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Em consonância com a Sociedade Brasileira de Nefrologia, estima-se que na última década o 
número de doentes renais no Brasil duplicou, ultrapassando um total de 10 milhões de brasileiros 
afetados. Em razão disso, a Nefrologia passou a caracterizar-se como uma especialidade em 
crescente expansão, tanto pelo aumento da incidência e da prevalência das queixas ligadas à 
diminuição da função renal quanto pelo aumento do número de indivíduos que se encaixam nos 
grupos de risco para essa patologia. 

Considerando-se a importância dessa temática, uma das formas de contribuir para a ampliação dos 
conhecimentos em Nefrologia é por meio da produção de conhecimentos científicos na área, 
através dos quais se pode elucidar conceitos básicos e contribuir para a formação de um raciocínio 
clínico coerente. Além disso, quando se trata da elaboração de materiais destinados para 
acadêmicos, constata-se, ainda, nesse âmbito, uma escassez de produtos. 

Nesse Ebook constam, de forma prática e ilustrada, os principais temas da Semiologia Nefrológica. 
Foi desenvolvido com o intuito de facilitar o entendimento e o aprendizado destes pelos 
acadêmicos e profissionais das áreas de Ciências da Saúde e fundamentado a partir das aulas e 
conteúdos ministrados do Professor Doutor Ginivaldo Nascimento e elaborado juntamente com as 
bibliografias mencionadas nas referências.      
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Os rins são órgãos fundamentais do sistema urinário, responsáveis pela 
, provenientes do metabolismo, e que, consequentemente, culmina na 

 e, posteriormente, , garantindo a homeostase do 
organismo.  

As suas funcionalidades podem ser, didaticamente, 
: 1) Eliminação de escorias do metabolismo, através da 

eliminação de ureia e creatinina; 2) Promoção do equilíbrio hídrico; 3) 
Promoção do equilíbrio ácido básico; 4) Promoção do equilíbrio 
eletrolítico e 5) Produção hormonal.  

• O rim é um órgão endócrino e produz 2 hormônios fundamentais: 
-   
➢ Essencial para eritropoese  

-   
➢ Responsável pela ativação da vitamina D através do metabolismo do cálcio.  

Os rins são órgãos RETROPERITONEAIS, localizados entre a 12º vértebra 
torácica e a 3º vértebra lombar.  

A localização de dores referidas logo acima do quadril não é compatível com 
a topografia renal. Normalmente, esse tipo de dor é mais relacionada com 
dores osteomusculares, lombares; a .  

O  em decorrência da posição 

NOTA 
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anatômica do fígado, que desloca o rim alguns centimétros abaixo.  

É um , cuja 20-25% do débito cardíaco é direcionado a ele. 

• Em situações de trauma na região lombar com lesão renal, o paciente pode ir a óbito decorrente de 
uma hemorragia importante. Mas isso não é tão comum, por ser protegido por músculos e arcos 
costais. 

A função hormonal é a responsável pelo diagnóstico diferencial entre Insuficiência Renal Aguda (IRA) e Doença 
Renal Crônica (DRC). Na IRA, não há desequilíbrio dos valores hormonais, já o paciente com DRC manifesta as 
consequências da diminuição da produção de eritropoietina e da diidroxicolecalciferol, apresentando anemia e 
doença mineral óssea, respectivamente.  

É um órgão pouco inervado,  predominando na cápsula renal. Por isso que a dor do cálculo renal está associada 
à migração do cálculo e não à presença dele no rim. 

EXTERNA 

• Córtex 

INTERNA 

• Medula  
➢ Dividida em pirâmides, que são 8-18 massas 

cônicas localizadas na região interna, com a base voltada 
para o córtex e a ponta voltada para a medula.  

 

Os néfrons dividem-se em GLOMÉRULOS e TÚBULOS. 

• Túbulo proximal  
• Alça de Henle 
• Túbulo distal 
• Túbulo coletor  

  
 

Fonte: Gartner, Tratado de histologia em cores, 2007 



7 
 

O túbulo coletor desemboca na  que fica localizada na ponta das pirâmides recebendo a 
drenagem dos néfrons, que logo em seguida caem no CÁLICE RENAL.  

O corpo humano tem cerca de 1.000.000 de néfrons por rim, totalizando 2.000.000 de néfrons. 

O GLOMÉRULO é formado por um tufo glomerular, que são as alças capilares que entram nessa estrutura e são 
envoltas por um epitélio (podócitos); a sua continuidade forma a , que tem como 
principal função   

O rim processa o sangue e parte é eliminada na forma de urina, outra parte retorna para a circulação, de forma 
que, por dia, são processados 180L, formando o   ou .  

• Composto por água e alguns sais, como aminoácidos e proteínas.  

No processo de formação embriogênica do glomérulo, o tufo 
glomerular fica completamente envolvido por um epitélio, 
denominado de epitélio visceral; a parte mais externa desse 
epitpelio é a parede da Cápsula de Bowman, denominado epitélio 
parietal.  

 

São responsáveis pela regulação da filtração 
glomerular e dão sustentação ao glomérulo. 
Elas possuem a capacidade de se contrair, 
reduzindo o fluxo de sangue no glomérulo, 
contribuindo para redução da filtração 
glomerular. 

As células mesangiais são envoltas pela 
matriz mensangial, que é composta, 
basicamente, por material colágeno. 

Envolvendo os capilares, encontram-se os PODÓCITOS, que emitem os processos podocitários, envolvendo-os. O 
endotélio é cheio de orifícios, que são chamados FENESTRAS e os podócitos têm grandes lacunas entre si. 
Existe uma estrutura localizada exatamente entre podócitos e o endotélio, a .  

Fonte: Junqueira e Carneiro, Histologia básica, 2013 
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• Ela confere uma ação de barreira seletiva para o tamanho e para a carga elétrica.  
➢ Ou seja, passam os elementos com tamanho inferior aos orifícios da membrana basal e as 

moléculas de carga elétrica positiva, pois a membrana basal tem carga elétrica negativa.  

A ALBUMINA não consegue ultrapasar a membrana basal, mesmo tendo tamanho pequeno, pois tem carga 
elétrica negativa, logo é repelida pela membrana basal.  

• Em algumas situações pode ocorrer lesão na membrana basal, fazendo com que ela perca sua carga 
negativa, de forma que o paciente passa a perder albumina maciçamente. 

A membrana basal é constituída por colágenos tipo IV e V, laminina, sulfato de heparan (proteoglicanos) e 
entactina. Sendo o principal constituinte, o colágeno IV; entretanto, o responsável pela carga negativa da 
membrana é o sulfato de heparan.  

Os túbulos são: proximal, alça de Henle, distal e coletor. A função predominante é de REABSORÇÃO e 
SECREÇÃO. 

• 70% do que será filtrado retorna à circulação já no túbulo proximal. 

• São reabsorvidos eletrólitos, aminoácidos e proteínas também. 

• Cada segmento é responsável pela absorção de diferentes elementos. 

• Algumas substâncias, como medicamentos, não chegam a ser filtradas e caem diretamente nos 

túbulos, como a furosemida, no mecanismo de secreção. 

Através deles, o , a fim de manter a homeostase 
hídrica, evitando perdas urinárias de água maciça e sendo capaz de reter líquido em situações de desidratação. 
Em condições patológicas, pode resultar em distúrbios eletrolíticos.  

MICÇÃO 

• Dor ou desconforto ao urinar.  
➢ O paciente pode referir como se a urina estivesse 

“quente”. 
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• Urinar em pouco volume e várias vezes ao dia. 

• Aumento do volume da urina (>3.000mL/dia). 

• Diminuição do volume da urina (<400mL/dia). 

• Micção frequente a noite (> 3 vezes). 

• Vontade incontrolável de urinar.  
➢ Paciente consegue segurar a urina apenas por um intervalo breve de tempo.  

• Costuma vir acompanhado de polaciúria. 
➢ Presente na infecção urinária. 

• Demorar para urinar 
• Associado a patologias urológicas, prostáticas.  

• Interrupção abrupta da micção. 
➢ Ocorre em casos de cálculo obstruindo a saída da uretra. 

