis de HDL 
(high-density lipoprotein)37, sendo estas dislipidemias muito mais graves em 
pacientes com albuminúria, sobretudo nos portadores de síndrome nefrótica. 
Deste modo, torna-se necessário acompanhar o perfil lipídico de pacientes 
com DRC44.

Entre a maioria dos pacientes, independentemente de serem ou não 
tratados com estatinas, deve-se reavaliar os lipídios anualmente. As medições 
anuais permitem a avaliação da conformidade e ajustes terapêuticos como: 
a dosagem ideal de medicamentos, a consideração de drogas redutoras de 
colesterol adicionais, como a ezetimiba, bem como mudanças adicionais na 
dieta ou estilo de vida. O perfil lipídico pode ser avaliado em intervalos menores 
(três a seis meses) em pacientes com grandes alterações dos níveis plasmáticos 
ou com necessidade de ajustes frequentes de medicamentos45.

Pacientes com DRC em estágio conservador que tenham doença 
cardiovascular aterosclerótica estabelecida (história prévia de doença arterial 
coronariana, cerebrovascular ou periférica) devem receber terapia com estatina, 
na dose máxima tolerada, semelhante a pacientes com doença cardiovascular 
aterosclerótica estabelecida que não possuem DRC (prevenção secundária)46.

No que diz respeito a indicação de estatinas para prevenção primária, 
ou seja, em pacientes sem doença cardiovascular aterosclerótica estabelecida, 
na DRC, existe divergência na literatura. Alguns autores advogam o uso de 
estatinas para prevenção primária em todos os pacientes com TFGe <60mL/
min/1,73m2, enquanto outros recomendam o uso apenas em pacientes com 
risco absoluto >7,5% em 10 anos, conduta semelhante ao manejo do LDL-c 
em pacientes sem DRC45–49.
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Na prática, a maior parte dos pacientes com TFGe <60 mL/min/1,73m2 
possui diversos fatores de risco cardiovascular e, desta forma, apresentam 
risco absoluto >7,5%. Assim, esta abordagem discrepante se aplica apenas a 
uma pequena parcela de pacientes com DRC não dialítica.

Em resumo, o uso de estatina para manejo do LDL-c deve ser indicada 
em45:

• Paciente com doença cardiovascular aterosclerótica 
estabelecida (história anterior de doença arterial coronariana, 
cerebrovascular ou periférica);

• Pacientes com risco absoluto previsto de evento cardiovascular 
de 7,5 a 10% ou mais em 10 anos;

Ademais, pacientes com risco absoluto previsto entre 5 a 7,5% de 
evento cardiovascular em 10 anos podem receber estatina, sendo assim não 
seria incorreto indicar estatina para prevenção primária em todos os pacientes 
com TFGe <60 mL/min/1,73m2.

Vale ressaltar que, embora alguns estudos tenham sugerido que a 
redução dos lipídios com estatinas poderia reduzir a proteinúria e retardar a 
progressão da DRC, grandes estudos subsequentes não encontraram nenhum 
efeito benéfico nos resultados renais50–53, portanto, a terapia com estatinas 
não é útil  para proteção renal.

Quanto à dose, recomenda-se: atorvastatina 20mg/dia; rosuvastatina 
10mg/dia, sinvastatina-ezetimiba (20 + 10)mg/dia, pravastatina 40mg/dia, 
sinvastatina 40mg/dia ou pitavastatina 2mg/dia54.

No que diz respeito ao manejo da hipertrigliceridemia, geralmente 
evita-se o uso de fibratos devido a sua associação com efeitos adversos graves, 
sobretudo quando associados as estatinas44,55. Seu uso acaba sendo restrito 
a pacientes com DRC com triglicérides >800 mg/dL, apesar das medidas não 
farmacológicas, devido ao risco de pancreatite56. Nestes casos, idealmente, 
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o paciente deverá ser manejado por um endocrinologista e um nefrologista 
experientes. Quanto às medidas não farmacológicas, o manejo é semelhante 
ao da população geral.

e. Tratando as complicações da DRC

i. Anemia

A anemia da DRC (tipicamente normocítica e normocrômica)9 e se deve 
principalmente à redução da produção de eritropoietina pelo rim, à redução da 
absorção intestinal de ferro e à redução da sobrevida dos glóbulos vermelhos57. 
A avaliação da anemia em pessoas com DRC deve começar quando o nível de 
hemoglobina for <12 g/dL em mulheres e <13g/dL em homens adultos. O alvo 
terapêutico é a hemoglobina entre 10 e 11,5g/dL58,59.

A anemia é uma característica comum em muitos pacientes com DRC 
em tratamento conservador, havendo aumento de sua frequência, conforme a 
TFGe cai abaixo de 60mL/min/1.73m² 60. As diretrizes do KDIGO de 2012 sugerem 
que, entre os pacientes que não têm anemia, a concentração de hemoglobina 
deve ser verificada quando for clinicamente indicada e pelo menos58,59:

• Pacientes sem anemia e com TFGe ≥45mL/min/1,73m2: 
anualmente, ou quando houver indicação clínica;

• Pacientes sem anemia e com TFGe <45mL/min/1,73m2: a cada 
seis meses, ou quando houver indicação clínica;

• Pacientes com anemia, mas sem uso de Agente Estimulador 
de Eritropoetina (AEE) com TFGe ≥45mL/min/1,73m2: a cada 
seis meses (se leve), a cada três meses (se moderada a grave ou com 
redução progressiva); A avaliação inclui IST e ferritina;
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• Pacientes com anemia, mas sem uso de AEE com TFGe <45mL/
min/1,73m2: a cada três meses; A avaliação inclui IST e ferritina;

• Pacientes tratados com AEE: duas a quatro semanas quando iniciar 
o tratamento ou aumentar a dose e, após, a cada três meses; IST e 
ferritina devem ser avaliados, também, trimestralmente.

