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Proteinuria: avaliacado clinica e laboratorial
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Proteindria é um forte indicador de doenca renal, e esté presente em diversas sindromes.
No presente artigo, 0s mecanismos fisiopatoldgicos que levam a proteindria foram
revisados, assim como os métodos disponiveis para sua deteccdo e quantificacéo,
incluindo a fita reagente, proteindria de 24 horas e o indice proteina/creatinina na urina.
Atencao especial é dada a avaliacao clinica dos pacientes com proteindria, abordando
0s exames disponiveis e as situagdes em que séo indicados. Um fluxograma para a
investigacdo de pacientes com proteinldria é apresentado. Também ressaltamos a
importancia da proteindria persistente na sua relagcdo com a progressao de doencas
renais.
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Proteinuria: clinical and laboratory approach

Proteinuria is a strong indicator of renal disease and it is present in many syndromes.
Our objective is to review the pathophysiological mechanisms that lead to proteinuria,
as well as the available methods for its detection and quantitation, including the dipstick,
24-hour proteinuria, and the urinary protein-creatinine ratio. We gave special attention
to clinical evaluation of proteinuric patients, including the available exams and the
situations in which they are indicated. An algorithm for the investigation of patients with
proteinuria is presented. We also emphasized the importance of persistent proteinuria
in its relation with the progression of renal diseases.
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Introducéo

O glomérulo funciona como uma eficiente
barreira a passagem de proteinas para a urina,
selecionando as moléculas de acordo com o
seu tamanho e carga elétrica. Isso permite uma
pequena passagem de proteinas através de
suas camadas para a capsula de Bowman.
Nos tubulos proximais, ocorre reabsorcdo da
maior parte dessas proteinas filtradas,
chegando uma pequena quantidade na urina.

A albumina plasmatica representa menos de
50% destas proteinas, sendo o restante
constituido por moléculas de peso molecular
mais baixo, que sofrem pouca restricdo pela
barreira glomerular. A essas proteinas de origem
plasmatica juntam-se outras de origem tubular
(1-4).

Em pacientes sem patologia renal,
aproximadamente 60% das proteinas
encontradas na urina séo derivadas da filtragcao
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pela barreira glomerular, sendo os outros 40%
de origem tubular e do trato urinario inferior (4).

Mecanismo fisiopatoldgico da proteinuria

A deteccdo de uma quantidade anormal
de proteinas na urina € um forte indicador de
doenca renal (4). O rim tem uma baixa taxa de
transporte tubular maximo para reabsorcao de
proteinas. Por isso, 0 aumento da filtrac&o de
proteinas facilmente satura os mecanismos de
transporte e a reabsorcdo € diminuida (1,2).
Para definir o tipo de proteina na urina é
necessario separar suas fracoes através de
eletroforese no soro e/ou urina. Baseados
nessa separagdo e em dados clinicos, é
possivel dividir a proteindria em padrao
glomerular ou tubular, indicando qual parte do
néfron esta comprometida (2,5). Um terceiro
tipo de proteindria é aquela designada como de
alto fluxo, alta producéo plasmética (overflow).
Exemplos desse tipo de proteinuria séo a
presenca de hemoglobina em processos
hemoliticos, de mioglobina em patologias
musculares e de imunoglogulinas nas
gamopatias (1,2).

Portanto, sao, basicamente 3 os
mecanismos envolvidos na proteinaria
patoldgica: 1) aumento da permeabilidade
glomerular; 2) diminuicéo da reabsor¢éo tubular
e 3) presenca de proteinas anormais na
circulagéo (overflow) (tabelas 1 e 2).

Aumento da permeabilidade glomerular — as
glomerulopatias

E a causa mais comum de proteindria.
Ocorre por comprometimento da parede capilar
glomerular, seja por disfungdo do sistema de
“poros”, perda de cargas eletronegativas ou
uma combinacdo desses dois mecanismos.
Nesse tipo de proteinuria predomina a presenca
de albumina (1,4).