• Associado a patologias urológicas 

• Associado a patologias urológicas 

• Geralmente acompanha a polaciúria.  
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• Na maioria dos casos, quando o paciente diz que a urina está branca, ele quer dizer que a urina está 
cristalina.  
➢ Caso a urina seja de fato branca, considerar a possibilidade de piúria.  

• Pode indicar infecção urinária.  

• Avermelhada não quer dizer especificamente hematúria; na grande maioria dos casos, a urina é 
apenas concentrada. 
➢ Alguns alimentos ou medicamentos podem deixar a urina com aspecto avermelhado, como é 

o caso da beterraba.  

A urina tem um odor característico, mas em algumas situações, como na infecção urinária, ocorre um ODOR 
FÉTIDO.  

A urina, normalmente, faz um pouco de espuma, mas quando é excessivamente espumosa, sugere 
 pela urina (proteinúria).  

Urina esbranquiçada, mais leitosa, indicando pus na urina.  

 

 

Fonte:  Shah, Ngoc e Gupta (2020) 
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• Essas dores associadas a outras manifestações, como disúria, urgência miccional, pode ser indicativo 
de infecção urinária ou cólica nefrética.  

• Comum em pacientes com pielonefrite.  

• É preciso caracterizar o edema quanto: 
➢ Localização  
➢ Quando e como começou  
➢ Evolução  

- Edema súbito (dormiu e no outro dia estava edemaciado) 
- Edema progressivo (anasarca) 

➢ Edema predominantemente facial (periorbitário) ou mais sacral/ nos membros inferiores  
-   

• A principal causa de hipertensão secundária são as doenças renais. 
• Nas diretrizes de avaliação da hipertensão, é fundamental que se faça uma avaliação da função renal 

mesmo nos pacientes assintomáticos do ponto de vista renal.  
• A hipertensão pode levar a Doença Renal Crônica (DRC) e a DRC pode levar a hipertensão.  

• 
➢ Avalia proteinúria e hematúria. 

• 
➢ Dá informação sobre a capacidade filtração do rim, ou seja, são os principais marcadores da 

função renal. 
• 

É sempre importante questionar o paciente a respeito da cor. Quando ele se refere que a urina está branca, para diferenciar p iúria de cristalina, perguntar: 
“É clara como se fosse água ou como se fosse um suco de maracujá?”. Se falar que é vermelha, questionar: “É vermelha como se fosse sangue ou 
amarelada como uma fanta laranja?”.  
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➢ 
- Mede o quanto o rim consegue captar da creatinina circulante no sangue, como resultado 
do metabolismo proteico, e eliminá-la pela urina.  

➢ 
- A proteinúria referida no sumário de urina é semiquantitativa, avaliada em cruzes. A 
quantidade exata é dada na Proteinúria de 24h.  
- A perda aceitável é de 150mg/dia. 

• 
➢ Também avalia a filtração glomerular, assim como a creatinina. 
➢ É utilizada na prática como uma contraprova da creatinina. 

• 
➢ Utilizada na investigação de infecção urinária.  

• 
➢ Sobretudo o potássio, principalmente na avaliação de função renal, já que o rim é 

responsável pelo controle eletrolítico.  
➢ Os demais, a depender da patologia (investigação de tubulopatias).  

• 
➢ Para identificar o tipo de glomerulopatia. 
➢ Avalia também doenças renais cuja investigação clínica não é elucidativa e auxilia no 

acompanhamento de pacientes transplantados renais.  
• 

➢ Ultrassonografia (USG) e Tomografia Computadorizada (TC) são os principais. Úteis na 
investigação de litíase renal, cistos renais e doença renal crônica.  

• Despreza-se o jato inicial  
• É dividido em 2 partes: exame  e exame 

.  

(Exame qualitativo de constituintes urinários) 
A fita é composta de vários quadradinhos e cada um deles, ao entrar em contato com a urina, reage e 
adquire uma cor. 

➢ pH 
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➢ Bilirrubinas e urobilinogênio  
➢ Esterase leucocitária e nitrito 
➢ Glicose  
➢ Corpos cetônicos  
➢ Hemoglobina e mioglobina  
➢ Densidade urinária  
➢ Proteinúria  

Além de colocar a fita na urina, na segunda parte, a urina é centrifugada, colocada numa lamínula e levada ao 
microscópio para procurar elementos anormais do segmento urinário. 

 

 

 

 

 

• Hemoglobina e mioglobina apresentam uma mesma reação na fita.  
➢ Pode ocorrer reação cruzada na fita, mas o diferencial ocorre no microscópio através da 

visualização da hemácia. 
• Hemólise pode gerar hemoglobina  

Rabdomiólise pode gerar mioglobina  
• Urina vermelha com reação negativa no exame de urina: medicamentos, alimentos (beterraba) ou 

porfiria. 
 

Ambos causam a mesma reação na fita.  

 

 

➢ 

➢ 

 

 
-  Bactérias  
- Fungos 
- Parasitas 
- Células neoplásicas 
 

- Oxalato 
- Fosfatos 
- Uratos 
- Drogas etc.  
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➢ 
- Sangue vivo  
- Urina hematúrica  
- Urina colúrica (cor de “Coca-Cola”) 

➢ Hematúria microscópica  
- Sumário de Urina (ou urina tipo 1 ou 
EAS): > 3hm/campo 

• 
- Costuma vir associada à proteinúria  
- Quando isolada, requer investigação suplementar  

• 
- Sem proteinúria  
- Correlacionar com quadro clínico (vide tópico abaixo) 

O exame que confirmará se a hematúria é ou não glomerular é o . 

• No sangue periférico, costuma-se 
encontrar um percentual baixo de hemácias 
dismórficas, cerca de 10% a 20%. Quando a 
hemácia passa pelo glomérulo, esse 
percentual, que fisiologicamente é baixo, 
fica muito alto e pode atingir 70% ou mais. 
Isso ocorre pelo mecanismo de diapedese, 
conforme imagem.  

• Quando há sangramento na urina e esse sangue é proveniente da passagem de hemácias pela 
membrana basal, há dismorfismo. Já um sangramento na via urinária que não passa pela 
membrana basal, proveniente da bexiga, de cálculo urinário, da uretra, há hematúria sem 
dismorfismo eritrocitário; ou, se tem, é dentro da quantidade fisiológica.  

Para ser patológica, é preciso ser persistente.  

Fonte: YUSTE et al (2015) 

Fonte: (HELLER, 2017) 
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• : ausente  
• Proteinúria funcional: infecção urinária, febre, exercício intenso. 
• Proteinúria ortostática: desaparece após período de repouso. 
• : doença renal  
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• 
➢ Proteinúria > 3,5g/dia; Hipoalbuminemia; Hipercolesterolemia e Edema 

• 
➢ Proteinúria < 3,5g/dia; Hipertensão arterial e Hematúria 

• 
➢ Paciente apresenta proteinúria e hematúria sem sinais e sintomas 

• 
• 

• 
• 
• 

• 8 anos, masculino, branco, estudante, natural e procedente de Teresina. 

• “Inchaço” 

• Paciente refere que há 2 meses vem apresentando edema progressivo de membros inferiores e 
discreto edema de face pela manhã.  
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• Informa urina espumosa. Nega hematúria, disúria e polaciúria.  

• EGB, hidratado, corado, PA 120/80mmHg, FC 86bpm. 
• Edema MMII ++/4 

• Função Renal (ureia e creatinina) 
- Normal  

• Sumário de urina:  
- Proteína +++/4 
- Sangue ausente  

• Albumina: 
- 2,8g/dl (VR: 3,5-4) 

• Colesterol total: 
- 320mg/dl (VR: 200) 

• Urina de 24h: 
- Proteinúria quantificada de 5g/dia (VR: 150mg) 

 Síndrome Nefrótica  

É um conjunto de manifestações clinicolaboratoriais caracterizadas por:  

• 
• 
• 
• 

➢ Pode ser acompanhada de ascite e derrame pleural.  