• Pacientes tratados com ferro: avaliar IST, ferritina e hemoglobina 
a cada 3 meses, se ferro oral. Após curso terapêutico, se intravenoso.

A avaliação inicial da anemia em um paciente com DRC deve ser 
semelhante a dos pacientes sem DRC que inclui: hemograma, índices de 
glóbulos vermelhos (RBC), contagem de reticulócitos, ferro sérico, capacidade 
total de ligação de ferro (TIBC), índice de saturação de transferrina (IST), ferritina 
sérica, folato sérico e níveis de vitamina B1261. Outros fatores que, se presentes, 
podem agravar a anemia e, portanto, devem ser identificados e manejados 
corretamente, são o hipotireoidismo e hiperparatireoidismo59.

Pacientes com DRC e anemia associada a deficiência de ferro (IST ≤20% 
e Ferritina ≤100ng/mL) deverão ser tratados com ferro antes de se cogitar a 
administração de AEE. Parece haver benefício no uso de ferro para pacientes 
com IST ≤30% e ferritina ≤500ng/mL. A reposição de ferro pode ser utilizada 
por via oral ou intravenosa. Recomenda-se a via intravenosa nas seguintes 
situações62:

• Deficiência grave de ferro (IST <12%);

• Anemia grave (hemoglobina <7g/dL) em pacientes assintomáticos;

• Risco de perda contínua de sangue (perda crônica de sangue 
gastrointestinal);

• História de efeitos colaterais ao ferro oral;

• História de não responder ao ferro oral no passado;
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• Pacientes em hemodiálise;

• Uso de AEE63;
Alguns autores preferem o uso do ferro por via parenteral em pacientes 

com DRC em estágio conservador, especialmente a partir do estágio G464–66. 
No Brasil, o Sacarato de Hidróxido de Ferro III é fornecido gratuitamente para 
pacientes portadores de DRC, conforme a PORTARIA Nº 365, DE 15 DE FEVEREIRO 
DE 2017 que aprova o Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas Anemia na 
Doença Renal Crônica67. No tratamento conservador sugere-se até 100 mg/
dose, até 3 vezes por semana, conforme necessidade. Recomenda-se que a 
ampola de 100 mg seja diluída em 100mL de NaCl 0,9% e infundido EV em, 
no mínimo, 40 minutos.

Quando a via oral for a escolhida, recomendamos o sulfato ferroso 
(mínimo 65mg de ferro elementar) três vezes por dia, 30 minutos antes da 
refeição, de preferência com suco cítrico.

Quanto ao uso dos AEEs, eles se encontram indicados para a maioria dos 
pacientes com DRC que apresentam hemoglobina <10g/dL, desde que com IST 
entre 20-30% e > 200ng/mL. No Brasil, alfaepoetina é fornecida gratuitamente 
para pacientes portadores de DRC, conforme a PORTARIA Nº 365, DE 15 DE 
FEVEREIRO DE 2017 que aprova o Protocolo Clínico e Diretrizes Terapêuticas 
Anemia na Doença Renal Crônica67. A via recomendada é a subcutânea e a 
dose é de, aproximadamente, 50 a 100UI/kg/semana. No entanto, o uso de 
doses menores parece razoável, principalmente em pacientes com níveis de 
hemoglobina pré-tratamento próximos a 10g/dL. Pacientes com história recente 
de câncer, câncer ativo e acidente vascular cerebral possuem maior risco de 
efeitos adversos dos AEEs. Deve-se evitar administrar a droga em pacientes 
que estejam hipertensos no momento da aplicação.
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ii. Acidose Metabólica

Pacientes com TFG < 30mL/min/1.73m² tem uma tendência crescente 
de retenção de íons hidrogênio contribuindo para o surgimento de uma acidose 
metabólica progressiva68 com uma tendência de estabilização do bicarbonato 
sérico entre 12-20 mmol/L69.

O tratamento da acidose metabólica é recomendado, pois, ela encontra-
se associada a: (1) desmineralização óssea e, consequentemente, doença mineral 
óssea; (2) aumenta a degradação protéica, contribuindo para a desnutrição 
e, desta forma, com o aumento da morbidade e (3) hipercalemia. A acidose 
metabólica pode ser tratada com suplementação de bicarbonato com o objetivo 
de alcançar um nível sérico de 22mEq/L37. No mercado existem poucas opções 
de bicarbonato em cápsula. Desta forma, caso exista dificuldade em obtê-
las você pode solicitar que seja manipulada: NaHCO3 1g, em cápsulas, ou 
prescrever o NaHCO3 em pó, frequentemente encontrado em farmácias e 
supermercados. No caso do NaHCO3 sugerimos utilizar como parâmetro de 
medida uma tampa de caneta Bic®. A posologia inicial é de uma cápsula, ou 
uma tampa de caneta Bic® por dia devendo-se aumentar a dose até atingir a 
meta descrita. Devido ao gosto salgado do NaHCO3 sugerimos que os pacientes 
que fizerem uso da substância em pó, polvilhem o mesmo na comida (já no 
prato), pois ajuda na percepção da comida menos “insossa”, queixa frequente, 
e não gera o desconforto de tomar o pó diluído em água. Lembramos que, a 
suplementação de bicarbonato requer monitoramento cuidadoso do status 
do volume porque o bicarbonato é administrado com sódio.
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iii. Hipercalemia

A capacidade de manter a excreção de potássio em níveis quase 
normais é mantida em pacientes com doença renal, desde que a secreção de 
aldosterona e o fluxo distal sejam mantidos70,71. Desta forma, a hipercalemia, 
geralmente, se desenvolve no paciente oligúrico ou que tem um problema 
adicional, como uma dieta rica em potássio, morte celular aumentada 
(rabdomiólise, quimioterapia, hemólise) ou hipoaldosteronismo (uso de iECA 
ou BRA, diabético)72. A redistribuição celular prejudicada de potássio também 
pode contribuir para o desenvolvimento da hipercalemia na DRC avançada, 
como ocorre na deficiência de insulina. A hipercalemia devido ao uso de iECA 
ou BRA é mais provável de ocorrer em pacientes nos quais a concentração de 
potássio sérico encontrava-se elevada ou no limite superior da normalidade 
antes do início da terapia37.