O conhecimento da proteindria produzida
por aumento da permeabilidade glomerular é
derivado de estudos em animais. Ocorre em
varios tipos de sindrome nefrética e na
nefropatia diabética. Nestes pacientes,
predomina a filtracdo de macromoléculas de
peso molecular superior a 50 A. Apesar da

Revista HCPA 2000;20 (3)

Morales et al.

presenca andmala das macromoléculas, a
proteina urinaria predominante nesses casos
€ a albumina, por ser a mais abundante das
proteinas plasmaticas (20 vezes superior as de
imunoglobulinas, por exemplo). Esse tipo de
proteinudria é chamado de ndo seletiva, umavez
gue nesses casos a parede glomerular ndo
discrimina com eficiéncia entre proteinas de alto
e baixo pesos moleculares (4,5).

O mecanismo da proteindria por perda
de cargas eletronegativas da parede € baseado
principalmente no estudo de modelos
experimentais. As 3 camadas que compde o
capilar glomerular (endotélio, membrana basal
e epitélio) sado eletronegativas (1,2). Diversas
substancias existentes nestas camadas (acido
sidlico, heparan sulfato e sialoglicoproteinas)
s&o responsaveis por essa eletronegatividade.
Em condi¢cbes normais, a albumina, que
também contém cargas negativas, nao
atravessa a barreira do capilar glomerular (4).
Em algumas glomerulopatias ha perda ou
reducé@o do componente eletronegativo destas
camadas e, nestes casos, a albumina tem sua
passagem pelo glomérulo facilitada. Quando
predominar a filtracdo de albumina, a
proteinuria € considerada seletiva. Alteracdo
na permeabilidade capilar glomerular pode levar
a grandes perdas de proteinas. Em geral, esta
perda é maior do que 2 g/24 horas (1,2,6).

Diminuicdo da reabsorcédo tubular — as
tubulopatias

Os tubulos séo capazes de reabsorver a
maior parte das proteinas normalmente filtradas
pelo glomérulo. Quando € observado um defeito
no sistema de reabsorcdo de proteinas,
teremos uma proteindria de origem tubular.
Neste caso, a filtracdo de macromoléculas
ocorre de acordo com um padrdo normal, ou
seja, ha no filtrado uma concentracéao
semelhante de albumina (abundante no
plasma mas pouco filtrada através do
glomérulo) e de proteinas de baixo peso
molecular (facilmente filtradas pelo
glomérulo, mas menos abundantes). A
reabsorc¢ao tubular ndo é seletiva e assim
teremos um proteindria constituida de
pouca quantidade de albumina e com
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Tabela 1. Classificacdo de proteinaria

Proteindria: avaliacao clinica e laboratorial

Tipo Caracteristicas Fisiopatoldgicas Causas
Glomerular Aumento da permeabilidade Glomerulopatias
capilar glomerular a proteinas primarias ou secundarias
Tubular Diminuigcdo da reabsor¢éo tubular Doenca tubular ou
de proteinas do filtrado glomerular intersticial
Superproducdo Producdo aumentada de proteinas Gamopatia monoclonal,

de baixo peso molecular

Leucemia

Tabela 2. Causas de proteinuria

Glomerular

Tubular

Glomerulopatias primarias:
Alteracdes glomerulares minimas
Glomerulonefrite membranosa idiopatica
Glomeruloesclerose segmentar e focal
Glomerulonefrite membranoproliferativa
Nefropatia por IgA

Glomerulopatias secundarias:
Diabetes mellitus
Amiloidose
Pré-eclampsia
Infecgéo
Doencas do colageno (ex. nefrite ltpica)
Cancer gastrointestinal e pulmonar, Linfoma
Rejeicdo cronica a transplante renal

Glomerulopatias associadas a drogas

Heroina, AINESs, penicilamina, metais pesados,

Sais de ouro e litio

Nefroesclerose Hipertensiva
Doencas Tubulointerstitial devido a:
Nefropatia por acido urico
Nefrite intersticial aguda
Sindrome de Fanconi
Metais pesados
Doenca Falciforme
AINEs
Antibioticos