Pode ser decorrente de: 
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Ocorre um dano na , que causa a , o fator determinante da 
síndrome nefrótica. Os sinais e sintomas surgem quando a intensidade da perda se torna superior ao 

 do corpo; quando a albumina sérica diminui, o fígado aumenta a produção dessa 
proteína como compensação.  

O mecanismo consiste em um desequilíbrio nas Forças de Starling (Pressão Oncótica e Pressão Hidrostática). 
Patologicamente, há , causada pela proteinúria, e 

, culminando em um   

Consequentemente, ocorre uma , com diminuição da perfusão renal, 

), que aumenta a reabsorção de sódio e água. No entanto, esse mecanismo compensatório 
não corrige o defeito primário, que é a diminuição da pressão oncótica, e sim, aumenta a pressão hidrostática, 
reestabelecendo a volemia temporariamente, e causando mais extravasamento de líquido, intalando-se um ciclo 
vicioso.  
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• , podendo evoluir para um quadro de anasarca. 
➢ É importante saber COMO É O EDEMA e a VELOCIDADE DE INSTALAÇÃO.  

- Edema súbito sugere síndrome nefrítica e edema insidioso sugere síndrome nefrótica.  
• 
•  

➢ Para avaliar o edema, faz-se a compressão contra 
estruturas rígidas, como a região maleolar e pré-
tibial.  

• Mais proeminente na , 
também em região palpebral e face. 

•  (pleural, peritoneal: ascite)  
• Dá-se por 2 mecanismos:  

➢ Underfilling: devido a hipoalbuminemia, que leva à redução da pressão oncótica no sangue.   
➢ Overfilling: devido à hipervolemia, que leva ao aumento da pressão hidrostática nos vasos.   

Em razão da redução da volemia circular efetiva.  

Em decorrência da proteinúria. 

Menos frequente. 

Pode estar ausente na síndrome nefrótica; quando está presente, é em quantidade microscópica, como é no 
caso da Glomeruloesclerose segmentar e focal (GESF): hematúria microscópica presente em 60% dos casos. 

A hematúria microscópica é um achado mais comum que a macroscópica, sendo essa encontrada mais na 
síndrome nefrítica.  
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• 
• 

➢ 
O dismorfismo eritrocitário não é uma informação que vem no sumário de urina, 

e sim, em um exame à parte.  
 Não se pede de rotina, apenas em situações específicas, pois o achado de 

proteinúria + hematúria já é indicativo de doença glomerular.  

 

 

 

 

• 
➢ À medida que se tem uma grande concentração de proteína e/ou restos celulares na 

passagem pelos túbulos renais, pode ocorrer um “engarrafamento” (acúmulo nos túbulos), 
podendo ser eliminado íntegro, alcançando a bexiga e mantendo o formato do túbulo coletor 
cilíndrico. 

• 

• 
• : colesterol e triglicérides  

➢ Para compensar a perda renal de proteína, o fígado aumenta a produção de albumina, 
aumentando também a produção de colesterol. Além disso, perde-se algumas substâncias 
responsáveis pelo catabolismo do VLDL e ocorre uma diminuição da atividade dos receptores 
de LDL. 

•  
➢ Com o aumento da demanda hepática, o fígado aumenta também a produção de fatores 

pró-coagulantes. 

Embora mais característico de síndrome nefrítica, o overfilling também pode ser encontrado em alguns casos de síndrome nefrótica. 

Em situações mais raras, algumas doenças glomerulares podem 
cursar em uma fase inicial com hematúria sem proteinúria. Nesse 
caso, como os sintomas são escassos, solicita-se esse exame. Um 
sinal importante é a presença de ACANTÓCITOS, que sugere mais 
fortemente uma hematúria de origem glomerular.  

Fonte:  ANDRADE et al (2006) 
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➢ Com isso, aumenta-se a chance de desenvolver fenômenos tromboembólicos, pois há o 
predomínio de fatores pró-coagulantes em detrimento dos fibrinolíticos.  
- Aumento dos fatores V, VII e VIII. 
- Redução de antitrombina III e proteína S 
- Aumento do número de plaquetas e sua agregação 

•  (muito encontraodo na GESF) 
➢ Elevação de uréia e creatinina 

• Permite avançar do diagnóstico sindrômico para o diagnóstico definitivo. 

1. Lesão mínima  
2. GESF 
3. Nefropatia membranosa  
4. Glomerulonefrite membranoproliferativa  
5. Outras glomerulopatias proliferativas 

• 
• : 80% dos casos 

➢ Prevalente em crianças de 2 a 6 anos 
• Adultos: 9-20% (Teresina = 24%) 
• Sexo masculino: 2:1 
• : 30 a 60% 

➢ Ao contrário da Glomerulopatia Pós-Estreptocócica, em que ocorre um período de latência, 
cerca de 7 a 21 dias após a infecção, na lesão mínima, o paciente desenvolve a síndrome 
nefrótica logo após IVAS.  

• Função renal normal 
• PA normal 
• Hematúria microscópica em 20% dos casos 



22 
 

• Desconhecida  
•  glomerular – Neutralidade da MBG 
• Perda  de proteínas -  

• 
A biópsia renal é pobre, normalmente quando se faz, na prática, costuma-se realizar apenas 
microscopia óptica e a imunofluorescência, que estão normais. Em algumas exceções, situações mais 
específicas, se faz a microscopia eletrônica, que é um exame mais caro. 
➢ Microscopia óptica normal – daí o nome lesão mínima  
➢ Imunofluorescência normal  
➢ :   

 Essa alteração não é patognomônica da lesão mínima, ocorre na GESF também. 
 Essa alteração não impede a ocorrência da filtração, pois o corpo tem 2 milhões de 

néfrons e nem todos apresentam essa alteração.  
• 

➢ A Lesão Mínima é a que apresenta . 
➢ Pode exceder 10g/dia com albumina sérica < 2g/dL 
➢ Alta seletividade – Perda de proteínas de baixo peso molecular (principalmente a albumina). 

• Bom quando acomete crianças 
➢ Antes do uso de corticoide: remissão espontânea de 60% 
➢ Após o uso de corticoide: remissão de 90% 

• Adutos: menos benigno 
➢ Remissão com corticoide: 60% 
➢ Recidiva: 50% em 3 anos 
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• Mais frequente glomerulopatia em adultos (29%) 
• 

➢ Imagina-se que esteja ligada a fatores circulantes, como microrganismos, drogas, mas não há 
um fator definido.  

• 
 
 
 

➢ As lesões escleróticas ocorrem apenas em alguns 
glomérulos ( ) 

➢ As partes do glomérulo atingido são algumas alças 
glomerulares, ou seja, ele não está totalmente 
esclerosado ( ).  

• Predomínio em homens adultos  
• Faixa etária: 25-35 anos e crianças menores de 5 anos 
• HAS é comum  
• Proteinúria é moderada (3,5-5g/dia) 

➢ Toda síndrome nefrótica tem proteinúria importante. 

• Hematúria microscópica: 60% dos casos  
• 

➢  
➢  Depósitos de IgM e C3 (importante indício de participação imunológica) 
➢  

• Evolução em 10 anos para DRC, em razão da queda progressiva da função renal.  
• O tratamento é a base de corticoide e SEMPRE deve ser feito. É prolongado, dura 16 semanas com 

conseguinte redução progressiva da posologia.  

• Segunda causa de Glomerulopatia Primária (GP): 20% 

Fonte: (MUBARAK; KAZI, 2012) 
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• 
➢ 

- Existe um elemento no podócito, um receptor,  fosfolipase A2, presente em 70% dos 
casos de nefropatia membranosa, que funciona como um antígeno, culminando na criação de 
um anticorpo, então ocorre a formação de imunocomplexo embaixo do podócito.  

• Predomínio de homens: 2:1 
• Faixa etária: 40-60 anos  
• Raça branca  
• HAS = 20% 
• Função renal normal ou pouco alterada, mas 50% podem evoluir para DRC ao longo dos anos. 
• Uma complicação comum é a trombofilia, que se manifesta comumente como trombose de veia renal 

ou embolia pulmonar. 
• Remissão espontânea em 40 a 60% dos casos 

➢ É uma patologia que , quando não há 
perca da função renal e a proteinúria não é tão agressiva; nestes casos, não há indicação 
para imunossupressão.   