O alvo do potássio sérico é de até 5,5 mEq/L, embora alguns autores 
estendam esse limite até 6,0 mEq/L na DRC. Para prevenção da hipercalemia 
deve-se optar por orientar dieta com baixo teor de potássio (<40 a 70 mEq/dia 
ou 1500 a 2700mg/dia) e evitar, se possível, o uso de drogas que aumentam a 
concentração de potássio sérico, como antiinflamatórios não esteroidais37, 73.

Para o tratamento da hipercalemia leve, até 6,2 mEq/L, deve-se: (1) 
revisar a prescrição do paciente e remover as drogas associadas a hipercalemia, 
como espironolactona, IECA ou BRA; (2) hidratar o paciente com NaCl 0,9% 
se houver hipovolemia; (3) na ausência de hipovolemia, lançar mão de 
furosemida, com o objetivo de espoliar o potássio; (4) avaliar hiperglicemia 
e, caso presente, no paciente diabético, ajustar a dose de insulina. Além disso, 
deve-se recomendar a dieta hipocalêmica e avaliar a possibilidade de situações 
clínicas associas a lise celular aumentada (rabdomiólise, hemólise e etc) caso 
a clínica seja sugestiva 32. O poliestirenossulfonato de cálcio (Sorcal®) é um 
quelante intestinal de potássio muito útil para o manejo da hipercalemia 
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nestes pacientes, todavia, trata-se de uma droga extremamente cara e difícil 
de ser encontrada no mercado. Recentemente foram descritos dois novos 
agentes para o tratamento da hipercalemia: patiromer e ZS9 (lokelma). Eles 
prometem uma resposta rápida (o que não é possível com o Sorcal®), além 
do controle em pacientes com DRC em uso de iECA, BRA e outras terapias 
associadas com aumento de potássio74–76. Todavia, as drogas ainda não estão 
disponíveis no mercado brasileiro e faltam estudos a longo prazo.

Por outro lado, pacientes com hipercalemia importante >6,2 mEq/L 
devem ser referenciados para unidades de urgência. Caso a Unidade de Saúde 
da Família disponha de aparelho de eletrocardiografia, um eletrocardiograma 
(ECG) deve ser realizado e na presença de alterações sugestivas de hipercalemia 
(onda T apiculada, achatamento da onda P, alargamento do QRS), recomenda-se 
a infusão de Gluconato de Cálcio 10% ou Cloreto de Cálcio 10% 10mL + SG 5% 
100mL, infundir, EV, em 2 – 5 minutos enquanto o paciente aguarda remoção 
para unidade de emergência mais próxima32. É importante destacar que o 
gluconato ou cloreto de cálcio não influenciam a concentração plasmática de 
potássio, na verdade, irão estabilizar a membrana dos miócitos, reduzindo o 
risco de arritmias em pacientes com hipercalemia e alterações no ECG. Medidas 
que, caso disponíveis, podem ser utilizadas para redistribuir o potássio para o 
intracelular, reduzindo a concentração sérica do mesmo são: nebulização com 
beta-2-agonista e glicoinsulinoterapia (10 ampolas de glicose hipertônica 50% 
+ 10UI de Insulina Regular, EV, em 20 minutos).

iv. Sobrecarga de volume

Neste tópico lembramos que a hipervolemia é um distúrbio do sódio. 
Assim, o manejo desta alteração requer intervenção na balança de entrada e 
saída do sódio corporal. Deve haver, portanto, restrição dietética de 5g de NaCl 
ou 2g de sódio (Na+) (redução da entrada) e aumento da eliminação urinária 
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de sódio com o uso de diuréticos – preferencialmente de alça (aumento das 
saídas)39. Além de contribuir com o controle de volume a restrição dietética 
de sódio parece reduzir a pressão intraglomerular e, desta forma, auxilia na 
redução da progressão da DRC77.

Geralmente o equilíbrio do volume intravascular é mantido até que a 
TFG caia abaixo de 10 a 15 mL/min/1,73m2. No entanto, o paciente com DRC 
leve a moderada, apesar de estar em relativo equilíbrio volêmico, é menos 
capaz de responder à ingestão rápida de sódio e, portanto, está sujeito à 
sobrecarga hídrica.

v. Doença Mineral Óssea (DMO-DRC)

Aqui os alvos terapêuticos são manter o fósforo (PO₄³–) dentro da 
faixa de normalidade (3 a 4,5mg/dL, tolerar até 5,5mg/dL), bem como os 
valores de Ca²+ (8,8 a 10,5mg/dL), vitamina D (25-hydroiyvitamina D) com 
níveis 30-60ng/mL e deve-se referenciar ao nefrologista caso os níveis de 
PTH estejam persistentemente acima do limite da normalidade, entre 10pg/
mL e 65pg/mL (ng/L).

Quando a TFG atinge níveis ≤ 60mL/min/1.73m² mudanças no 
metabolismo do cálcio, fosfato, vitamina D e paratormônio (PTH) começam 
a ocorrer: primeiro ocorre uma retenção de fósforo devido à redução na 
carga de fosfato filtrado. Associado a isso, há diminuição da conversão da 
vitamina D em sua forma ativa pelo rim e consequente hipocalcemia. Fosfato 
alto, vitamina D e cálcio baixos estimulam a produção de PTH – hormônio 
responsável pela manutenção da calcemia em uma estreita faixa fisiológica32.