Superproducéo
Hemoglobindria
Mioglobindria
Mieloma multiplo
Amiloidose

predominio de proteinas de baixo peso
molecular (4,6). As proteinurias tubulares
sdo de intensidade leve ou moderada,
geralmente inferiores a 1,0-2,0 g em 24
horas. Doencas tubulares também incluem
nefroesclerose hipertensiva e nefropatia
tubulo intersticial causada por
antiinflamato6rios nao esteréides (2,4).
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ProteinUria devida a presen¢a de proteinas
anormais no plasma

O exemplo tipico desse tipo de proteinuria
€ 0 mieloma multiplo, onde ha uma producao
exagerada de imunoglobulinas. Em algumas
situagdes, as células tumorais ndo produzem
uma imunoglobulina completa, mas apenas
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determinada regido da sua molécula. Esses
fragmentos de imunoglobulinas, conhecidos
como proteinas de Bence-Jones, sdo langados
na circulacdo e, em razdo de seu tamanho
reduzido, sdo facilmente filtrados pelos
glomérulos. A carga filtrada dessas proteinas
anormais pode exceder a capacidade de
reabsorcdo dos tubulos, ocasionando o
aparecimento de uma proteinudria constituida
quase exclusivamente de proteina anémala
1,2).

Medidas da Proteinuria

A excrecdo urinaria de proteina €
rotineiramente medida para a identificacdo e
manejo das doencas renais (6,7). Uma
variedade de métodos esta disponivel para
quantificar a proteindria, independente do tipo
de proteina excretada.

Medida qualitativa da proteindria através de
fita

A maneira mais simples de medir a
proteindria é com o uso de fitas reagentes de
imersao (dipstick). O resultado é dado em
cruzes de + a ++++. Esta avaliacdo é semi-
guantitativa e mede apenas albumina, néo
detectando proteinas de cadeias leves. Embora
seja Util como rastreamento, apenas detecta
uma concentragdo anormal das proteinas
urinarias totais. Nao é utilizado para avaliar
efeitos de intervencdes terapéuticas e nem
controlar progressao da doenca renal. O teste
apresenta resultados falso-positivos em
diversas situacdes: urina concentrada e
contendo pigmentos e compostos de aménia,
presenca de penicilina, sulfonamidas, pus,
sémen, secrecao vaginal e quando o pH urinario
for alcalino (pH > 7,5). Resultados falso-
negativos podem também ocorrer quando a
urina for muito diluida ou quando a proteindria
nao for constituida por albumina (1,2,4). Por
isso, é importante a realizacdo de um teste
alternativo, que néao a albumina, para
diagnostico de proteinuria. Nesse caso, 0 uso
de teste turbidiométrico com &cido
sulfossalicilico é indicado. O teste utiliza um
peqgueno volume de urina centrifugada com
igual quantidade de acido sulfossalicilico a 3%.
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Turbidez ocorre com concentragdes iguais ou
superiores a 40 mg/dl (2,4).

Medida quantitativa da Protein(ria em 24
horas

O principal teste quantitativo, considerado
como padréo-ouro, € a medida da proteina em
urina de 24 horas. E utilizado como método
diagnéstico, progndéstico e para medir
resultados de intervencdes terapéuticas (5-7).

Para quantificar a quantidade de proteina
excretada, adiciona-se acido sulfossalicilico a
uma aliquota de urina e, apos, faz-se a medida
através de um fotbmetro. Este método é mais
sensivel para a medida de albumina do que para
as globulinas. O principal fator de erro na
medida da proteinuria de 24 horas é a coleta
inadequada, principalmente em criancas.

indice Proteindria/Creatindria (IPC)

Ginsberg et al. (8) e Schwab et al. (9)
inicialmente sugeriram a utilizacdo da razéo
proteina/creatinina em amostras de urina como
um método alternativo para estimar a
proteindria de 24 horas. Mais tarde, varios
estudos foram feitos, principalmente em
criancas com sindrome nefrotica, pacientes
diabéticos, transplantados e em gestantes,
mostrando que essa metodologia é adequada
para diagnostico e acompanhamento de
pacientes com diferentes tipos de doencas
renais (10-15).