• Hematúria microscópica: 30-60% 
➢ Em crianças, é próxima a 100%. 

• Proteinúria: 5 a 10g/24h 
• 

➢ ESPESSAMENTO DA MBG
- A membrana basal fica com depósitos de 
imunocomplexos, são chamados de imunocomplexos 
subepiteliais, dando esse aspecto de espessamento. 

➢  Depósito de IgG e C3 
➢  DEPÓSITOS ELETRODENTOS 

SUBEPITELIAIS (entre o podócito e a membrana basal) 
• Tem uma forte associação com as formas secundárias.  

➢ Nefropatia Membranosa (NM) secundária: LES; Hepatite B e tireoidite.  
• 

➢ Idade avançada 

Fonte: (MUBARAK; KAZI, 2012) 
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➢ Sexo masculino 
➢ Sindrome nefrótica persistente  
➢ HAS 
➢ Queda da filtração glomerular – ureia e creatinina mais allteradas 

• Responsável por 5-10% das causas de GP primária em adultos. 
➢ Uma das causas mais raras e mais agressivas. 

• : 
➢ 

- Na síndrome nefrítica, ocorre uma reação inflamatória, que gera o consumo de 
complemento; nessa glomerulonefrite, acredita-se que naturalmente os pacientes tenham o 
defeito de base, e menos produção de complemento, sem ser consequência da doença. 
Então, ocorre queda de complemento que antecede um quadro renal, enquanto que na 
síndrome nefrítica a queda do complemento é consequência do quadro renal.  

➢ É   
• Predomínio de mulheres: 52 a 58% 
• Faixa etária: jovens (<30 anos) 
• Síndrome nefrótica (40-70%) ou nefrítica (20%) 
• HAS= 40 a 75% - leve 
• Função renal reduzida na primeira consulta: 40-60% 

➢ 10-25%: Creatinina > 5mg/dL 
• Queda do complemento  

➢ Característica que mais aproxima da síndrome nefrítica 
• Prognóstico ruim  
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É um conjunto de manifestações clínico-laboratoriais caracterizado por: 

• 
• 
• 

Decorrente de  de múltiplas causas.  

Pode ser acompanhado de alteração da função renal em alguns casos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Dificulta a passagem do sangue, gerando 
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Ao contrário da síndrome nefrótica que inicia com uma lesão da membrana basal, ocasionando perda de 
proteínas, na síndrome nefrítica tudo parte de uma , que culmina na formação de 

, os quais atraem uma série de elementos inflamatórios, gerando uma , 
com destaque para neutrófilos, frações do complemento e citocinas, como toda reação inflamatória culmina em 
lesão tecidual, ocorre , gerando proteinúria, em menor intensidade 
que a da síndrome nefrótica, hematúria e obstrução da luz do capilar, que dificulta a passagem do sangue e 
gera . Além disso, ocorre um , que aumenta a 
reabsorção de sódio e, consequentemente, de água, causando o  e a . Esse 
defeito ocorre em razão da reação inflamatória e na síndrome nefrótica ocorre por queda da pressão oncótica.  

• Discreto a moderado  
• Súbito  
• Consistência amolecida (Cacifo +) 
• Mais proeminentes na região periorbital e região escrotal  

- Pode estar presente na região sacral  

• Em razão da retenção primária de sódio e água 

• Pode se apresentar como urina em aspecto “água de carne” ou urina cor de “Coca-Cola”.  

• Ocorre por conta da  e, 
consequentemente, a diurese.  
- Ao contrário da síndrome nefrótica, em que a oligúria ocorre por ativação do sistema renina 
angiotensina a fim de reter água para reestabelecer a circulação.  

• Em razão da retenção primária de sódio e água, acumulando água no pulmão e no fígado, acarretando 
edema pulmonar e hepatomegalia.  
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• A síndrome nefrítica apresenta um curso mais rápido, podendo culminar na elevação da ureia mais 
rapidamente. Esse acúmulo de toxinas gera sintomas como náuseas, vômitos, sonolência, podendo 
evoluir para torpor e coma.  

- Hematúria microscópica 
- Proteína + (leve) 
- Cilíndricos hemáticos e hialinos 
-   
➢ Esses pacientes têm leucócitos na urina, mas não têm infecção urinária. Isso ocorre por 

conta do recrutamento inflamatório, então há uma grande quantidade de neutrófilos no 
capilar; como a membrana basal glomerular está lesada, essas células passam e são 
eliminadas na urina.  

- Proteinúria < 2,0g/24hm³ 

-  (creatinina e ureia elevados) 
- C3, C4 e CH50 baixo 
➢ O complemento é o exame mais importante na síndrome nefrítica, para diferenciar o quadro 

da síndrome nefrótica.  
-  
➢  em caso de suspeita de infecção estreptocócica  
➢  em caso de suspeita de vasculite autoimune  
➢  em caso de suspeita de Síndrome de Goodpasture. 
➢ em caso de suspeita de lúpus.  

- Albumina e colesterol: normal 

- Permite avançar do diagnóstico sindrômico para o diagnóstico definitivo. 



29 
 

1. Lesão mínima  
2. GESF 
3. Nefropatia membranosa  
4. Glomerulonefrite membranoproliferativa  
5. Outras glomerulopatias proliferativas 

• Mais frequente em crianças de 3 a 10 anos. 
• A reação inflamatória ocorre por 
(grupo A de Lancefield) após infecção de vias aéreas ou de pele.  
➢ Essa mesma bactéria, quando cepa reumatogênica, gera a febre reumática. 
• Caracteriza-se por ter um , ocorrendo  após a infecção estreptocócica 

de garganta ou pele.  
 
 
 
 
 

 

 

É um quadro de sintomatologia intensa e o período mais grave são as primeiras duas semanas. Nesse 
, o paciente apresenta . Passadas as 

2 semanas iniciais, o quadro esmaece, pois essa doença tem um . Há melhora da 
hematúria macroscópica, tendo em vista que a microscópica persiste por até 1 ano após o episódio.  
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• Hematúria macroscópica se manifesta pela 
, que desaparece em 1 a 2 semanas. 

•  persiste por vários meses 
•  são vistos ocasionalmente 
•  

• , principalmente na criança.  
• Pode ser discreto ou intenso  

• Pode ser discreta ou moderada  
• 

- Cefaleia, convulsões e coma. 

• Em razão da 

• 

•  

• 
- Trata-se de um exame que  ele positiva em qualquer infecção por estreptococos, 
não especificamente para a cepa nefritogênica de estreptococos B-hemolítico. 
- Existem outros exames complementares, como antidesoxirribunuclease B, antiestreptoquinase e 
antihialuronidase, que também não são tão específicos e são melhores para infecções de pele.  

Fonte: (HELLER, 2017) 



31 
 

• 
, pois foi recrutado para reação inflamatória no rim. 

A normalização se dá em torno de 6 semanas.
• 

Geralmente, , visto que é um quadro autolimitado que segue um curso clínico 
conhecido. Na primeira semana, o paciente apresenta hematúria macroscópica, hipertensão e edema 
intenso e com 2 semanas, o quadro esmaece.  
 A biópsia é solicitada nos casos que esse quadro se estende por 3, 4 semanas sem melhora.  

• 
• 
• 

• Diferentemente da nefropatia membranosa, em que os 
imunocomplexo são bem distribuídos, na GNPE são 
grandes e chamados de .  

É um , não há necessidade de tratamento com corticoide. O tratamento é apenas 
sintomático.  

• Também chamada de Doença de Berger.  
• É provavelmente a causa de glomerulonefrite mais comum no mundo.  
• Mais frequente no sexo masculino e na faixa etária de 15 a 35 anos. 

É associada a , seja por hiperprodução dessa imunoglobulina pelos 
linfócitos, seja por uma menor depuração esplênica ou hepática. Á medida que o IgA se acumula, ele sofre 
clivagem proteolítica e ganha uma nova conformação espacial; dessa maneira, o organismo passa a reconhecer 
o IgA como um antígeno, sendo então produzindo anticorpos contra a IgA defeituosa e dando início a uma 
reação inflamatória.  