Do ponto de vista do balanço de cálcio e fosfato, a hipersecreção do 
hormônio da paratireóide (PTH) é inicialmente apropriada, pois o PTH pode 
corrigir tanto a hiperfosfatemia quanto a hipocalcemia. Como resultado, a 
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concentração sérica normal de fósforo e cálcio são mantidas em pacientes 
com eTFG de >30mL/min/1,73m2 78. O preço pago é o hiperparatireoidismo 
secundário e o desenvolvimento de osteodistrofia renal.

No que diz respeito ao acompanhamento da DMO-DRC, dosar 79:

• G3a-G3b: Ca e P a cada 6-12 meses; PTH baseado no basal e na 
progressão da DRC;

• G4: Ca e P a cada 3-6 meses; PTH a cada 6-12 meses; FA a cada 12 
meses (ou mais se alteração do PTH);

• G5-G5D: Ca e P a cada 1-3 meses; PTH a cada 3-6 meses; FA a 
cada 12 meses (ou mais se alteração do PTH);

Quanto ao tratamento, a hiperfosfatemia deve ser manejada – preferen-
cialmente, com a restrição dietética de fosfato. A deficiência/insuficiência de 
vitamina D deve ser corrigida, conforme estratégias para a população geral. 
A correção da hiperfosfatemia e da hipovitaminose D costumam resolver a 
hipocalcemia. Na ausência de controle, recomenda-se que o paciente seja 
encaminhado para avaliação com o nefrologista que avaliará a necessidade 
de quelante de fósforo e/ou reposição de cálcio. Alterações do PTH, também, 
devem ser encaminhadas para o nefrologista79,80.

No que diz respeito ao tratamento da osteoporose com bifosfonatos, 
por exemplo, sugere-se79:

• G1-G2 com osteoporose e/ou alto risco de fratura: manejo 
semelhante à população geral;

• G3a-G3b com PTH normal e osteoporose e/ou alto risco de 
fratura: tratamento semelhante à população em geral. Avaliar 
encaminhar para o nefrologista.
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• G3a-G5D com anormalidades bioquímicas de DMO-DRC 
e baixa densidade óssea e/ou fraturas de fragilidade: 
encaminhar para o nefrologista;

vi. Infecção e vacinação

Pacientes com DRC apresentam risco aumentado de infecção81,82. O risco 
de infecção bacteriana (particularmente pulmonar e geniturinária) aumenta com 
o declínio da função renal82,83. Neste sentido, deve-se prestar atenção especial 
às medidas preventivas, como a imunização contra influenza e pneumococos84. 
Assim, segundo o KDIGO, 20127:

• Vacina para Influenza: Anualmente para todos os adultos com DRC 
(qualquer estágio), a menos que exista contraindicação;

• Vacina para Hepatite B: 4 doses (0-1-2-6 meses), com o dobro da 
dose habitual e com confirmação da resposta por teste imunológico 
(anti-HBs) para todos os adultos com DRC nos estágios 4 e 5, a menos 
que exista contraindicação;

• Pneumocócica: Adultos com DRC estágios 4 e 5 de DRC, a menos 
que haja contraindicação. Idealmente: 1 dose da vacina conjugada 
(VPC13) e 1 dose da vacina polissacarídica (VPP23) com uma dose de 
reforço após 5 anos. Se primeiro a VPC13 aguardar 2 meses para a 
VPP 23; se primeiro a VPP 23 aguardar 1 ano para a VPC 1385.

vii. Doença Cardiovascular (DCV)

A DRC é um fator de risco importante para DCV, mesmo em seus 
estágios iniciais. Pessoas com DRC têm vinte vezes mais chance de sofrer um 
evento cardiovascular do que necessitarem de transplante ou diálise42. Desta 
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forma, fica claro que, avaliar o risco de cardiovascular de um paciente com DRC 
é de suma importância.

Todos os pacientes com um ou mais dos seguintes critérios são 
diretamente classificados como de alto risco42:

DRC moderada a severa com proteinúria persistente >30mg/g ou 
com TFG < 45 ml/min/1,73m²;

• Paciente diabético e > 60 anos;

• Paciente diabético com presença de microalbuminúria;

• Proteinúria persistente >300mg/g;

• Diagnóstico prévio de hipercolesterolemia familiar;

• Pressão arterial sistólica média ≥ 180mmHg ou diastólica ≥ 
110mmHg;

Pacientes com ≥45 anos, sem doenças cardiovasculares existentes e 
que não possuam um ou mais dos critérios supracitados devem ser submetidos 
ao cálculo do risco cardiovascular. A Sociedade Brasileira de Cardiologia 
em parceria com a Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia 
e Sociedade Brasileira de Diabetes disponibilizam, no endereço eletrônico 
a seguir, uma calculadora online gratuita: <http://departamentos.cardiol.br/sbc-

da/2015/CALCULADORAER2017/index.html>.
Tão importante quanto conhecer o risco cardiovascular do paciente é 

saber como reduzi-lo, e isso significa controlar e acompanhar seus principais 
fatores, através de mudanças nos hábitos de vida (MHV) e através da 
farmacoterapia adequada42. Entre as MHV propostas estão a interrupção do 
tabagismo, limitar a ingesta alcoólica a ≤2 doses padrões/dia, realizar ao menos 
30 minutos de atividade física moderada na maioria/todos os dias da semana, 
manter-se dentro da faixa de peso saudável (IMC <25kg/m2 e circunferência 
abdominal <94cm e homens e <80cm em mulheres), além de consumir uma 

http://departamentos.cardiol.br/sbc-da/2015/CALCULADORAER2017/index.html
http://departamentos.cardiol.br/sbc-da/2015/CALCULADORAER2017/index.html
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dieta rica em vegetais, frutas, cereais integrais, carnes magras, aves, peixes, ovos, 
nozes, sementes, legumes, e produtos com baixo teor de gordura. A ingesta 
de sal (NaCl) diária deve ser <5g (Na+ <2 g/dia) 9,27.

viii. Orientações nutricionais

Pacientes portadores de DRC são encorajados a ter uma dieta 
balanceada de acordo com suas demandas energéticas. Recomenda-se que 
pessoas com TFG <30mL/min/1.73m² devam ter sua prescrição dietética 
individualizada feita por um nutricionista, de preferência especializado em 
nefrologia. Ademais, pessoas obesas com DRC devem se submeter a restrição 
calórica, também, sob supervisão especializada.

