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Litíase Renal 
 
 
 
 
 

Introdução e Perspectiva Histórica 

 

Abordagem Inicial e Contexto Histórico da Litíase 

 

Aborda-se um tema de alta frequência na prática urológica, a litíase renal. Embora as doenças 

prostáticas possam ser mais prevalentes, a formação de cálculos renais representa uma condição clínica 

comum, especialmente em serviços de emergência. O entendimento da fisiopatologia da formação dos 

cálculos ("pedrinhas") é fundamental antes de discutir a abordagem clínica prática. A história da litíase é 

antiga, com evidências de cálculos renais e vesicais encontradas em múmias egípcias datadas de milhares de 

anos antes de Cristo (aproximadamente 4200 a.C.). Regiões como Egito e Ásia apresentavam problemas 

endêmicos de litíase, particularmente cálculos vesicais, causando grande sofrimento à população. Os 

primeiros interventores, conhecidos como litotomistas (termo derivado de "lito", pedra, e "tomia", corte), 

surgiram na Índia antes de Cristo e atuaram até cerca do século XV, realizando procedimentos para extração 

de pedras, embora com métodos rudimentares e sem reconhecimento formal como médicos. 

 

 

A Evolução do Tratamento e o Juramento Hipocrático 

 

Posteriormente, na Europa, esses praticantes foram marginalizados, frequentemente vistos como 

charlatões. A prática da litotomia, especificamente a talha vesical (incisão no períneo para acessar a bexiga 

e remover cálculos, sem anestesia), era extremamente perigosa. A ausência de anestesia e técnicas assépticas 

resultava em altíssimas taxas de mortalidade (estimadas acima de 95%) devido a complicações como 

fístulas, infecções, hemorragias e dor intratável. Esse cenário histórico contextualiza um dos preceitos do 

Juramento de Hipócrates: "Não praticarás a talha". Este mandamento simboliza o princípio ético 

fundamental de primum non nocere (primeiro, não prejudicar), evitando a iatrogenia. A evolução para 

práticas baseadas em evidência científica, a partir do século XVI, permitiu o desenvolvimento de abordagens 

mais seguras e eficazes para o manejo da litíase renal, superando os métodos perigosos do passado que 

resultavam em muitas mortes por dor, sepse e falta de diagnóstico adequado na ausência de tecnologias 

como o raio-X. 
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Epidemiologia e Fatores de Risco Gerais 

 

Prevalência e Demografia da Litíase Renal 

 

A epidemiologia da litíase renal revela uma prevalência significativa, afetando aproximadamente 

10% ou mais da população mundial, com indicativos de aumento na incidência atual. A faixa etária de maior 

acometimento coincide com a idade produtiva, embora casos pediátricos também sejam observados em 

centros de referência. O sexo masculino apresenta uma frequência ligeiramente superior em comparação ao 

feminino. Fatores geográficos e climáticos desempenham um papel, com maior incidência em regiões mais 

quentes e industrializadas. O clima quente contribui para estados de desidratação crônica, um fator de risco 

conhecido para a formação de cálculos. A hereditariedade é um componente importante, sendo que cerca 

de 40% dos pacientes com litíase possuem histórico familiar positivo (pais, irmãos). A etnia também parece 

influenciar, com maior prevalência em caucasianos e asiáticos. 

 

 

Taxa de recorrência e Fatores de risco modificáveis 

 

Algo frequentemente cobrado em provas é a taxa de recorrência da litíase renal: estima-se 

que 50% dos indivíduos que tiveram um episódio de cálculo renal apresentarão um novo cálculo 

dentro de um período de 10 anos. Diversos fatores, tanto extrínsecos quanto intrínsecos, contribuem para a 

formação de cálculos.  

 

Fatores externos ligados a hábitos de vida são cruciais. A dieta é um fator relevante, contudo, a 

orientação dietética específica só deve ser realizada após o diagnóstico do tipo de cálculo. Recomendações 

gerais aplicáveis a todos os pacientes com cálculo incluem a redução da ingestão de sal (sódio), a moderação 

no consumo de proteínas de origem animal (especialmente carne vermelha) e o aumento da ingesta hídrica. 

Fatores ambientais como clima quente e profissões com exposição ao calor (ex: construção civil, indústrias 

com caldeiras) aumentam o risco devido à desidratação. O nível socioeconômico influencia nos extremos: 

populações de baixa renda podem ter dietas inadequadas, enquanto populações de alta renda podem 

consumir excesso de proteínas, carboidratos e açúcares. O sedentarismo e a obesidade estão associados a um 

maior risco de formação de cálculos.  