Fonte: (MUBARAK; KAZI, 2012) 
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O paciente cursa com hematúria microscópica e subitamente desenvolve um surto de hematúria macroscópica, 
que pode ocorrer após esforço físico intenso, após quadro de disenteria gastrointestinal ou IVAS. 

Em 30% dos casos.  

• 
-  
-  de 1-2g/dia (Em casos raros, pode evoluir para > 3,5g/dia, assumindo um caráter de 
síndrome nefrótica). 
- , mas pode evoluir. Em 20 anos, 20 a 30% evoluem para IRC. 

• 
- . 
- É elevada em 50% dos casos, pois a IgA que causa a doença é clivada, tem sua conformação 
modificada, é diferente da produzida pelos linfócitos.  

• 
- A microscopia óptica é inespecífica, encontra-se normal ou com expansão da matriz mensangial.  
- Na imunofluorescência, evidencia-se deposição de IgA e C3 no mesângio.  
- Na microscopia eletrônica, encontram-se depósitos eletrodensos no mesângio.  

• É um quadro de evolução da doença renal (glomerulonefrite), seja por IgA, pós-estreptocócica ou 
decorrente de evolução de doenças sistêmicas.  
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• O quadro caracteriza-se por uma  em semanas a meses e o 
exame histopatológico evidencia 

A característica dessa doença é que ela é extracapilar, ocorre na , que cresce de fora para 
dentro, esmagando os vasos capilares. O mecanismo que gera a crescente é uma 

 que gera uma  e passa a se acumular no epitélio da cápsula, 
 e provocando o crescimento das células ou do colágeno que compõem a cápsula de Bowman.  

• Essa compressão dos capilares culmina em uma queda da 
filtração glomerular.  

• Pode evoluir para disfunção renal grave, com uremia: náuseas, 
vômitos, dispneia, letargia, encefalopatia e pericardite. 

• No exame 
. 

• LES 
• Vasculites 
• Disproteinemias  
• Glomerulopatias em doenças hepáticas  
• Doenças infecciosas (HIV) 

• Ocorre no Diabetes Melittus (DM) de longa duração, geralmente mais de 15 anos. 
• Associada a múltiplas complicações: neuropatia, vasculopatia, retinopatia.  
• O diagnóstico é feito através da  
• 

- A nefropatia incipiente é o início da lesão com microalbuminúria (30-300mg/dl), com o progredir 
do diabetes, em 10-15 anos depois, torna-se nefropatia clínica, com proteinúria > 500mg/dl ou 
microalbuminúria > 300mg/dl, podendo evoluir para a proteinúria nefrótica; nestes casos, o paciente 
apresente queda de filtração glomerular associada.  

Fonte: Nefrologia Clínica-Abordagem abrangente, 2016. 
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• É uma doença autoimune, que acomete principalmente mulheres jovens e ocorre pela formação de 
autoanticorpos, que ataquem múltiplos órgãos. 

• O envolvimento renal pode se tornar uma , o que define esse 
envolvimento é a  ou , indicando lesão renal.  

• Muitas vezes vem acompanhado de alteração de função renal, hematúrias e proteinúrias maiores. 
• Piora acelerada da função renal 

• É uma doença autoimune que atinge pacientes com idade mais avançada, acima de 55 anos.  
• Ao contrário do LES, os  não atacam múltiplos órgãos e sim 

, podendo ter acometimento de vasos de pequeno, médio ou grande calibre. 
• A vasculite com envolvimento renal (50-80%) 

  
- Síndrome de Churg Strauss/ Poliangeíte com eosinofilia  
- Granulomatose de Wegener/ Poliangeíte com granulomatose 
- Poliangeíte microscópica  

• Chamada também de 
• Costuma apresentar-se como síndrome nefrítica, mas pode evoluir para 

.  
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As funções de manutenção do equilíbrio hidroeletrolítico e ácido básico e a eliminação de escórias metabólicas 
e de toxinas estarão alteradas, seja na injúria renal aguda seja na doença renal crônica. No entanto, a função 
hormonal estará alterada APENAS no paciente com doença renal crônica.  

• Incapacidade de produção da eritropoetina, que 
resulta em . 

• Incapacidade de produzir a 1,25-
diidroxicolecalciferol, que resulta na 

Síndrome resultante da  acompanhada de 
retenção de produtos nitrogenados e água.  

A  é o exame que definirá se o paciente tem ou não IRA. 

• Elevação dos níveis de creatinina sérica igual ou superior a 0,3mg/dl em 48h 
• Elevação da creatinina em 50% ao longo de 7 dias 

Além da alteração da creatinina, ocorre a . 

• Redução da diurese < 0,5mL/kg/h por mais de 6 horas 
• Isoladamente, esse critério tem pouco valor.  

A mortalidade da IRA é bem elevada, chegando a 50%, ou seja, de cada 2 pacientes que desenvolvem IRA, 1 
morre. Na UTI, pode chegar a 80%.  



36 
 

O sangue dentro do capilar do glomérulo, trazido pela arteríola aferente, gera uma , que 
é a  

• Por isso, pacientes hipotensos cursam com diminuição da TFG. 

A proteína segura o líquido dentro do vaso, que é a . Fora do vaso, na Cápsula de Bowman, 
há líquido sendo gerado, que é o , que formará a urina, que também gera . Em 
casos de obstrução, essa pressão hidrostática aumenta; se ela aumentar a ponto de se tornar superior a pressão 
de filtração, que é a pressão hidrostática dentro da capilar, o paciente interrompe a diurese e desenvolve IRA.  

• 

FG = Kf X PUF 

•  é o coeficiente de permeabilidade hidráulica do capilar glomerular, ou seja, 
. Quanto mais ampla essa área, mais facilmente ocorrerá 

a filtração.  
•  é a , a resultante das forças de Starling (PUF = PHC – POC – PHT) 

 

 

 

 

 

 

 

 

                  
Devido à hipotensão; diminuição do 
débito cardíaco e diminuição do volume 
sanguíneo efetivo. 

NEFRITE INTERSTICIAL AGUDA                      
Uma reação alérgica causada por uma 
variedade de drogas. 

                                          
Responsável por mais de 50% dos 
casos de insuficiência renal aguda. 
Causas: agentes nefrotóxicos e 
hipoperfusão renal prolongada. 

GLOMERULONEFRITE AGUDA                    
Envolve inflamação e danos na 
membrana basal glomerular. 

OBSTRUÇÃO DO TRATO URINÁRIO 
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A principal causa de IRA é a  

As causas, normalmente, estão relacionadas à circulação, .   

É uma  causada por uma . 

• Hipotensão  
• Falência cardíaca  
• Redução da volemia circular efetiva 

Consegue-se  o quadro com .  

É uma  

Há 3 tipos:  

• 
➢ Representa mais de 50% dos pacientes com IRA

➢ Pode também estar relacionada a uma  
➢ Por mais que se corrija o surto inicial, a FUNÇÃO RENAL NÃO MELHORA de imediato. A 

melhora ocorre após um período que pode chegar até 30 dias.  
• 

➢ Normalmente, relacionada ao uso de alguns medicamentos e desenvolvimento de reação 
alérgica. 

• 
➢ Glomerulonefrite Rapidamente progressiva  

 

 

 

 

 

 

1- Idoso na urgência com diarreia e vômitos, a dosagem da creatinina encontra-se elevada. Ao ser hidratado, a função renal retorna aos 
valores basais. Isso gera uma  

2- Jovem vítima de acidente automobilístico com perda sanguínea importante, sem diurese, sofre PCR, é reanimado, sedado e estabiliza-
se 2 horas depois do início do quadro. Isso gera uma , que culmina na necrose tubular aguda 
(IRA intrínseca) 
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Qualquer mecanismo que gere  do trato urinário. 

• Doença prostática 
• Neoplasia de colo uterino  
• Cálculo renal obstrutivo em rim único ou bilateralmente  

Só há alteração FUNCIONAL. 