Recomenda-se a ingesta de 0,75 a 1,0g de proteína/kg/dia, para 
pacientes em tratamento conservador. Maiores restrições proteicas não são 
aconselhadas devido ao risco de desnutrição32. A ingesta de sódio, por sua 
vez, não deve ultrapassar dois gramas por dia, o equivalente a cinco gramas 
de sal de cozinha. Deve-se evitar adicionar sal durante o preparo dos alimentos 
ou deixa-lo disponível para uso na mesa durante a refeição. Substitutos para 
o sal devem ser evitados, pois eles tendem a ter excesso de potássio em sua 
composição. Não há restrição inicial de ingesta de fosfato. Todavia, na presença 
de hiperfosfatemia esta é será a medida terapêutica inicial. Neste sentido, a 
ingesta de refrigerante e produtos industrializados, especialmente enlatados, 
devem ser desencorajados.

Quanto ao potássio, se há hipercalemia persistente, deve-se recomendar 
dieta restrita neste íon. Deve-se revisar, também, a prescrição do paciente. São 
alimentos ricos em potássio: Espinafre, abobrinha, água de coco, batata inglesa, 
feijão, lentilha, beterraba, chuchu, chocolate, chicória, soja, castanhas, tomate, 
banana, mamão, pêssego, cerveja e laranja. Uma estratégia útil para reduzir 



C A P Í T U LO  8      AVA L I AÇ ÃO  E  MA N E J O  DA  D O E N Ç A  R E N A L  C R Ô N I C A  N A  AT E N Ç ÃO  P R I MÁ R I A  A  S AÚ D E

Capa  |  Sumário215

o potássio dos alimentos é deixa-los de molho, trocando a água. Em seguida, 
iniciar o cozimento com bastante água. Na metade do cozimento deve-se trocar 
a água e terminar o cozimento, desprezando a água do cozimento no final.

Com relação à ingesta de fluídos, a ingesta hídrica deve ser suficiente 
para satisfazer a sede. Bebidas gaseificadas devem ser evitadas ou pelo menos 
terem sua ingesta restrita a menos que 250mL/dia9,27. A restrição hídrica estará 
bem indicada na presença de hiponatremia.

f. Preparando o paciente DRC para TSR

i. Discutindo opções de tratamento substitutivo renal no 
paciente com estágio G5

Pacientes com DRC em estágio 5 devem ser informados, conjuntamente 
com seus familiares e cuidadores, das opções de tratamento disponíveis e 
viáveis em uma fase tão avançada da doença37. Na verdade, a apresentação das 
opções e a educação em saúde, voltada para terapia substitutiva renal (TSR) 
deve iniciar já no estágio G4. A escolha de tratamento tem grande impacto no 
estilo e qualidade de vida e deve ser feita considerando os valores, preferências e 
circunstâncias individuais de cada paciente. Há cinco perguntas que os médicos 
podem utilizar para guiar uma tomada de decisão compartilhada 86:

1. O que ocorrerá se apenas acompanharmos e esperarmos?
2. Quais são as opções de tratamento disponíveis?
3. Quais os danos e benefícios dessas opções?
4. Qual o impacto real destes danos e benefícios para o paciente?
5. Eu tenho informação suficiente para escolher?
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As terapias disponíveis serão descritas brevemente a seguir, ressaltando 
as vantagens e desvantagens de cada uma delas, além de destacar outros 
pontos pertinentes à discussão. É importante que os MFCs conheçam estas 
opções e que discuta, no momento oportuno, as possibilidades com o doente 
– mesmo que ele esteja em acompanhamento com o nefrologista. Trata-se 
de uma grande mudança de vida e, portanto, de uma escolha relevante que 
pode ser auxiliada pela equipe que presta cuidado horizontal ao doente.

Por exemplo, o transplante renal, pode ser oriundo de um doador vivo 
ou falecido, e inclui a necessidade de se submeter a um procedimento cirúrgico 
e manter-se sob terapia imunossupressora ad eternum. Adicionalmente, a fila 
para transplante renal doador falecido pode levar a uma espera, em média, 
de 3-7 anos. Por outro lado, o paciente tem a liberdade de trabalhar e viajar 
(caso a função renal esteja estável), necessita manter uma dieta saudável, mas 
sem outras restrições, e apresenta melhores taxas de sobrevida, embora esteja 
sob um maior risco de infecções e de neoplasias malignas. Este tratamento 
depende da adesão medicamentosa do paciente, vez que a imunossupressão 
é o principal pilar dessa modalidade do tratamento.

Outra opção terapêutica viável é a diálise peritoneal domiciliar (figura 
5). Neste tipo de terapia, torna-se necessário um pequeno procedimento 
cirúrgico ambulatorial para implante de um cateter peritoneal. Ela pode ocorrer 
de duas formas: a) diálise peritoneal contínua ambulatorial, onde as bolsas 
utilizadas são trocadas manualmente pelo paciente, cerca de 4 a 5 vezes por 
dia e b) diálise peritoneal automatizada, quando o paciente se conecta a uma 
pequena máquina responsável por realizar a troca do líquido durante a noite. 
Em ambas as opções, paciente e cuidadores recebem treinamento e iniciam 
o tratamento apenas quando se encontram aptos. Esse tipo de diálise está 
associado a autonomia, permitindo viagens, trabalho e uma rotina normal, 
sendo uma modalidade interessante para pacientes jovens ou ativos.
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Figura 5 – Diálise peritonal

A B C D

A = esquema da diálise peritoneal e troca de líquido; B = cateter para diálise peritoneal; 
C = diálise peritoneal contínua ambulatorial; D = diálise peritoneal automatizada.

