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Resumo

Introdução: Nefrolitíase é comum e tem al-
ta taxa de recorrência. Objetivos: Avaliar 
a prevalência das principais alterações me-
tabólicas e anatômicas e a análise química 
do cálculo encontrado em pacientes com 
nefrolitíase na região Oeste do Paraná. 
Métodos: Foi realizado um estudo retros-
pectivo em 681 pacientes adultos com 
nefrolitíase. A investigação laboratorial 
incluiu pelo menos duas amostras de uri-
na de 24 horas, com dosagens de cálcio, 
ácido úrico, citrato, oxalato, sódio e crea-
tinina; cistinúria qualitativa, pH urinário 
após 12 horas de jejum e restrição hídrica, 
urocultura e análise química do cálculo, 
quando disponível. Técnicas de imagem 
renal incluíram pelo menos ultrassono-
grafia e urografia excretora. Resultados: 
As alterações metabólicas mais frequen-
temente encontradas foram: hipercalci-
úria (51,8%), hiperuricosúria (27,6%) e 
hipocitratúria (23,5%). A análise química 
dos cálculos mostrou oxalato de cálcio 
em 85,7% dos casos. As alterações anatô-
micas mais frequentes foram: cisto renal, 
duplicação pieloureteral e obstrução da 
junção pieloureteral. Conclusões: Este tra-
balho serviu de base para o conhecimento 
das características de pacientes com ne-
frolitíase na região Oeste do Paraná.
Palavras-chave: nefrolitíase, hipercalciúria, 
oxalato de cálcio.

Abstract

Introduction: Nephrolithiasis is com-
mon and has a high rate of recurrence. 
Objectives: To assess the prevalence of the 
main metabolic and anatomical changes 
and the chemical analysis of stone found 
in patients with nephrolithiasis in the West 
region of Paraná. Methods: Retrospective 
study with 681 adult patients with neph-
rolithiasis. The laboratory investigation 
included at least two samples of 24-hour 
urine test with doses of calcium, uric acid, 
citrate, oxalate, sodium and creatinine; 
qualitative cystinuria, urinary pH follow-
ing 12-hour fast and water restriction, 
urine culture and chemical analysis, when 
the stones were available. Renal imaging 
techniques included at least renal ultra-
sound and excretory urogram. Results: 
The metabolic changes most frequently 
found were: hypercalciuria (51.8%), hy-
peruricosuria (27.6%), and hypocitratu-
ria (23.5%). Chemical analysis of stones 
showed calcium oxa late in 85.7% of the 
cases. The most frequently anatomical 
changes were renal cyst, duplicated ureter, 
and ureteropelvic junction obstruction. 
Conclusions: This paper served as a base 
for knowing the characteristics of patients 
with nephrolithiasis in the West area of 
Paraná.
Keywords: nephrolithiasis, hypercalciuria, 
calcium oxalate.

Investigação de nefrolitíase no Oeste do Paraná
Investigation of nephrolithiasis in the West of Paraná

Introdução

Nefrolitíase é uma condição que apresen-
ta alta prevalência e recorrência, sendo 
uma das doenças mais comuns do trato 
urinário. Acomete de 5 a 15% da popu-
lação ao redor do mundo, tendo gran-
de impacto na economia e na saúde da 

população mundial.1-3 Apesar dos avanços 
que ocorreram nas abordagens cirúrgicas, 
não houve mudanças na história natural 
da nefrolitíase. Afeta jovens, com seu pico 
de incidência durante a terceira e quarta 
décadas de vida,4,5 porém também ocorre 
comumente em crianças.6
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Diversos fatores são relacionados à predisposição 
a esta doença, tais como: idade, gênero, sedentarismo, 
ocupação, aspectos geográficos e climáticos, heredita-
riedade e alterações anatômicas e metabólicas.7,8

O objetivo inicial do diagnóstico da litíase re-
nal deve ser identificar as alterações metabólicas. 
Hipercalciúria, hiperucosúria, hipocitratúria, hipero-
xalúria, cistinúria e infecção urinária são as principais 
causas da formação dos cálculos.9,10

Oxalato de cálcio é o composto químico mais co-
mumente encontrado nos cálculos renais. Estudos su-
gerem que está presente em aproximadamente 80% 
dos casos.11

Fatores anatômicos contribuem para a formação de 
cálculos, como, por exemplo, a inserção alta do ureter 
na pelve renal e a obstrução da junção ureteropélvica, e 
também podem contribuir para a formação de cálculos 
por meio da drenagem deficiente, com estase urinária e 
aumento da incidência de infecção. Pacientes com cál-
culos em rins anatomicamente anormais devem receber 
avaliação metabólica para identificar fatores de risco 
formadores a fim de iniciar a terapia preventiva médica 
e, assim, reduzir o risco de recidiva.12

Os objetivos do presente trabalho foram mostrar 
as principais características de pacientes com nefroli-
tíase na região Oeste do Estado do Paraná.