As causas são condições relacionadas a uma . 

• 
- Hemorragias  
- Perdas gastrointestinais  
- Perdas renais (Poliúria) 
- Perdas cutâneas e mucosas (Queimaduras) 

• 
- Noradrenalina  
- Doença hepática 
- Sepse 
- Hipercalemia 

• 
- Sepse  
- Falência hepática  
- Anafilaxia  

• 
- Cardiopatias  
- Pneumopatias 

Os pacientes que apresentam  ou  vão apresentar 
. 



39 
 

• O sangue que circula normalmente fica com uma área maior para se distribuir, então o sangue se 
espalha por uma área maior, chegando em menor quantidade no rim que, além disso, sofre 
vasoconstricção. 

Dessa forma, ao chegar pouco sangue no rim (HIPOPERFUSÃO), há a ativação dos barorreceptores centrais, 
culminando na ativação: 

• 
- Absorção de sódio e água para restabelecer a circulação 

• 
• 

- Parada da diurese 

No RIM, essas ativações culminam em alterações para preservar a pressão hidrostática no glomérulo, 
mecanismo chamado de autorregulação renal. 

•  fazendo chegar mais sangue 
ao glomérulo. 

•  o sangue sai em menor 
quantidade do rim. 

A contração mesangial faz com que a área de filtração glomerular caia, implicando a 
. 

Com a falência da autorregulação, ao atingir 
 sofre redução da filtração 

glomerular para priorizar órgãos mais vitais, como cérebro 
e coração, implicando: 

• Diminuição da síntese de prostaglandina (vasodilatação renal) 
• Constrição preferencial de artéria aferente  
• Redução do óxido nítrico  

 

Fonte: Abuelo, JG (2007) 

Fonte:  Autoria Própria 
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A necrose TUBULAR ocorre porque há uma diferença entre consumo 
de oxigênio e oferta de oxigênio. No rim, 

e 
. No entanto, é na 

medula onde se encontram os túbulos renais que, por sua vez, 
consomem mais oxigênio, pois dependem de bombas de ATP. Então, 
em uma situação de menor oferta de oxigênio, por isquemia renal, a 
medula sofre mais, pois já recebe menos sangue e gasta mais.  

•   
– Hipoperfusão  

• 
- Toxinas endógenas  
- Toxinas exógenas 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Além da Necrose Tubular Aguda, a IRA pode se apresentar na forma de: 

Normalmente, relacionada ao uso de alguns medicamentos e desenvolvimento de reação alérgica. 

Vide capítulo de Doenças Glomerulares.  

Fonte:   (TORTORA; DERRICKSON, 2016) 
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Na IRA intrínseca, além de alterações funcionais, ocorrem alterações estruturais.  

1. Perda da borda em escova. 
2. Mudança na posição das integrinas, que 

conferem estabilidade na arquitetura dos 
túbulos renais. 

3. Apoptose 
4. Morte celular 
5. Descamação das células tubulares para luz dos 

túbulos renais 

Somente após 7 a 21 dias ocorre a regeneração desses túbulos, ou seja, a função renal não se recupera 
rapidamente. Além disso, eles não se regeneram totalmente com o tempo.  

Esse processo de descamação das células tubulares causa , que culmina 
no acúmulo de ultrafiltrado, consequentemente ocorre uma , 

. 

Não se trata de uma necrose global, ou seja, que acomete todos os néfrons. Dessa forma, alguns podem ainda 
produzir urina, então se tem uma . Isso 
depende da extensão de néfrons que serão acometidos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Débito urinário baixo 
• Urina concentrada  
• Na urinário < 10meq/l 
• Desproporção ureia/creatinina 

• Débito urinário variável  
• Urina diluída  
• Na urinário > 20meq/l 
• FG: 0-20mL/min 
• Proporção ureia/creatinina  

Fonte: Abuelo, JG (2007) 
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Na , por isso cursa com débito 
urinário baixo, urina concentrada e baixo sódio urinário. Na 

 e não tem capacidade de absorção, por isso a urina está diluída e o 
sódio urinário mais elevado. 

O corpo não elimina todas as escórias nitrogenadas que 
produz, ficam resíduos no sangue.  

No paciente com IRA, a função renal reduz e esses 
resíduos se acumulam na circulação. 

Ureia e creatinina possuem comportamentos diferentes 
nos túbulos renais. 

.  

Na IRA Pré-Renal, a hipoperfusão gerada estimula o 
SRAA (Sistema Renina Angiotensina Aldosterona). Se o 

 é absorvida água.  

Os eletrólitos e outras moléculas, como glicose, 
aminoácidos e ureia também são absorvidos 
predominantemente no túbulo proximal.  

Assim, o 
, 

.  

• Instala-se, então, a . 

Na IRA renal, por mais que o túbulo precise absorver sódio e água, ele não faz is so de forma eficaz, e 
como ocorre lesão tubular extensa, não há absorção também de outras moléculas, como a ureia. Assim, a 
mesma proporção que eleva a creatinina, eleva a ureia.  

• É a . A proporção normal é 1:40. 
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• 
A liberação maciça de hemoglobina causa obstrução dos túbulos renais.
➢ Reação Transfusional
➢ Infecções 
➢ Drogas

• 
Não se trata da hiperuricemia crônica (gota), e sim, da aguda. O paciente tem um aumento rápido 
do ácido úrico, como nos casos de Síndrome de Lise Tumoral; o ácido úrico acumula-se nos 
túbulos renais e causa lesão.

• 
Como ocorre destruição maciça de fibra muscular, há liberação de mioglobina, que se acumula 
nos túbulos renais.
➢ Lesões musculares diretas
➢ Desordens metabólicas
➢ Infecções 
➢ Drogas

• 
➢ Aminoglicosídeos 
➢ Aciclovir 
➢ Anfotericina B 
➢ Retrovirais 

• 
• 

➢ Etileno glicol 
➢ Tolueno 

• 
• 
• 
• 
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É dividida em fases: 

 
 

- 10 a 30 dias de evolução 
- Tempo para os túbulos renais regenerarem-se  

 
- Aumento progressivo da diurese 
- Poliúria 

Na não oligúrica é difícil determinar as fases pois o paciente urina o tempo inteiro, em compensação, ocorrem 
menos complicações, pois , pois 
acumula líquido no corpo, podendo culminar em uma congestão pulmonar letal.  

É qualquer mecanismo que gere obstrução do trato urinário. 

• 
- O ureter passa próximo ao colo uterino e o tumor comprime os ureteres, bloqueando a 
passagem da urina. 

•   
- Repleção vesical (globo vesical) 

• 

Normalmente, quando a obstrução é unilateral, o outro rim compensa e não se desenvolve IRA.  

Esses pacientes, após a desobstrução, apresentam  e , pois o fluxo urinário é tão rápido 
que não dá tempo de reabsorver o potássio. 

Na IRA, o paciente desenvolve complicações que podem ser corrigidas com medidas clínicas (correção da 
hipervolemia, hiperpotassemia, acidose metabólica). No caso de complicações mais graves, o tratamento 
recomendado é a , terapia de substituição renal. A , 
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dando-se tempo para que o rim se regenere. Simultaneamente, deve ser instituído tratamento para as causas 
que geraram a injúria renal aguda.   

• A diálise pode ser: . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Adaptado de Finn WF. In BRENNER BM e LAZARUS JM (Eds). 1983 

IRA 
50% 

15% 5% 

30% 

25% 5% 
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 dos produtos finais do .  

Manutenção do 

Manutenção da  do volume extracelular  

Manutenção do   

 e enzimas 

• Eritropoetina  
• 1,25 dihidroxivitamina D 
• Renina 

As , , como a hipercalemia (alteração mais 
comum) e as  estarão presentes no paciente com IRA e DRC. Uma 
importante diferenciação entre doença renal crônica e injúria renal aguda é a 

.  

Na ANAMNESE, ao se observar um paciente com alteração da função renal (creatinina > 1), a primeira pergunta 
a se fazer é se essa alteração é  Posteriormente, deve-se questionar se 

 

• Importante lembrar que a principal causa de IRA é a , seguida das 
, das  e das .  