A hemodiálise domiciliar é pouco disponível no Brasil e, por isso, 
não será abordada neste texto. No nosso país, a hemodiálise ambulatorial 
intermitente, realizada em centros satélites ou hospitalares é a modalidade 
mais comum. É realizada, usualmente, cerca de 3 vezes semanais, por 4 horas, 
com as prescrições variando de pessoa a pessoa. Essa modalidade, diferente 
da diálise peritoneal, exige necessidade de transporte para o local em que será 
ofertado o tratamento. É fundamental que o paciente confeccione uma fístula 
arteriovenosa, que será o acesso vascular de saída e devolução do sangue 
durante as sessões.

Figura 6 – Hemodiálise ambulatorial intermitente

A B C

A = paciente no centro de hemodiálise; B = fistula arteriovenosa confeccionada para 
realização da diálise; C = cateter de Shilley para hemodiálise.
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Alguns pacientes optam por não realizar nenhuma terapia substitutiva 
renal e seguir em cuidado conservador com medidas de conforto. Essa abor-
dagem envolve controle dietético e medicamentoso rígido e planejamento 
antecipado de cuidados. Na maioria das pessoas essa forma de tratamento está 
relacionada a uma menor sobrevida quando comparada à terapia dialítica, exceto 
para pacientes idosos, maiores de 80 anos, com duas ou mais comorbidades. 
Nestes não parece haver diferença em sobrevida.

O planejamento antecipado de cuidados envolve uma miríade de 
ações que visam planejar o fim da vida incluindo a discussão sobre realização 
ou não de tratamento dialítico. De um modo geral este planejamento deve ser 
feito para todos os pacientes com ≥ 75 anos de idade ou em qualquer idade 
que possua um ou mais dos seguintes critérios: duas ou mais comorbidades 
significativas; pouco status funcional; má nutrição crônica e má qualidade 
de vida. Neste sentido, o médico de saúde da família e médicos generalistas 
atuantes na atenção primária possuem grande papel devendo fazer parte da 
decisão compartilhada de cuidado e planejamento da terapia.

g. Planos de cuidado por TFGe:

Podemos conduzir o plano de cuidado do paciente com DRC de 
acordo com o estadiamento da DRC da seguinte forma (figura 7): 

i. TFG ≥60mL/min/1.73m² com microalbuminúria ou TFG 
45-59mL/min/1.73m² como normoalbuminuria:

Deve-se investigar a causa subjacente da DRC, reduzir a velocidade 
de progressão da doença renal, realizar a avaliação do risco cardiovascular e 
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evitar drogas nefrotóxicas e/ou depleção de volume. Este paciente deve ser 
reavaliado a cada 12 meses.

Em cada consulta o paciente deverá ter sua pressão arterial e peso 
avaliados. Laboratorialmente deve-se solicitar sumário de urina, estimar a 
TFG – através da fórmula do CKD-EPI, utilizando a creatinina sérica, analisar 
a ureia, eletrólitos, hemograma, perfil de ferro e perfil lipídico, bem como a 
hemoglobina glicada (HbA1c), caso seja diabético.

Aqui objetiva-se acompanhar o risco cardiovascular do doente, 
controlar sua pressão arterial sistêmica, controlar seus perfis lipídicos, glicêmicos 
e evitar drogas nefrotóxicas e depleção de volume. Cuidado interdisciplinar é 
essencial para o sucesso do tratamento.

ii. TFG 30-59mL/min/1.73m² com microalbuminúria ou 
TFG entre 30-44 mL/min/1.73m² com normoalbuminúria:

Neste grupo se somam aos cuidados anteriores, o precoce manejo e 
detecção de complicações da DRC, ajuste de medicamentos em função da 
TFGe e referenciamento para o nefrologista, caso seja indicado. Este paciente 
deve ser acompanhado a cada 3-6 meses e, além dos exames laboratoriais do 
grupo anterior, deve-se avaliar cálcio, fosfato e PTH, conforme periodicidade 
descrita previamente na sessão de DMO-DRC.

iii. Macroalbuminuria ou TFG < 30mL/min/1.73m²:

Aqui, somam-se a todos os cuidados pregressos citados, o encami-
nhamento para o nefrologista e, nos pacientes com TFG < 30mL/min/1,73m2, 
o preparo para terapia substitutiva renal, se for o caso.

Caso o paciente em estágios 4-5 de DRC seja candidato à diálise as veias 
dos seus braços (particularmente as veias cefálicas do braço não-dominante) 
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devem ser preservadas, objetivando a criação de uma fístula arteriovenosa – 
no momento oportuno. Desta forma, estes vasos não devem ser usados para 
a coleta de sangue ou para instalação de cateteres intravenosos.

Este paciente precisa ser acompanhado a cada 1-3 meses. Clinicamente, 
além do peso e da pressão arterial, deve-se avaliar edema e congestão pulmonar. 
Laboratorialmente devemos requerer todos os exames acima citados. Deve-se 
atentar para os parâmetros nutricionais do paciente, apetite e perda de peso 
(não intencional).

Figura 7 – Manejo do paciente com DRC na APS

Adaptado de: Kidney Health Australia, 2015 38.