Métodos

Foi realizado um estudo retrospectivo em 681 pacien-
tes do Serviço de Nefrologia do Ambulatório Geral 
do Hospital Universitário do Oeste do Paraná, diag-
nosticados com nefrolitíase, no período de 1995 a 
2010. Os critérios de inclusão para os pacientes deste 
estudo foram: eliminação espontânea, endoscópica ou 
cirúrgica de cálculos e/ou confirmação radiológica da 
presença dos mesmos no trato urinário, nos últimos 
seis meses. Foram registrados os dados da urina de 24 
horas de pacientes com mais de uma amostra, histó-
ria familiar, apresentação clínica, análise química de 
cálculos renais e exames de imagem.

A investigação laboratorial incluiu duas ou mais 
amostras de sangue e urina de 24 horas, incluindo cál-
cio, ácido úrico, citrato, sódio, creatinina e oxalato 
urinários e cálcio, ácido úrico, creatinina e parator-
mônio no sangue. Foram realizados cistinúria qualita-
tiva, pH urinário após jejum e restrição hídrica de 12 
horas, urocultura e análise química de cálculos.

Os métodos laboratoriais empregados e os valores 
de referência adotados para as amostras de urina de 
24 horas foram: cálcio, método de espectrofotometria 
de absorção atômica (< 4,0 mg/kg); ácido úrico, mé-
todo enzimático da uricase (> 15 mg por kg); citrato, 

método enzimático da citrato-liase (> 320 mg); sódio, 
método íon seletivo (< 150 mEq); creatinina, método 
do picrato alcalino (> 1.000 mg) e volume urinário, 
medição volumétrica em Becker por análise visual.

Para as dosagens plasmáticas, os métodos utilizados 
foram: cálcio, método colorimétrico (8,5 - 10,5 mg/dL); 
ácido úrico, método colorimétrico da uricase (2,0 a 7,0 
mg/dL); creatinina, método do picrato alcalino (0,7 a 
1,4 mg/dL) e paratormônio, ensaio da molécula intacta. 
Para os exames em amostra isolada de urina, os méto-
dos foram: cistinúria qualitativa, teste do nitroprussiato 
de sódio; e pH urinário, mensuração por meio de tiras 
reativas com sistema de indicador do vermelho de metila 
e azul de bromotimol. Foi considerado volume urinário 
diminuído quando pelo menos uma das amostras apre-
sentava-o menor que 15 mL/kg/dia.9,13 Para efetuar a 
análise química, utilizou-se o método colorimétrico.3,11

Alterações anatômicas foram consideradas total-
mente investigadas nos casos em que foram realizados 
exames de imagem renal, incluindo a ultrassonografia 
renal e a urografia excretora.

Para comparar as variáveis, os testes utilizados fo-
ram o χ2 e o teste exato de Fisher.  Foi considerado 
estatisticamente significativo p < 0,05. Este estudo 
foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa em 
Seres Humanos da Universidade Estadual do Oeste 
do Paraná (UNIOESTE).

Resultados

Dos 1.450 prontuários estudados (idade média de 
39,5 ± 12,9 anos), 781 pacientes eram do sexo fe-
minino (54,7% com história familiar positiva), 681 
concluíram a investigação metabólica (idade média 
39,1 ± 10,6 anos e 54,9% eram do sexo feminino), 
388 preencheram todos os critérios de inclusão para 
alteração anatômica (idade média 39,0 ± 24,0 anos e 
53,9% eram do sexo feminino) e 126 foram submeti-
dos à análise química dos cálculos (idade média 40,6 
± 10,9 anos e 50% eram do sexo feminino).

Entre os 681 pacientes que concluíram a investigação 
metabólica, pelo menos uma alteração foi encontrada em 
638 (93,7%), sendo que alguns pacientes apresentaram 
mais de uma alteração. As alterações metabólicas foram: 
hipercalciúria em 51,8% dos pacientes; hiperexcreção de 
ácido úrico, em 27,6%; hipocitratúria, em 23,5%; baixo 
volume urinário, em 19,8%; infecção do trato urinário, 
em 13,5%; hiperoxalúria em 8,0%; hiperparatireoidis-
mo, em 5,6%; acidose tubular renal, em 0,7%; e cistinú-
ria, em 0,7%. Quando os distúrbios metabólicos foram 
comparados entre os gêneros, a hiperexcreção de ácido 
úrico foi mais frequente no masculino e a infecção do 
trato urinário, no feminino (p < 0,05; Tabela 1).
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Cálculos de oxalato de cálcio foram encontra-
dos em 85,7% dos casos. Hipercalciúria e hiperu-
ricosúria foram os distúrbios metabólicos mais as-
sociados em pacientes com cálculos com oxalato de 
cálcio e ácido úrico (60%). A Tabela 2 mostra a 
análise química realizada quando os cálculos foram 
disponíveis.