• Os pacientes com doença de base, como 
, bem como portadores de glomerulopatias, 

têm mais propensão a desenvolver doença renal crônica. 
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No entanto, necessita-se da  para se confirmar a doença renal crônica, que 
é representada pela produção da  e da .   

 

 

 

 

 

A  estimula a produção de hemácias, consequentemente, na sua deficiência, o paciente 
desenvolve  normocrômica e normocítica. A  auxilia a ABSORÇÃO DE CÁLCIO pelo 
intestino; na deficiência desse hormônio, ocorre prejuízo na absorção desse cátion, assim 

, mediado pelo paratormônio, por isso o paciente pode desenvolver 
. A falta de cálcio nos ossos culmina na .  

O exame de imagem, o  auxilia no diagnóstico, já que pacientes com doença crônica avançada têm 
. 

É uma síndrome decorrente da 
 da função renal. 

• Ou seja, não há cura, pode ocorrer uma leve 
, ela varia ao 

longo de meses, dias e anos.  

O termo  é mais amplo. Antes recebia essa nomenclatura o paciente que tinha a 
, hoje é também atribuída ao paciente com outras manifestações (por mais de 3 

meses): 

• 
• 
• 
• 

 
 

 (Deficiência) 

(Deficiência) 
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• 
• 

Além disso, antes a filtração glomerular normal variava de 80-120mL/min, mas os estudos mais atuais 
mostram que os impactos negativos se iniciam com a .  

No Brasil, a principal causa é a , 
seguida de  e das . 
Existem outras causas, como a DOENÇA RENAL POLICÍSTICA 
e outras.  

Causas menos comuns: 

DOENÇAS TÚBULO-INTERSTICIAIS 

• 
 , ou seja, infecções urinárias de 

repetição, oriundas de um , 
uma anomalia congênita. Esse refluxo pode levar a 
uma contaminação do parênquima renal, levando à 
pielonefrite. Essas infecções de repetição levam ao 
comprometimento do parênquima renal gradativamente, levando, posteriormente, à atrofia renal.  

 
• 
 Hiperplasia prostática e cálculos. A hiperplasia prostática causa um estreitamento da uretra e , 

para vencer essa resistência, alterações hemodinâmicas ocorrem e geram redução da eficiência 
renal.  

• 
 Obstrução das artérias renais por placas ateroscleróticas, levando à isquemia renal e, 

consequentemente, aumento da produção de renina, que faz com que aumente a volemia 
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juntamente com a absorção de sódio, fazendo com que o paciente desenvolva hipertensão 
arterial. É a .  

• 
 Inflamação dos vasos renais por mecanismos inflamatórios, levando, também, à isquemia renal. 

• 
 É a principal doença renal hereditária.  

É uma   

• Faz-se uma busca nas  e não nos sintomas. 
- Por isso, é importante a  
mesmo assintomáticos. 

Doença assintomática.  

Estágio  da doença.  

 

 

 

 

 

 

A quando se acumula, gera a , que se assemelha a uma intoxicação, causando 
náuseas, vômitos, sonolência, torpor e coma.  

Ureia, Creatinina Acidose metabólica 

Hiperpotassemia 

Anemia e Doença mineral óssea 

Edema/Hipervolemia 
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O  pode estar restrito às extremidades, mas se a retenção hídrica for severa, a água pode acumular-se 
no pulmão, desenvolvendo dispneia e ortopneia, podendo evoluir para casos mais graves, como 

. 

A  raramente causa sintomas, mas quando o excesso de ácido é significativo, a resposta 
fisiológica é eliminar o ácido carbônico em forma de água e gás carbônico, aumentando a respiração, gerando 

.  

A  gera , culminando em palpitações e morte súbita.  

A  culmina em . E a  culmina em 
.  

1. UREIA e CREATININA 
2. EXAME CLÍNICO/ RAIO X DE TÓRAX 
3. GASOMETRIA VENOSA  
4. K  
5. HEMOGRAMA (Fe, Ferritina, Sat. De transferrina).  
6. Ca, P, PTH, FOSFATASE ALCALINA.  

O ferro, ferritina e saturação de transferrina são para fins  e não .  

• Ureia 
• Creatinina 
• Potássio 
• EAS 

Geralmente, para pacientes assintomáticos, como diabéticos e hipertensos. 

• Ureia, creatinina, potássio e EAS 
• Hemograma (ferro sérico, ferritina e saturação de transferrina)  
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• Cálcio, fósforo, paratormônio e fosfatase alcalina 
• Clearence de creatinina (quantificado ou estimado)  

- Para  a doença renal. 
• Gasometria venosa (se Cl cr < 30mL/min)  

- Para verificar . 
• US aparelho urinário 

- Para verificar .  

Para pacientes com função renal alterada ou histórico de doença renal.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Os estágios iniciais, até o estágio 4, caracterizam-se pela 
ausência de sintomas, pois é uma doença silenciosa. O 
estadiamento baseia-se tanto na 

 quanto na . É classificado 
como  aquele com 

Rim normal   

Rim atrófico  

 
 
 

Sinais que definem DRC nos padrões 
ultrassonográficos 

Fonte:  KDIGO 2012 

 Fonte: BASTOS et al (2019) 

Fonte: Acervo Pessoal 
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 ou portador das outras manifestações de doença renal crônica.  

O  é o paciente que, mesmo com clearence normal, , como rim 
transplantado, alterações na biópsia, alterações eletrolíticas etc. A outra forma de classificar é de acordo com a 

. Em  (A1),  (A2) e  (A3).  

O  porque a CAPACIDADE FUNCIONAL é muito SUPERIOR ao 
MÍNIMO NECESSÁRIO, então é possível a sobrevivência com 10% ou menos da função renal, pois os 

 eles multiplicam várias vezes seu ritmo de trabalho mas, 
em um determinado momento, eles atingem um limite, que é quando as manifestações clínicas começam a 
aparecer.  

•  – Por dificuldade na eliminação de ácidos 
•  – Por retenção de Na e por comprometimento do equilíbrio hídrico 

- O rim não consegue eliminar todo o sódio do corpo, consequentemente, ocorre retenção de água 
(edema). 
- Como consequência, pode desenvolver oligúria e hipertensão.  

•  – Por retenção de K 

O rim é responsável pela produção da , que contribui para a . 
Com a redução desse processo, ocorre a , que leva a uma resposta de 

, mediado pelo , o paciente desenvolve , isso 
favorece  e  e , que será 

, como , contribuindo para a ocorrência de eventos como 
infarto, AVC, entre outros.  

• Ca 
• P 
• CaXP 
• FA 
• PTH 
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O rim , que se acumula, resultando também em estímulo para o 
  

A  também contribui para a , pois o osso funciona como um 
, que absorve H+ e libera Ca 2+. 

Isso se dá devido à ). O 
 é produzido nos rins, a partir da detecção pequenas 

, por meio de sensores 
renais, culminando na , que promove a . 
Portanto, no paciente com DRC, por mais que os sensores sejam ativados, o 
rim não produz eritropoetina, gerando 

.  

• O  na circulação contribui para  para mais de 
60 dias, a uremia também contribui para o surgimento de uma , 
gerando mais facilmente  GASTROINTESTINAIS. Além disso, provoca  e, 
consequentemente, deficiências nutricionais, como FERRO e FOLATO.  

• O  também contribui.  

             

             

, como as 
guanidinas, sulfato de indoxil, mioinositil, B2 microglobulina, PTH etc.  

• .  
• Sintomas semelhantes a uma .  

As manifestações neurológicas, na , contribuem para a análise da gravidade do 
quadro.  
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• Na , um sinal característico é o , um 
.  

 pela 

 VENTRICULAR por conta da .  

A  metabólica REDUZ A CONTRATILIDADE MIOCÁRDICA. 

A  leva a HIPERTROFIA VENTRICULAR, pois o coração precisa bombear mais 
sangue para compensar a hipóxia pela diminuição da hemácias.  

Leva ao risco de , levando à possível ocorrência de infarto e angina. 