O IPC tem mostrado uma boa correlagéo
com a proteindria de 24 horas em pacientes
com funcdo renal normal (16-20).
Recentemente, avaliamos esse mesmo indice
em pacientes portadores de glomerulopatias e
graus variados de funcao renal. Encontramos
uma boa correlagdo do indice mesmo naqueles
pacientes com insuficiéncia renal crénica (7).

O uso da razao proteinal/creatinina é
simples por ndo haver necessidade de se
coletar urina durante 24 horas, pois 0 método &
feito com uma amostra isolada de urina
(7,21,22). Um indice proteina/creatinina inferior
a 0,2 na maioria das vezes indica uma
proteindria normal, enquanto um indice superior
a 3,5 sugere proteindria nefrética (7-9).
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Avaliacéo clinica do paciente com
proteinuria

A medida da proteinaria tem importancia
diagnostica, progndéstica e, em
glomerulopatias, € 0 método mais eficaz para
avaliar a resposta a uma intervencéo
terapéutica. Consideramos como valores
normais de proteindria a excrecdo de até 150
mg em 24 horas (23-26). Um aumento
persistente da excre¢do urinéria de proteinas
€, em principio, de natureza patolégica.

Para a avaliagao inicial, € fundamental um
exame clinico completo, que inclui informacdes
sobre as seguintes patologias: 1) nefropatia
na infancia ou edema em algum momento da
evolucao; 2) historia familiar de nefropatia; 3)
drogas em uso antes do inicio do edema; 4)
doencas sistémicas (diabetes, hepatopatia,
colagenose, pneumopatias, hipertensao,
obesidade, vasculites e outras); 5) infeccdes
virais ou bacterianas; 6) histéria de alergia.
Todos os pacientes devem fazer teste de fungéo
renal e cultura de urina. Os pacientes com
proteindria também devem ter o sedimento
urinario avaliado, procurando sinais de
glomerulopatias como hematuria, dismorfismo
eritrocitario, cilindros hematicos ou lipiduria. Se
a proteinuria persiste e a histéria médica e
exame fisicos ndo sado conclusivos, um
ultrassom deve ser solicitado. Ele sera
importante na avaliacdo da estrutura, do
tamanho e da morfologia renal. A biépsia renal
deve ser feita em todos os pacientes com
sindrome nefrética, em pacientes com perda
rapida de funcéo renal, e quando houver
proteinuria significativa (2,27,28). No Servigo
de Nefrologia do Hospital de Clinicas de Porto
Alegre, geralmente fazemos bidpsia renal em
pacientes com glomerulopatia com proteinaria
superior a 1,0 g/24h e sem diagndstico clinico
evidente (6). As tabelas 2 e 3 mostram as
principais causas de proteindria e os principais
exames que auxiliam no diagnadstico etioldgico.

Nos pacientes assintomaticos, onde a
proteindria € descoberta por acaso, através de
exame de urina rotineiro, devemos fazer 3
perguntas (2,4): 1) Qual a quantidade de
proteina excretada? 2) Em que circunstancias
essa proteina esta sendo excretada? 3) Qual
o tipo de proteina excretada?

268

Proteindria: avaliacao clinica e laboratorial

Qual a quantidade de proteina excretada?

A quantificacdo da proteina deve ser feita
através de sua dosagem na urina de 24 horas.
A quantificacdo da proteindria € importante
porgue a maioria dos pacientes, com formas
benignas de proteindria isolada, excretam
menos de 1 a 2 g/dia (1,2,7) (Quadro 5). Em
casos mais graves, a taxa de excrec¢ao urinaria
pode ser maior de 3,5 g/1,73m2/dia. Nessa
situacdo, temos o que se denomina proteindria
macic¢a ou “proteindria nefrética”, quase sempre
associada a edema, hipoalbuminemia,
hipercolesterolemia, lipiduria, aumento da
coagulacao e instabilidade hemodinamica. As
principais causas secundarias sdo: nefropatia
diabética, amiloidose e lUpus eritematoso
sistémico

Em que circunstancias essa proteina esta
sendo excretada?