As alterações anatômicas foram encontradas em 
33,5% dos 388 pacientes investigados. Cisto renal, 
duplicação do ureter completa ou incompleta e obs-
trução da junção ureteropélvica foram as mais fre-
quentes. A Tabela 3 descreve essas alterações.

Discussão

A nefrolitíase é uma doença com alta taxa de preva-
lência e recorrência, constituindo uma das afecções 
mais comuns do trato urinário,12 além de ser uma 

causa evitável de morbidade e apresentar alto custo 
para a sociedade.14 Homens apresentam maior ris-
co de desenvolverem cálculos renais com taxas até 
quatro vezes maiores, quando comparadas com as 
mulheres, afetando principalmente os jovens. Neste 

Alterações metabólicas Masculino (n = 307) Feminino (n = 374)
Valor de p

n N % N %

Hipercalciúria 178 58,0 175 46,8 0,004#

Hipocitratúria 74 24,1 86 23,0 0,734#

Hiperuricosúria 117 38,1 71 19,0 < 0,001#

Baixo volume urinário 53 17,3 82 21,9 0,129#

Hiperoxalúria 27 8,8 27 7,2 0,449#

Infecção urinária 11 3,6 81 21,7 < 0,001#

Hiperparatireoidismo 16 5,2 22 5,9 0,704#

Acidose tubular renal 4 1,3 1 0,3 0,181*

Cistinúria 3 1,0 2 0,5 0,662*

Sem alterações detectadas 20 6,5 23 6.1 0,846#

Total 503   570    

Tabela 1 Alterações metabólicas encontradas em 681 pacientes portadores de nefrolitíase de acordo 
com o sexo

#teste do χ2, *Teste Exato de Fisher.

Tabela 2 Análise química do cálculo urinário 
em 126 pacientes

Composição química n %

Oxalato de cálcio 108 85,7

Carbonato de cálcio 55 43,7

Ácido úrico 27 21,4

Amônia 20 15,9

Fosfato de cálcio 10 7,9

Cistina 1 0,79

Magnésio 3 2,4

Total de constituintes químicos 224  

Tabela 3 Alterações anatômicas encontradas 
em 153 pacientes

Alterações anatômicas Total %

Cisto renal 55 35.9

Duplicação pieloureteral 28 18.3

Estenose de JUP 15 9.8

Rim único 11 7.2

Rim atrófico 9 5.9

Rim espongiomedular 10 6.5

Rins policísticos 6 3.9

Rim pélvico 4 2.6

Bexiga neurogênica 3 1.9

Ptose renal 3 1.9

Rim em ferradura 4 2.6

Má rotação renal 2 1.3

Baqueteamento calicial 1 0.7

Dilatação do ureter 1 0.7

Estenose de ureter distal 1 0.7

Rim em ferradura policístico 1 0.7

Tumor renal 1 0.7

Total de alterações 155  

JUP: junção ureteropélvica.
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estudo, observa-se predominância pelo sexo mascu-
lino (61,2%), com idade média de 32,2 anos, o que 
está em concordância com a literatura.15-17 Observa-
se também predominância por caucasianos (85%), 
mas esta é concordante com a população geral da 
região Oeste do Paraná. Em 96,5% dos pacientes, 
encontrou-se pelo menos um distúrbio metabóli-
co. As alterações metabólicas mais frequentemente 
encontradas foram hipercalciúria (51,8%), hipe-
rexcreção de ácido úrico (27,6%) e hipocitratúria 
(23,5%), o que está em concordância com a maioria 
dos trabalhos.18,19

Decréscimo no volume urinário é considerado 
causa de nefrolitíase. Em países de clima quente, per-
das extrarrenais e a baixa ingestão de fluidos também 
podem contribuir para a formação do cálculo. No 
presente estudo, foi observado um decréscimo no vo-
lume urinário em 13,8% dos pacientes, o que é muito 
inferior às taxas encontradas no interior do estado de 
São Paulo, que apresenta clima mais quente, onde o 
índice foi de 77%.20

Hipercalciúria foi responsável por mais de 50% 
das desordens metabólicas em adultos e de 53 a 75%, 
nas crianças.21 Tem-se a possibilidade de existir um 
forte componente genético, com interação autossômi-
ca dominante.22 Resulta de mutações em genes envol-
vidos direta ou indiretamente com o transporte tubu-
lar renal de cálcio, dentre eles, o CLCN5, CLCNKB 
e WNK quinase. Mutações no gene CLCN5 ocorrem 
na chamada Doença de Dent. A hipercalciúria pode 
ocorrer associada à hipofosfatemia, devido a muta-
ções em proteínas cotransportadoras de fósforo/só-
dio, codificadas pelo gene NPT2a.23-25 Em crianças 
com hipercalciúria, a prevalência de litíase renal na 
família é de 46 a 49%.26-28

