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RESUMO

A presença de proteinúria é um achado indicativo de 
comprometimento renal. Está presente no estágio inicial 
da doença renal antes de o comprometimento da função 
poder ser detectado. A perda de função renal é diretamente 
relacionada à quantidade de proteinúria e, quando asso-
ciada à hipertensão arterial e/ou diabetes mellitus, agrava 
o prognóstico da doença renal. Atualmente, tem sido 
também apontada como possível biomarcador de doença 
cardiovascular. De maneira geral, pacientes com proteinúria 
apresentam maior risco de morte. Este artigo abordará 
a importância clínica da proteinúria, como investigá-la 
em pacientes considerados de risco para doença renal e 
como tratá-la. 
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ABSTRACT

Proteinuria is a marker of kidney disease. It is present sin-
ce early stages of renal disease and occurs before renal 
function reduction. The decrease of glomerular filtration 
rate is directly associated to the amount of proteinuria and, 
when associated to hypertension and/or diabetes mellitus, 
led to a worst prognosis of the progression of renal dise-
ase. Recently it has also been pointed as a biomarker for 
cardiovascular disease. Proteinuria also predicts mortality 
in the general population. This article reviews the clinical 
importance of proteinuria, how to investigate it in patients 
at risk for chronic kidney disease and how to treat it. 
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DEFINIÇÕES: MICROALBUMINúRIA E 
MACROALBUMINúRIA
Em indivíduos normais, proteínas de baixo peso molecular e uma 
pequena quantidade de albumina são filtradas pelo glomérulo 
e são totalmente reabsorvidas no túbulo contornado proximal1. 
Algumas dessas (incluindo a albumina) podem ser excretadas 
em pequenas quantidades na urina e não são detectadas pelo 
exame de urina simples de fita (EAS/urina tipo I), mas apenas 
por métodos cromatográficos. Assim, considera-se normal uma 
excreção diária de proteína de até 300 mg/dia ou, se ajustada 
pela creatinina, de 200 mg/g2. Quanto à albumina, sua excre-

ção normal não ultrapassa 20 mg/dia. Quando a excreção de 
albumina se encontra na faixa de 30-300 mg/dia, é chamada 
de microalbuminúria, ou seja, presença de pequena quantidade 
anormal de albumina na urina. Essa alteração apresenta especial 
interesse em pacientes portadores de diabetes mellitus (DM), 
pois a sua presença é um marcador de nefropatia incipiente. 
Em indivíduos não diabéticos é também um marcador precoce 
de doença renal e se associa a maior risco de doença cardio-
vascular (DCV).  Valores superiores a 300 mg/dia são chamados 
de proteinúria ou macroalbuminúria. Nesse nível, o exame da 
fita já detecta a eliminação anormal de proteína3.
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A fisiopatologia da perda de albumina pela urina ainda é mo-
tivo de estudos. A teoria mais conhecida é a que responsabiliza 
o aumento da pressão intraglomerular, com consequente hiper-
filtração glomerular, que pode ocorrer também devido à hiper-
tensão arterial sistêmica4. A perda de albumina pela membrana 
do capilar glomerular pode representar, ainda, manifestação de 
anormalidade endotelial glomerular, ou generalizada3,5-7.

PESQUISA DE MICROALBUMINúRIA 
O KDOQI (Kidney Disease Outcomes Quality Initiative)8 recomen-
da que indivíduos com risco de desenvolver doença renal crônica 
(DRC) devem ser investigados para proteinúria rotineiramente. 
São eles: portadores de hipertensão arterial, DM, doenças 
autoimune, indivíduos com história familiar de doença renal e 
indivíduos com mais de 60 anos. A investigação para doença 
renal deve incluir: 

função renal – por meio da dosagem da creatinina sérica •	
para estimar a filtração glomerular (FG), mediante as 
equações do Cockroft-Gault ou do MDRD simplificada9;
análise do sedimento urinário para pesquisa de proteína, •	
hemácias e leucócitos na urina;
mensuração da proteinúria. •	

MEDIDA DA MICROALBUMINúRIA
Atualmente, utiliza-se a relação urinária albumina (mg)/creati-
nina (g) em amostra de urina para o diagnóstico da proteinúria.  
A microalbuminúria é considerada presente quando os valores se 
encontram entre 30-300 mg/g. A dosagem deve ser feita apenas 
em pacientes estáveis em tratamento ambulatorial sem compli-
cações agudas como insuficiência cardíaca descompensada e 
infecções, entre outras, uma vez que elas podem ocasionar ou 
exacerbar transitoriamente a albuminúria. Se a primeira medida 
de microalbuminúria for positiva, ela deve ser repetida; se posi-
tiva novamente, indica-se o tratamento; se negativa, repete-se 
mais uma dosagem, se positiva trata-se e, se negativa, repete 
em um ano. As dosagens para diagnóstico não devem exceder 
um período de três meses entre elas.

MEDIDA DE PROTEINúRIA OU  
MACROALBUMINúRIA
Uma vez identificada a presença de proteinúria no exame de 
fita, preconiza-se a dosagem em amostra de urina (Figura 1). 
Essa avaliação é realizada por meio da relação proteína (mg)/
creatinina (g) (Figura 2), que apresenta uma excelente cor-
relação com a proteinúria medida em urina de 24 horas10. 
A primeira urina da manhã é a mais indicada, no entanto  
o exame pode ser realizado em qualquer amostra11. É con-
siderado normal valor até 200 mg/g, o que é equivalente a 
200 mg nas 24 horas.