A situacao clinica do paciente com
proteindria deve ser avaliada e, em geral,
podemos dividi-la em transitoria, persistente ou
ortostatica.

Proteinuria transitoria

O paciente com proteindria observada na
fita reagente através de tracos ou até 2+ deve
repetir o teste com a primeira urina da manha,
pelo menos mais 2 vezes em um periodo ndo
superior a 1 més. Se o resultado for de 3+ ou
mais, deve ser avaliado através da medida de
proteindria na urina de 24 horas e da pesquisa
da origem: tubular ou glomerular; se for
negativo, o paciente pode ter uma proteinuria
transitoria. Essa condicdo ndo esta associada
com aumento de morbidade ou mortalidade
(2,6). A proteinuria transitéria usualmente é
menor de 0,5 g/24horas. E encontrada em
pacientes ap0s exercicios vigorosos, com
insuficiéncia cardiaca congestiva, exposicao ao
frio, febre e desidratacdo. A proteinuria
secundaria a exercicio extenuante é uma
mistura de proteinas de alto e baixo peso
molecular com presenca de cilindros hialinos
e granulares (1,2).
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Tabela 3. Investigacdes a serem consideradas em proteinUria

Teste

Interpretacdo dos achados

Anticorpo antinuclear
Antiestreptolisina O
Complemento, C3 e C4

Glicemia de jejum

Hematdcrito, hemoglobina

Anti-HIV, VDRL e sorologias para
Hepatite

Albumina sérica e colesterol

Eletrélitos séricos
(Na+, K+, Cl-, HCO3-, Ca2+ and P0O42-)
Eletroforese de proteinas na urina e no
Soro
Urato sérico

Ultra-sonografia renal
Raio-x de térax

Outros exames

Elevado no lipus eritematoso sistémico

Elevado apos glomerulonefrite estreptocdcica

Niveis baixos: glomerulonefrites pds-estreptocécica
e membranoproliferativa, nefrite lGpica

Elevada no diabetes mellitus

Baixos na insuficiéncia renal crénica

HIV, hepatite B e C, e sifilis tém sido associados a
proteindria glomerular

Niveis de albumina diminuidos e colesterol
aumentado aparecem na sindrome nefrética

Faz um rastreamento para qualquer anormalidade
decorrente de doenca renal

Resultados anormais no mieloma madltiplo

Além de calculos, urato elevado pode causar
doenca tubulointersticial

Evidencia doenca estrutural renal

Pode fornecer evidéncias de doenca sistémica
(ex., sarcoidose)

Em vérias situacdes clinicas

Proteindria persistente

Quando a proteindria € persistente nos
testes com fita, deve ser determinada
guantitativamente através da proteindria de 24
horas ou do IPC em amostra isolada de urina.
Uma cuidadosa anamnese e exame fisico
devem ser realizados, procurando doencas
sistémicas com envolvimento renal que
possam explicar a proteindria. Mais
frequentemente, essa situagao reflete uma
patologia renal ou doencga sistémica. Exemplo
pode ser a proteinudria leve associada com
insuficiéncia cardiaca congestiva. Outros
pacientes podem apresentar glomerulopatias,
diabete ou nefroesclerose por hipertensao.

Proteinlria Ortostaticaou Postural

Pode ocorrer em 3 a 5% dos individuos
jovens, aparentemente saudaveis. Nestes
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pacientes a proteinlria é encontrada durante o
dia, mas ndo a noite, quando a posicéo deitada
€ assumida. Em alguns pacientes, uma
proteinuria persistente pode surgir mais tarde.
Em geral, a perda de proteinas nao excede 1 g/
24 horas (1,2).

Para avaliar a possibilidade de proteinuria
postural, o paciente é instruido a esvaziar a
bexiga antes de deitar. Imediatamente ao
levantar pela manha, é feita a coleta da urina
do periodo da noite. Depois de 2 horas em pé
e caminhando, o paciente urina novamente. As
2 urinas, encaminhadas para o laboratério, sédo
testadas para proteindria. Se a primeira for
negativa e a segunda é positiva, é dito que o
paciente tem proteinuria postural (2,4,6).