• Nos links abaixo você poderá baixar gratuitamente materiais para 
apoio na sua prática e assistência ao paciente portador de DRC:

• Cartão de acompanhamento do paciente portador de DRC (ama-
relo): https://drive.google.com/file/d/13iCCgL_0mWrZngVYq5yyq6p7TEX-mCr5/

view?usp=sharing

• Cartão de acompanhamento do paciente portador de DRC (rosa): 
https://drive.google.com/file/d/1DxFexkcNID0SD5nxzumZeDyhG6Lldjhl/

view?usp=sharing

• Cartão de acompanhamento do paciente portador de DRC (azul): 
https://drive.google.com/file/d/1QDrWyB2WQZNPmUTHW9_SIpU9B2VTTuNI/

view?usp=sharing

• Orientações sobre DRC, hemodiálise, diálise peritoneal e aces-
sos para terapia substitutiva renal: https://drive.google.com/file/

d/1tdSoW0d12x3EoZoPBnsKvfoc1H_mPe11/view?usp=sharing

https://drive.google.com/file/d/13iCCgL_0mWrZngVYq5yyq6p7TEX-mCr5/view?usp=sharing
https://drive.google.com/file/d/13iCCgL_0mWrZngVYq5yyq6p7TEX-mCr5/view?usp=sharing
https://drive.google.com/file/d/1DxFexkcNID0SD5nxzumZeDyhG6Lldjhl/view?usp=sharing
https://drive.google.com/file/d/1DxFexkcNID0SD5nxzumZeDyhG6Lldjhl/view?usp=sharing
https://drive.google.com/file/d/1QDrWyB2WQZNPmUTHW9_SIpU9B2VTTuNI/view?usp=sharing 
https://drive.google.com/file/d/1QDrWyB2WQZNPmUTHW9_SIpU9B2VTTuNI/view?usp=sharing 
https://drive.google.com/file/d/1tdSoW0d12x3EoZoPBnsKvfoc1H_mPe11/view?usp=sharing
https://drive.google.com/file/d/1tdSoW0d12x3EoZoPBnsKvfoc1H_mPe11/view?usp=sharing
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PROBLEMAS CLÍNICOS NORTEADORES

Abraão possui DRC estágio G1A1. Embora apresente TFGe e proteinúria normais, é 
considerado portador de DRC por apresentar lesão estrutural renal por mais de 3 meses, 
neste caso, a doença renal policística autossômica dominante (DRPAD). Para esse paciente 
objetiva-se acompanhar o risco cardiovascular, controlar sua pressão arterial, seu perfil 
lipídico e sua glicêmica, além de evitar drogas nefrotóxicas e depleção de volume. Deve-se 
lançar mão de medidas para reduzir a velocidade de progressão da DRC quando necessário. 
Este paciente deverá ser reavaliado a cada 12 meses. A DRPAD é apresentada no capítulo 
cinco deste livro.
Hilda possui DRC estágio G3aA2. A paciente deve ser submetida a avaliação para identificação 
da etiologia da DRC com exames complementares como: USG de rim e vias urinárias, sumário 
de urina, proteinúria de 24 horas. Além disso, um exame físico e história clínica (incluindo 
uso crônico de medicações sem prescrição médica) minuciosos devem ser realizados. 
Caso, através desta propedêutica (que poderá ser complementada com outros exames, 
caso a história ou exame físico da paciente indiquem) for negativa e a etiologia não for 
identificada, a paciente deverá ser encaminhada para o nefrologista. A paciente deverá 
ser acompanhada a cada 3-6 meses. Além disso, carecerá de cuidados semelhantes aos 
recebidos por Abraão, com a adição do precoce manejo e detecção de complicações da 
DRC e ajuste de medicamentos em função da TFGe.
Diógenes apresenta DRC estágio G3bA3 associada a múltiplos fatores de risco cardiovascular 
e para progressão da DRC. Além de cuidados semelhantes aos de Abraão e Hilda, este 
paciente deverá ser monitorado com maior proximidade. Estratégias de educação em saúde 
e sensibilização da necessidade de mudanças nos hábitos de vida e adesão terapêutica 
devem ser incluídas e reforçadas para a equipe que, de preferência, deve ser multiprofissional. 
Deve-se aconselhar dieta hipossódica (para controle pressórico e da proteinúria) e apropriada 
para as necessidades metabólicas do paciente. A perda de peso, de forma saudável, deve ser 
estimulada. A meta pressórica deve ser ≤ 130/80mmHg e, para isso – neste paciente, pode-se 
optar pela associação da HCTZ 25-50mg/dia, ao Enalapril 20mg/dia. Quanto hemoglobina 
glicada, a meta deve ser entre 6,5-8,0% e individualizada. Neste paciente, por exemplo, 
7,0% seria adequada, pois trata-se de paciente jovem. Considerando a presença de DRC 
e proteinúria, os iSLGT2 devem ser considerados como a próxima escolha para controle 
glicêmico neste paciente com metformina já em dose máxima. A meta da proteinúria é 
<1g. Por último, o paciente deve receber atorvastatina 40-80mg, ou rosuvastatina 20-
40mg, ou sinvastatina + ezetimiba 40+10mg com meta de LDL-c <70mg/dL pois apresenta 
risco cardiovascular elevado (ver calculadora na sessão doença cardiovascular deste 
capítulo). Charlote apresenta DRC estágio G4A3, desta forma, deve ser encaminhada para 
acompanhamento conjunto com o nefrologista. Soma-se a indicação de encaminhamento, 
a HAS de difícil controle: uso de três anti-HAS em dose máxima, sendo um deles diurético. 
A paciente deverá ser orientada sobre a doença e – também, que o tratamento deve ser 
compartilhado com o especialista, mas que o vínculo com a USF não deve ser perdido.
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Inclusive, seu acompanhamento deverá ser trimestral. Somado aos cuidados já apresentados 
para os pacientes acima, deve-se avaliar peso, pressão arterial, edema e congestão pulmonar. 
Laboratorialmente carece requerer todos os exames citados para os pacientes acima. Deve-
se atentar para os parâmetros nutricionais da paciente, como apetite e perda de peso (não 
intencional).
Túlio possui DRC estágio G4A3 e encontra-se em acompanhamento conjunto com o 
nefrologista há anos. Você nota, todavia, que a TFGe do paciente se encontra em queda e 
a DRC está progredindo, mesmo com as iniciativas tomadas por você e pelo especialista. 
Causas reversíveis de agudização foram pesquisadas. Nesse sentido, você opta por iniciar 
a conversa sobre terapia substitutiva renal utilizando materiais de apoio. Apresenta todas 
as possibilidades para o paciente para que – quando chegado o momento, o paciente 
conheça os métodos e possa escolher o que deseja e melhor se adequa a sua vida, ao invés 
de simplesmente ser encaminhado para uma terapia como se fosse sua única opção. Como o 
paciente encontra-se com TFGe <30mL/min/1,73m2 você opta pela retirada da Metformina 
e introdução de insulina, visto que o paciente não tem condições financeiras de comprar 
a Linagliptina 5mg/dia.
Messias apresenta DRC G5, em hemodiálise, e procurou atendimento devido a quadro 
sugestivo de faringoamigdalite bacteriana. Você deve prescrever analgésicos, como 
dipirona, e evitar AINE. Quanto ao antibiótico (e demais drogas), você deve checar na bula 
(ou aplicativos, sites de consulta) o ajuste de dose para o paciente.
Todos os doentes devem ser vacinados conforme as orientações para DRC.