A hipercalciúria idiopática é uma desordem hete-
rogênea, incluindo entidades como as formas absor-
tiva, renal e reabsortiva.29-31 Uma dieta hipersódica é 
um fator que deve ser considerado na patogênese da 
hipercalciúria.32 No presente estudo, a hipercalciú-
ria foi a alteração metabólica prevalente. Na região 
Oeste do estado do Paraná, a ingestão de leite e deri-
vados não é expressiva, enquanto a de sal e proteínas 
é alta, provavelmente contribuindo para a ocorrência 
da hipercalciúria.10

Hipocitratúria é uma anormalidade metabó-
lica, encontrada em 20 a 60% dos pacientes com 
nefrolitíase.28,33,34 No presente estudo, tal alteração 
foi observada em 23,5% das desordens metabólicas. 
Tefekli et al.35 reconheceram a hipocitratúria como o 
fator de risco metabólico mais prevalente em crianças 

e adultos com litíase renal (60,6%). Como a etiologia 
da hipocitratúria é multifatorial e é relacionada dire-
tamente com o consumo de proteína animal, que pro-
move uma sobrecarga ácida, sua incidência é variável 
nas diversas regiões estudadas.36

Hiperuricosúria é resultado da alta ingesta de pu-
rinas ou da elevada produção endógena. Baixa inges-
ta hídrica e pH urinário inferior a 5,5 favorecem a 
precipitação em urina ácida.28,37 Hiperuricosúria foi 
evidenciada em 27,6% das desordens metabólicas dos 
pacientes, e acredita-se que a dieta hiperproteica ob-
servada em nossa região seja um fator de risco. A li-
teratura nacional observa tal desordem em 18 a 76% 
dos casos.20 Neste estudo, a hiperuricosúria foi mais 
frequente em pacientes do sexo masculino.

Hiperoxalúria é uma desordem rara, sendo obser-
vada em aproximadamente 1% dos pacientes estuda-
dos.5 Neste estudo, este distúrbio foi observado em 
8% dos pacientes. Cálculos infectados são consequên-
cia da proliferação microbiana que altera a química 
urinária. Micro-organismos urease-positivos produ-
zem amônia e bicarbonato que podem precipitar a es-
truvita, levando à formação de cálculos coraliformes 
no sistema coletor.2 No presente estudo, a infecção do 
trato urinário foi mais frequente em pacientes do sexo 
feminino, porém não há informação sobre a incidên-
cia de cálculos coraliformes

Daudon et al.38 encontraram uma predominância 
do sexo masculino entre pacientes com cálculos de 
oxalato de cálcio e ácido úrico, uma preponderância 
do sexo feminino para pacientes com cálculos de fos-
fato de cálcio e cálculos de estruvita, e um aumento 
da prevalência de cálculos de ácido úrico com o de-
correr da idade em ambos os sexos. Análises químicas 
demonstraram que o oxalato de cálcio é o compo-
nente mais comum encontrado em cálculos renais.39 
Também foram encontrados cálculos de oxalato de 
cálcio em 85,7% dos casos deste estudo.

Cálculos são mais comuns em pacientes com dis-
túrbios anatômicos. A prevalência de cálculos renais 
em pacientes com cisto renal, doença renal policís-
tica autossômica dominante, rim espongiomedular, 
estenose em junção ureteropélvica e duplicação pie-
loureteral excede à de cálculos renais na população 
geral, sugerindo que os distúrbios de malformação 
favorecem a formação de cálculos. Estase urinária 
com retardo do carreamento de cristais aumenta o 
risco de infecções urinárias.40,41 As alterações anatô-
micas mais frequentes no presente estudo foram cis-
to renal, duplicação ureteral e obstrução da junção 
ureteropélvica.
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A nefrolitíase tem sido associada com hipertensão, 
obesidade e diabete melito. A prevalência de eventos 
cardiovasculares entre formadores de cálculos renais 
tem sido recentemente reconhecida. Há evidência his-
tórica da influência da dieta na formação de cálculos. 
O controle médico da dieta e as mudanças no estilo 
de vida são cruciais para a redução da prevalência de 
nefrolitíase e riscos cardiovasculares.42

Este trabalho serviu como base para conhecimen-
to do perfil metabólico de pacientes com litíase da re-
gião Oeste do estado do Paraná, Brasil. As alterações 
metabólicas mais frequentes foram hipercalciúria, hi-
pocitratúria e hiperuricosúria.
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