Qual o tipo de proteina excretada?
H& trés tipos basicos de proteinduria:

glomerular, tubular ou por aumento de producéo
(overflow). Somente o tipo glomerular, em que
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h& excrecdo fundamentalmente de albumina,
€ detectado através da fita reagente utilizada
rotineiramente no exame comum de urina. Mais
detalhes ja foram apresentados nos
mecanismos fisiopatoldgicos e tabelas 1, 2 e
4,

Proteinuria e Progressao de Doenca Renal

A proteinUria era considerada como um
simples indicador de severidade da les&o renal.
Hoje, sabe-se que as proteinas filtradas através
do capilar glomerular sdo um fator de agressao
e desempenham um papel importante na
progressao das nefropatias (4,25).

Em glomerulopatias priméarias ou
secundarias, quanto maior a proteindria mais
rapida sera a perda ou reducao da funcao renal,
independente do diagndstico histolégico inicial
(2). Pacientes com glomerulopatias primarias
e proteindria inferior a 5 g/24h tém menor
tendéncia a progredir para a insuficiéncia renal
terminal, desde que haja controle de outros
fatores de agressdo como hipertenséo,
dislipidemia, diabete e obesidade (2,24).

A proteindria excessiva pode produzir
alteracdes tubulares e intersticiais.
Quantidades anormais de proteinas, apos
atravessarem o glomérulo e atingirem os
tubulos proximais, sofrem endocitose, seguida
de degradacédo pelos lisosomas. Entretanto,
esse processo é limitado, e, acima de
determinada quantidade, a proteina urinaria
produz congestdo de organelas, edema e
ruptura de lisosomas. Com isso, ocorre uma
maior sintese de substancias inflamatorias e
vasoativas, como as citocinas e a endotelina,
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importantes fatores para proliferacdo de
fibroblastos e aumento da matriz mesangial.
Isso leva, consequentemente, a fibrose. Um
estudo feito pelo grupo italiano de pesquisa
sobre o uso do ramipril classificou os pacientes
em 4 grupos, de acordo com o nivel da
proteindria (tabela 5). Foi observado que a
reducao mensal da filtrag&o glomerular (ml/min/
més) foi maior nos pacientes com maior
proteinuria (28). Assim, os tratamentos que
reduzem a proteindria sdo eficientes em
retardar a progresséo das glomerulopatias (23).
Por outro lado, as glomerulopatias que se
apresentam com proteindrias maiores do que
3,5 g/24h, tanto em humanos como em
animais, tendem a evoluir para a insuficiéncia
renal cronica (3,5,24).

Em pacientes com alteracdes urinarias
assintomaticas, a tendéncia de progressao
para a doenca renal crbnica € muitas vezes
independente do diagnéstico histoldgico inicial,
e outros fatores, como hipertenséo arterial,
glicemia, dislipidemia, obesidade e grau de
proteindria sdo muito mais importantes
(4,25,26).

Importancia da medida da proteinlria em
glomerulopatias

Como vimos, a medida da proteinaria tem
importancia no diagndstico, prognostico e na
avaliagcdo do resultado de intervencdes
terapéuticas. Os pacientes com glomerulopatia
se apresentam para o nefrologista sob a forma
de uma das 4 sindromes: 1) Sindrome
nefrotica; 2) Alteragdes urinarias assintomaticas

Tabela 4. Relacdo entre a quantidade de proteinuria e

as causas

Excrecéo Diéaria

Causa

0,15a2g

Glomerulopatias leves

Proteindria tubular
Proteindria por superproducéo

20a40g¢g

>49

Geralmente glomerular

Sempre glomerular
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(proteinuria ndo nefrotica com ou sem
hematuria); 3) Glomerulonefrite rapidamente
progressiva e 4) Sindrome nefritica aguda. As
trés primeiras sindromes representam
aproximadamente 90% dos casos em
pacientes adultos atendidos em ambulatério
especifico para pacientes com glomerulopatias
(6). Nesses pacientes, a medida da proteinaria
é fundamental para avaliar a gravidade, a
progressédo da doenca renal e o efeito de
intervencdes terapéuticas.