 

O fator genético/familiar, como mencionado, responde por cerca de 40% dos casos. Além desses, 

fatores metabólicos intrínsecos são determinantes, explicando por que alguns indivíduos desenvolvem 
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cálculos mesmo com alta ingestão hídrica, enquanto outros, com baixa ingesta, não os formam. A 

complexidade da formação de cálculos envolve uma interação multifatorial que será detalhada adiante, 

incluindo distúrbios metabólicos específicos. 

 

 

Fisiopatologia da Formação de Cálculos Renais 

 

Supersaturação Urinária como Evento Central 

 

A fisiopatologia da litíase renal pode ser compreendida através do conceito de supersaturação 

urinária. Similarmente a adicionar sal a um copo d'água, se a quantidade de soluto (sais) exceder a 

capacidade de dissolução do solvente (água), ocorrerá precipitação. Na urina, um excesso de substâncias 

formadoras de cristais (como cálcio, oxalato, ácido úrico) ou uma quantidade insuficiente de líquido (baixa 

ingesta hídrica, desidratação) leva a um estado de supersaturação. Nesse estado, os sais dissolvidos começam 

a precipitar do meio líquido, formando cristais microscópicos. Este desequilíbrio, seja por excesso de solutos 

eliminados na urina ou por volume urinário reduzido, é o gatilho inicial para a formação do cálculo. O meio 

urinário torna-se "saturado" de formadores de cristais, que então não conseguem mais permanecer em 

solução. 

 

 

Cristalização, Agregação e Inibidores Urinários 

 

Uma vez formados, esses cristais tendem a se agregar, aderindo uns aos outros, num processo 

análogo ao açúcar úmido que forma grumos compactos. Essa agregação leva ao crescimento progressivo, 

formando inicialmente microcálculos ou microcalcificações, que podem eventualmente evoluir para 

cálculos renais clinicamente significativos. Este processo de supersaturação, precipitação, cristalização e 

agregação é a via comum na patogênese da maioria dos tipos de cálculos. Contudo, a formação de cálculos 

não depende apenas da presença de solutos em excesso ou falta de água. O organismo produz substâncias 

inibidoras da cristalização e agregação, como o citrato e o magnésio. O citrato, em particular, aumenta a 

solubilidade do cálcio e impede que os cristais se unam. A deficiência dessas substâncias protetoras na urina 

(hipocitraturia, hipomagnesiúria) constitui outro fator de risco importante para a litiase renal. Portanto, a 

formação de um cálculo resulta de um desequilíbrio entre promotores (supersaturação de solutos) e 

inibidores da cristalização. 
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Composição dos Cálculos e Influência do pH Urinário 

 

A composição dos cálculos renais varia, mas a maioria é composta por sais de cálcio. 

Aproximadamente 70% dos cálculos são de oxalato de cálcio, e uma porção menor é de fosfato de cálcio. 

Considerando ambos, cerca de 80% de todos os cálculos renais contêm cálcio como componente principal. 

Cálculos de estruvita (fosfato amoníaco magnesiano), associados à infecção urinária, correspondem a cerca 

de 10-15%. Cálculos de ácido úrico representam aproximadamente 8-10%, e os de cistina, ligados a 

distúrbios metabólicos genéticos, são raros (<1%). A formação e precipitação de certos tipos de **cristais** 

são influenciadas pelo **pH urinário**. O **pH** normal da urina é ligeiramente ácido (média de 5.5 a 6.5). 

Em **pH** extremamente ácido (<5.5), **cristais** de **ácido úrico** e **cistina** precipitam mais 

facilmente. Dietas ricas em **proteínas** animais tendem a acidificar a urina. Por outro lado, um **pH 

urinário alcalino** (>7.0-7.5) favorece a precipitação de fosfato de cálcio e estruvita. A ingestão de 

substâncias alcalinizantes, como bicarbonato ou citrato, pode elevar o pH e, em excesso, causar fosfatúria 

(urina turva pela presença de fosfato). Curiosamente, frutas cítricas (limão, laranja), apesar de ácidas, 

alcalinizam a urina porque o ácido cítrico é metabolizado a citrato, um inibidor da formação de cálculos. Já 

a Vitamina C(ácido ascórbico) tende a acidificar a urina. 