C A P Í T U LO  8      AVA L I AÇ ÃO  E  MA N E J O  DA  D O E N Ç A  R E N A L  C R Ô N I C A  N A  AT E N Ç ÃO  P R I MÁ R I A  A  S AÚ D E

Capa  |  Sumário223

RESUMINDO

1. A DRC possui etiologias extensamente conhecidas e predominantemente tratáveis e 
controláveis no contexto da atenção primária à saúde: hipertensão arterial sistêmica, 
diabetes melitus, glomerulonefrites e rins policísticos.

2. DRC é definida pela presença de lesão renal ou TFGe <60mL/min/1,73m2, por três ou 
mais meses, independentemente da causa.

3. A definição da causa da DRC é extremamente relevante, pois além de orientar o manejo, 
possibilita o reconhecimento de qualquer componente agudo e potencialmente 
reversível. Normalmente, os dados da anamnese, história pessoal e familiar, exame 
físico e exames simples como: sedimentoscopia urinária, proteinúria de 24 horas e 
ultrassonografia de rim e vias urinárias costumam auxiliar na identificação da causa base.

4. Pacientes portadores de DRC estabelecida podem apresentar piora aguda da função 
renal (lesão renal aguda sobreposta ou DRC agudizada) e, neste sentido, a identificação 
adequada da causa pode possibilitar o tratamento e, consequentemente, a recuperação 
da TFGe perdida agudamente.

5. O paciente portador de DRC deve ser encaminhado para o nefrologista caso apresente 
uma das seguintes condições:

a. Paciente com TFG <30mL/min/1,73m² (DRC estágios 4 ou 5);

b. Albuminúria significativa persistente (≥300mg/g);

c. Hematúria glomerular (dismorfismo eritrocitário e/ou cilindros hemáticos);

d. Incapacidade de identificar a causa presumida de DRC;

e. Declínio de >25% da TFGe em menos de quatro meses sem explicação óbvia;

f. Dificuldade no gerenciamento de complicações como: anemia, anormalidades do 
metabolismo mineral e ósseo ou distúrbios hidroeletrolíticos e ácido-base;

g. Potássio sérico maior que 5,5mEq/L;

h. Dificuldade no gerenciamento de complicações medicamentosas;

i. Quadro hipertensivo de difícil controle

6. A terapia para retardar a taxa de progressão da DRC, independente do tratamento da 
doença de base, é centrada em atingir a meta pressórica e, em pacientes com doença 
proteinúrica, em atingir a meta de proteinúria. O uso do iECA ou BRA, sobretudo em 
pacientes com DRC proteinúrica, está associado a renoproteção sendo mandatório 
seu uso, a não ser que haja contra-indicações formais, como hipercalemia persistente. 
A terapia da pielonefrite depende da avaliação quanto à necessidade de internação 
hospitalar ou não, devendo ser seguido o fluxograma descrito acima.
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7. Recentemente, uma outra classe de drogas tem ganhado destaque nesse cenário de 
pacientes portadores de DRC com proteinúria, a dos inibidores do co-transportador 
de sódio-glicose 2 (SLGT-2), como dapaglifozina, empaglifozina e canaglifozina.

8. Os principais alvos a serem alcançados no tratamento desses pacientes são pressão 
arterial sistêmica menor ou igual a 130/80mmHg e hemoglobina glicada entre 6,5-8% 
(de forma individualizada).

9. A anemia é uma das complicações da DRC e deve-se principalmente à redução da 
produção de eritropoietina pelo rim, à redução da absorção intestinal de ferro e à 
redução da sobrevida dos glóbulos vermelhos.

12. Pacientes com DRC apresentam risco aumentado de infecção, sendo recomendadas 
a vacinação para influenza, hepatite B e vacina polivante pneumocócica.

13. A DRC é um fator de risco importante para DCV, mesmo em seus estágios iniciais. 
Pessoas com DRC têm vinte vezes mais chance de sofrer um evento cardiovascular 
do que necessitarem de transplante ou diálise.

14. Pacientes portadores de DRC são encorajados a ter uma dieta balanceada de acordo 
com suas demandas energéticas.

15. Recomenda-se a ingesta de 0,75 a 1,0g de proteína/kg/dia, para pacientes em 
tratamento conservador. Maiores restrições proteicas não são aconselhadas devido 
ao risco de desnutrição. A ingesta de sódio, por sua vez, não deve ultrapassar dois 
gramas por dia, o equivalente a cinco gramas de sal. Com relação à ingesta de fluídos, 
a ingesta hídrica deve ser suficiente para satisfazer a sede.

16. Pacientes com DRC em estágio 5 devem ser informados, conjuntamente com seus 
familiares e cuidadores, das opções de tratamento disponíveis e viáveis em uma fase 
tão avançada da doença. As principais modalidades terapêuticas são: transplante 
renal, diálise peritoneal e hemodiálise.
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