A maioria dos pacientes com sindrome
nefrdtica, ap6s uma avaliagcdo clinica,
laboratorial e histopatolégica usam, por
periodos prolongados, alguma droga
imunossupressora (corticéide, ciclofosfamida,
clorambucil, azatioprina e ciclosporina), isolada
ou em combinacdo. A resposta ao tratamento
€ avaliada mensalmente por periodos que
variam de 1 a 12 meses, e € fundamental como
elemento prognéstico (2,4,23,26). A tabla 6

Morales et al.

mostra as possiveis respostas ao tratamento
imunossupressor.

A maioria dos pacientes com
glomerulonefrite rapidamente progressiva, apos
serem tratados na fase aguda com drogas
imunossupressoras, poderdo apresentar
sequelas importantes devido a intensa
agresséo inicial. Eles devem ser avaliados
regularmente a cada 30 ou 60 dias, por periodos
prolongados. Nessas consultas é feito o
controle dos seguintes fatores de progressao:
hipertenséo, obesidade, glicemia, controle dos
niveis séricos dos lipidios e reducdo da
proteindria com o uso de inibidores da enzima
de conversdo da angiotensina e dietas
apropriadas.

Na Figura 1 mostramos um fluxograma
para a avaliacdo dos pacientes com diversos
tipos de proteindria.

Tabela 5. Influéncia da proteindria na redugao da fungéo renal

Nivel de proteindria

Reducéo da filtragdo glomerular (ml/min)

(g/24horas) Mensal Anual
£1,0 0,13 + 0,27 1,56
1,1-25 0,31 £ 0,19 3,72
2,5-4,0 0,61 £ 0,26 7,32
34,0 2,19+1,03 26,28

Adaptado (28).

Tabela 6. Causas comuns de proteinuria benigna

Desidratagéo

Febre

Queimaduras
Processo inflamatério
Atividade fisica intensa
Doenga ortostatica
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Anélise do sedimento > POSITIVA »>| Achados de doenca renal

urinario L

3+ a 4+ de proteina
no teste de fita

NEGATIVA  NEGATIVA

_—

Tragos a 2+ de proteinas
no teste de fita

!

NEGATIVA  <— Andlise urinaria repetida
2 a 3 vezes no més seguinte

l

POSITIVA

| |

Quantificacéo da proteiniria: coleta em 24h; indice proteinaria/creatiniria

|
‘ v v

Proteinuria | Excrecédo de proteinas Excre¢do de proteinas
transitéria | na urina <2g/dia na urina >2g/dia
Depuracéo da creatinina Depuracao da creatinina
— ) i~ )
Normal Reduzido Normal Reduzido
| l
|dade <30 anos Proteindria
hﬂﬁ Sintomatica Proteindria =
| sintomatica
v LY ¥
. ~ \ \J
Sim Né&o Causa Causa Causa \
¢ subjacente desconhecida Obvia
6bvia fata-
Teste p/ Conng:ta c/nefrtolotglsta,
proteindria considerar os testes
L ) indicados na tabela 3
ortostatica Considerar consulta
NEGATIVA ¢/ nefrologista
Y e testes da tabela 3 Tratar a doenca de base;
Proteinuria ica :
\ POSITIV, isolada Tratar doenca de base medigdo de PA mensal;
. e seguimento mensal EQU e teste de
Resolvido N até estabilizacdo do fungdorenal; considerar
clearance de creatinina ;
Reavaliacio; PA consulta c/ nefrologista
e EQUacadal dPA'fEQL;' e testtlas
a2 anos e fungdo renal a

cada 6 meses

Figural. Fluxograma para avaliacdo de pacientes com proteindria.
PA = Presséo arterial; EQU = Exame qualitativo de urina.
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