 

 

 

 

 

 

 

A estratégia de MANEJO dos pacientes com DRC envolve:  

 
A) Tratamento da hipertensão arterial 
B) Restrição dietética de proteína e fósforo  
C) Redução da proteinúria  
D) Manejo da hiperlipidemia  

 
 Uremia, Hipercalemia, Acidose metabólica e Edema)
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• 
• 
• 

• 
- Uremia  
- Azotemia  
- Hipervolemia refratária 
- Hiperpotassemia refratária 
- Acidose metabólica refratária 

• 

o 

o 
o 

 

o Uma solução de 2L é infundida na cavidade abdominal do 
paciente, que é bastante vascularizada; de 4 a 6h após o 
início, o líquido fica saturado, ao entrar em contato com o 
sangue e retirar as impurezas, e depois ocorre a drenagem 
do líquido e a infusão de um líquido novo.   

o É realizado todos os dias, cerca de 4 vezes por dia.  
• 

- O receptor não tira o rim nativo, o novo rim é implantado na 
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- É necessário o uso de imunossupressores para evitar rejeição.  
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A nefrolitíase é a . 

A formação desses cálculos ocorre por um processo de , ou seja, 
processo de cristalização de algumas partículas que ocorre em ambiente biológico.  

  

• Países industrializados: 10 a 15% da população  
• 

- Alguns dados já apontam igualdade entre os sexos. 
• Acomete mais a   
• É uma das   
•  em afro-americanos e asiáticos 

• 
• 
• 
• 

• 

- Contribuem para que o 
 e facilita a 

. 
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• Instável; Metaestável e Subsaturação. 
• A urina transita entre esses 3 níveis, sendo .

 

 

- A concentração é tamanha a ponto de haver , ou seja,   

- É uma zona intermediária. A 
- Nessa região existe , ou seja, nessa zona não se formam 
novos cristais, mas cristais já formados podem crescer ou os cristais podem agregar, formando 
partículas maiores.  
- Nessa zona atuam os , que são substâncias que se aderem à camada do 
cristal, evitando que haja deposição de novas camadas.  

- A urina encontra-se bastante dissolvida e ocorre, naturalmente, uma .  
 

 

 

Kf 

É a concentração em que existe . 

É a . 
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Indivíduos NORMAIS também formam CRISTAIS, no entanto, estes não alcançam tamanho para ocluir a luz 
tubular e são eliminados pela urina. 

Nos , ocorre o 
 

• Esses cristais aderem-se ao epitélio em razão de proteínas, lipídeos, polissacarídeos e debris celulares.  

Mas também existem os , que se ligam à superfície dos cristais, impedindo seu 
crescimento e agregação.  

• A principal dessas substâncias é o .  
• Existem outras como magnésio, glicosaminoglicanos, nefrocalcina, uropontina, prot. Tamm-Horsfall etc.  

E a  pode aumentar a adesão dos cristais.  

PODE SER DE 3 TIPOS: 

- Muitas vezes é encontrado apenas por um exame de imagem. 

- Discreta .  

É a .  

•  –  
• Dor em   

- Flanco ou fossa ilíaca 
• Geralmente  
• 
• 
• : Em , seguindo o trajeto ureteral. 

- Bexiga e genitália 
• Disúria e hematúria macroscópica 
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Quando o cálculo atinge a , pode simular uma , pois causa uma 
irritação mecânica ao passar pela bexiga, gerando . E o  
ocorre somente quando o cálculo .  

• Palidez  
• Sudorese  
• Taquicardia  
• Agitação  
• 
•  leve 

- Sinal de Blumberg .  
 
 
 

 

 

É a .  

É bem localizado.  Às vezes é preciso realizar um 
pouco mais para cima ou para baixo, pois alguns 
pacientes sentem dor em todo o abdome e isso 
não positiva Giordano.  

Apendicite; Diverticulite; Cisto ovariano; Aneurisma de aorta e IAM.  

 

 

As manifestações clínicas da litíase dependem da sua LOCALIZAÇÃO no trato urinário, TAMANHO, FORMA do cálculo e natureza dos FATORES 
PRECIPITANTES. 

Normalmente, o rim não é palpável. Apenas em crianças, pacientes portadores 
de Tumor de Wilms, entre outras exceções. 

Fonte: Autoria Própria 

Fonte: Autoria Própria 
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Geralmente, .  

: obstrução, infecção urinária, corpos estranhos, como sonda vesical, e divertículos.  

: disúria, urgência, interrupção brusca do jato urinário.  

O principal componente é o , presente em mais de 70%; o ÁCIDO ÚRICO é a minoria, apenas 5%. 

Geralmente, . 

• 
- Hipercalciúria  
- Hiperoxalúria  
- Hiperuricosúria  
- Hipocitratúria  
- Cistinúria, pois a cistitina não é normalmente eliminada pela urina. 

• 
• 
• 

No entanto,  ou seja, 30% têm 
cálculos de repetição sem motivo claro, possivelmente, deficiência de inibidores da cristalização, que não são 
dosados.  

• Pode ser diagnosticado também como . 
• Afeta .  

- Por isso que a . 
• 

- Aumento da absorção intestinal  
- Redução na reabsorção tubular  
- Perda renal de fosfato 
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- Aumento primário na reabsorção óssea 
• 
• : 5% das hipercalciúria. Está associada ao 

.  

• 

➢ No intestino, o oxalato encontra-se combinado com o cálcio, então a absorção é menor; na 
ausência de cálcio, o oxalato livre é mais reabsorvido.  

• 

➢ O intestino fica com uma área menor para absorção e isso compromete a absorção de 
gordura, que deixa de ser absorvida e em excesso, liga-se ao cálcio, formando a 

. E o cálcio deixa de se ligar ao oxalato, que fica livre e mais facilmente 
absorvido.  

• 

➢ Tipo I e Tipo II:   

Em , que é o fisiológico, predomina-se a .  

• Então, o tratamento nos casos de cálculo por hiperuricosúria não se baseia somente no controle do 
ácido úrico, mas também na elevação do pH da urina, tornando esse ácido úrico solúvel. 

O  é um potente inibidor da cristalização. 
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• Forma sais solúveis com o cálcio  
• Inibe a cristalização do oxalato de cálcio 

As mulheres têm uma 

Pode ser  ou . 

• : 10 a 40% dos portadores de litíase  
• : acidose tubular renal, diarreia crônica e insuficiência renal.  

 associada a 

• Assim como o ácido úrico, possui baixa solubilidade em pH urinário normal (ácido). 

Os cálculos associados à infecção são: 

• : fosfato de amônio magnésio 
• : fosfato de cálcio 

Tem um  e adquirem o  pois podem ocupar todo os sistema coletor. 

Pode estar associado a ITU de repetição, abcessos perinéfricos e insuficiência renal progressiva.  

As principais  causadoras de cálculo renal são aquelas que produzem . 

• 
• 
• 

A urease desdobra a ureia em amônia, deixando o pH mais alcalino e favorecendo a cristalização. 

Gera uma .  

• Nefrocalcina, uropotina, proteína de Tamm-Horsfall, bikunina e outras.  
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• Duplicação pielo-calicial  
• Rins policísticos  
• Rins em ferradura  

- No processo de formação embriogênica, os rins ficam interligados pelo 
polo inferior, o que predispõe o fato de a urina ficar represada.  

• Rins espôngio-medular 

 

• : 80 a 90% dos casos 
• 
• 

- Cistitina e Estruvita - Diagnóstico 
- Oxalato e ácido úrico – Sugestivo  

- 90% dos cálculos são .  

- São visualizados apenas . 

- Baixa  (<50%) 

-   

- Evitar sua realização na fase aguda  

- 

- Presença de  

-   

Fonte: COELHO et al (2020) 
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• Exame limitado para cólica nefrética, que o exame de escolha é a TC. 

- Examinador dependente  

- : 97% 

- , exceto cálculos de indinavir.  

- Custo elevado  

- Diagnóstico diferencial com 
nefrocalcinose.  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: VIEIRA et al (2004) 

Fonte: MATTOS (2015) Fonte: MATTOS (2015) 
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