Pesquisa de proteinúria (EAS/Exame 
de urina tipo I) 

1o passo: Transformar a dosagem de proteína em mg/dl

2o passo: Transformar a dosagem de creatinina em g/dl

3o passo: Dividir a proteína em mg/dl por creatinina em g/dl

Resultado em mg/g 

Positiva

Amostra de urina
Proteína (mg)/
creatinina (g)

Tratar macro/microalbuminúria

Microalbuminúria

Repetir em 
1 ano

Diabetes Não diabético

Negativa

+ –

Figura 1. Pesquisa de proteinúria. 

Exemplos:

Proteína Creatinina Proteína/Creatinina

1) 0,06 g/l = 60 mg/l 
= 6 mg/dl

48 mg/dl =  
0,048 g/dl

6/0,048 = 125 mg/g 
creat

2) 0,12 g/l =  
120 mg/l = 12 mg/dl

48 mg/dl =  
0,048 g/dl

12/0,048 = 250 mg/g 
creat

3) 1,8 g/l = 
1.800 mg/l = 180 

mg/dl

48 mg/dl =  
0,048 g/dl

180/0,048 = 
 3.750 mg/gcreat = 

3,75 g/g creat

Figura 2. Cálculo da proteinúria em amostra de urina.

MICROALBUMINúRIA E RISCO CARDIOVASCULAR
A microalbuminúria tem sido apontada como marcador de risco 
cardiovascular12 na população em geral. Associa-se também a 
maior mortalidade independentemente da função renal e de 
outros fatores de risco tradicionais para DCV13.

METAS DO CONTROLE DA PRESSÃO ARTERIAL DO 
PACIENTE COM DOENÇA RENAL CRôNICA
Inúmeros estudos demonstraram que o controle da hipertensão 
arterial reduz a velocidade de progressão da DRC em indivíduos 
diabéticos e não diabéticos14-17. Os inibidores da enzima de con-
versão da angiotensina (IECAs) ou os bloqueadores do receptor 
da angiotensina (BRAs) são as drogas de primeira escolha para 
tratamento da hipertensão nessa população, incluindo aqueles 
com doença avançada15. A recomendação atual é que a pressão 
arterial seja menor que 130/80 mmHg em todos os pacientes 
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e sistólica < 130 mmHg se a proteinúria for maior que 1.000 
mg/g16. Uma diminuição inicial na FG pode ocorrer com o uso 
dessas drogas, não havendo necessidade de suspendê-las. 
O tratamento da hipertensão arterial em portadores de DRC nos 
que não atingem as metas pressóricas com o uso de IECAs e/ou 
BRAs deve seguir a mesma orientação da população geral. 

REDUÇÃO DA PROTEINúRIA
A redução da proteinúria se associa diretamente com progressão 
mais lenta da DRC. A terapia associada com IECA e BRA pode 
ser mais efetiva do que o uso isolado de um deles18. Estudos em 
pacientes com DM sugerem que a espironolactona teria um efeito 
adicional no tratamento da proteinúria quando associada a IECA ou 
BRA (Figura 3)19. Ressaltamos que nesses casos a monitorização 
do potássio sérico deve ser realizada com frequência e o risco de 
hipercalemia é potencialmente maior em portadores de DM20. 

PROTEINúRIA E DESFECHOS CLÍNICOS
A presença de proteinúria, independentemente do estágio da 
DRC, implica pior prognóstico, sendo um fator de risco indepen-
dente3; a sua redução resulta em menor declínio da FG15,17,21, bem 
como se associa a uma redução de eventos cardiovasculares de 
15% a 37%22. Recente metanálise evidenciou que a função renal 
e albuminúria se associaram a todas as causas de mortalidade e 
causas cardiovasculares de forma independente. A associação 
entre albuminúria e mortalidade foi linear13.

Em conclusão, a albuminúria deve ser investigada em pa-
cientes com risco de desenvolver doença renal. Considera-se 
microalbuminúria com indicação de tratamento sempre que o valor 
desta for superior a 30 mg/g de creatinina e, na impossibilidade da 
pesquisa de microalbuminúria ou na presença de macroalbuminúria 
(200 mg/g de creatinina), seu tratamento é imperativo.
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Tratamento de paciente com risco 
para DRC, HA e/ou albuminúria

IECA ou BRA

Proteinúria < 200 mg/g

PA fora da meta
Associar outra droga 

hipotensora

Associar IECA ou BRA

Proteinúria > 200 mg/g

Proteinúria > 200 mg
Aumentar a dose 
do IECA e/ou BRA  
ou associar outros 

inibidores da renina 
ou inibidores da 

aldosterona

Figura 3. Tratamento da proteinúria.

Uma vez que essa droga tem sido apontada como apre-
sentando efeitos benéficos em desfechos cardiovasculares, 
seu uso pode ser benéfico em portadores de DRC. Na tabela 1, 
apresentamos algumas ações indicadas para minimizar os efei-
tos da hipercalemia.

Tabela 1. Ações para minimizar os efeitos colaterais dos inibidores 
de mineralocorticoides 

1. Não iniciar a droga se K > 5,5 mEq/l

2. Utilizar associação com IECA e/ou BRA em pacientes que persistem 
com proteinúria > 1 g/24 h

3. Iniciar com doses baixas

4. Monitorar o K sérico semanalmente após início da droga

5. Restringir o potássio da dieta

6. Não associar diurético poupador de potássio

7. Utilizar diuréticos de alça para controle do K sérico
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