 

 

Fatores Adicionais: Sódio, Infecção e Estase Urinária 

 

O consumo excessivo de sódio (sal) é um fator de risco porque aumenta a excreção urinária de 

cálcio e pode contribuir para a supersaturação urinária, facilitando a precipitação de cristais de oxalato de 

cálcio e fosfato. O sal também pode induzir um estado de leve desidratação relativa se a ingesta hídrica não 

for compensatória. A infecção do trato urinário por bactérias produtoras de urease é a causa direta dos 

cálculos de estruvita. Fatores anatômicos que levam à estase urinária (fluxo lento ou parada da urina) 

também aumentam o risco de litíase. Condições como anomalias congênitas (ex: estenose de JUP - junção 

ureteropiélica, rim em ferradura) dificultam a drenagem da urina, permitindo que os cristais tenham mais 

tempo para se agregar e formar cálculos. A bexiga, por reter urina por períodos mais longos, também pode 

ser um local de formação de cálculos, especialmente se houver obstrução infravesical ou disfunção de 

esvaziamento. 
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Gênese do Cálculo na Papila Renal: Placas de Randall 

 

A maioria dos cálculos renais tem sua origem na papila renal. Através da endoscopia renal 

(ureteroscopia), é possível visualizar o interior do rim, incluindo as papilas, que se assemelham a "cabeças 

de chuveiro" com múltiplos orifícios correspondentes à desembocadura dos ductos coletores terminais. 

Dentro desses ductos, ou no interstício da papila, inicia-se a precipitação de cristais, formando as chamadas 

placas de Randall. Essas placas são depósitos iniciais de microcalcificações que podem crescer 

progressivamente. Com o tempo, podem causar ulceração e erosão da superfície papilar. Eventualmente, um 

fragmento ou um microcálculo pode se desprender da papila, cair no sistema coletor e migrar pelo ureter, 

causando cólica renal, ou permanecer no rim e continuar crescendo, podendo atingir grandes dimensões. As 

placas de Randall, descritas por Alexander Randall, são consideradas o ninho inicial para a formação da 

maioria dos cálculos de oxalato de cálcio. 

 

 

Tipos Específicos de Cálculos Renais e Seus Mecanismos 

 

Cálculos de Cálcio: Hipercalciúria e Seus Subtipos 

 

Os cálculos contendo cálcio (principalmente oxalato de cálcio e fosfato de cálcio) são os mais 

comuns (cerca de 80%). O principal fator de risco associado é a hipercalciúria, definida como excreção 

urinária de cálcio superior a 250-300 mg em 24 horas. A avaliação é feita através do estudo metabólico 

urinário de 24 horas. Existem diferentes tipos de hipercalciúria: 1) Hipercalciúria absortiva: Aumento da 

absorção intestinal de cálcio, comum em doenças inflamatórias intestinais como Doença de Crohn e 

retocolite ulcerativa, onde o epitélio intestinal comprometido absorve mais cálcio. 2) Hipercalciúria renal: 

Defeito no túbulo renal que impede a reabsorção adequada de cálcio, fazendo com que ele seja perdido na 

urina. Pode estar associada à acidose tubular renal, acidose metabólica, uso de corticoides em altas doses 

ou outras doenças renais. O excesso de sódio na dieta também pode piorar este tipo. 3) Hipercalciúria 

reabsortiva: Aumento da reabsorção óssea de cálcio, que é liberado na corrente sanguínea e 

subsequentemente excretado pelos rins. Ocorre em situações de imobilização prolongada (pacientes 

acamados, paraplégicos), onde a falta de atividade física leva à perda de massa óssea, ou em condições como 

o hiperparatireoidismo primário. Nesta condição, as glândulas paratireoides produzem excesso de 

paratormônio (PTH), que estimula a liberação de cálcio dos ossos, causando hipercalcemia e 

hipercalciúria. Outras causas incluem doenças malignas com metástases ósseas (leucemias, câncer ósseo). 

Cerca de 20% dos casos são idiopáticos. 
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Manejo da Hipercalciúria e Cálculos de Cálcio 

 

O tratamento da hipercalciúria depende da sua causa. Em casos de doença inflamatória intestinal, 

o tratamento da condição de base é fundamental. Uma orientação crucial é manter uma dieta normocálcica; 

a restrição severa de cálcio (dieta hipocálcica) não é recomendada, pois pode levar a problemas ósseos 

(osteopenia, osteoporose) e até aumentar a absorção de oxalato. O objetivo é equilibrar a ingestão de cálcio, 

evitando excessos (laticínios em grande quantidade). Para a hipercalciúria absortiva, pode-se usar 

quelantes de cálcio intestinal como o fosfato de celulose (presente no farelo de arroz), que se liga ao cálcio no 

intestino e impede sua absorção, eliminando-o pelas fezes. Os diuréticos tiazídicos (ex: hidroclorotiazida, 

clortalidona) são frequentemente utilizados, especialmente na hipercalciúria renal, pois aumentam a 

reabsorção de cálcio nos túbulos renais, diminuindo sua excreção urinária. O citrato de potássio também é 

amplamente empregado, pois aumenta os níveis de citrato urinário, um inibidor da cristalização de sais de 

cálcio, mesmo em pacientes com níveis normais de citrato. Para a hipercalciúria reabsortiva devido ao 

hiperparatireoidismo, o tratamento definitivo é a paratireoidectomia (remoção cirúrgica das glândulas 

paratireoides hiperfuncionantes). Em pacientes acamados, a mobilização precoce e fisioterapia são 

essenciais. 

 

 

Cálculos de Oxalato: Hiperoxalúria e Suas Causas 

 

Embora frequentemente associados à hipercalciúria, os cálculos de oxalato de cálcio também 

podem ser causados por hiperoxalúria, que é o excesso de oxalato na urina (geralmente > 40-50 mg/24h). O 

oxalato urinário provém tanto do metabolismo endógeno quanto da dieta (aproximadamente 50% de cada). 

A hiperoxalúria primária é uma doença metabólica rara, de origem genética, causada por defeitos 

enzimáticos que levam à produção excessiva de oxalato. A hiperoxalúria secundária, ou entérica, é mais 

comum e ocorre devido ao aumento da absorção intestinal de oxalato. Isso pode acontecer em doenças 

inflamatórias intestinais ou após cirurgias de bypass gástrico para obesidade. Pacientes submetidos à 

cirurgia bariátrica, especialmente derivações como o bypass, têm um risco aumentado (até 60%) de 

desenvolver cálculos renais, principalmente por hiperoxalúria, devido às alterações na absorção intestinal. 

A dieta rica em oxalato (chocolate, nozes, castanhas, espinafre, beterraba, produtos industrializados) 

também contribui. 
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Manejo da Hiperoxalúria e Hipocitraturia 

 

O manejo da hiperoxalúria envolve a restrição dietética de alimentos ricos em oxalato, o que pode 

ser bastante desafiador. É importante manter uma ingestão normal de cálcio na dieta, pois o cálcio intestinal 

se liga ao oxalato, diminuindo sua absorção. A suplementação com citrato (geralmente citrato de potássio) 

é útil para aumentar a inibição da cristalização. O magnésio também tem um papel inibitório, mas a 

suplementação é menos comum. Outro fator de risco importante é a hipocitraturia, definida como níveis de 

citrato na urina inferiores a 320 mg/24h. O citrato é um inibidor chave da formação de cálculos de cálcio e 

também atua como tampão no equilíbrio ácido-básico. Níveis baixos de citrato podem ocorrer em estados de 

acidose metabólica crônica (como na acidose tubular renal ou diarreia crônica), dietas hiperproteicas 

(que geram carga ácida), hipocalemia (baixo potássio) ou ser idiopática. O tratamento consiste na 

administração de citrato de potássio para repor os níveis urinários ou no aumento da ingestão de alimentos 

ricos em citrato, como frutas cítricas (limão, laranja). 

 

 

Cálculos de Ácido Úrico: Características e Fatores Associados 

 

Os cálculos de ácido úrico representam 8-10% dos casos. Formam-se preferencialmente em urina 

com pH persistentemente ácido (abaixo de 5.5). São tipicamente radiolucentes, ou seja, não são bem 

visualizados em radiografias simples, mas aparecem na tomografia computadorizada e ultrassonografia. A 

formação está ligada ao metabolismo das purinas (adenina, guanina). Fatores de risco incluem 

hiperuricosúria (excreção elevada de ácido úrico na urina), que pode ou não estar acompanhada de 

hiperuricemia (ácido úrico elevado no sangue). Causas comuns são dietas ricas em purinas (carnes 

vermelhas, vísceras, frutos do mar, alguns grãos, embutidos, álcool, especialmente cerveja), gota, estados de 

alta renovação celular (doenças mieloproliferativas, tumores, quimioterapia) e desidratação. 

Refrigerantes tipo cola também podem ser prejudiciais. A gota, uma artrite inflamatória causada por 

deposição de cristais de urato, está frequentemente associada à formação de cálculos de ácido úrico no rim. 

 

 

Manejo dos Cálculos de Ácido Úrico 

 

O tratamento dos cálculos de ácido úrico visa principalmente aumentar o pH urinário e reduzir os 

níveis de ácido úrico. A alcalinização da urina, elevando o pH para 6.0-6.5, aumenta significativamente a 

solubilidade do ácido úrico e pode até dissolver cálculos existentes. Isso é alcançado com o uso de citrato de 
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potássio ou, menos frequentemente devido à tolerância gástrica, bicarbonato de sódio. Aumentar a ingestão 

hídrica é fundamental para diluir a urina. O alopurinol é um medicamento que inibe a enzima xantina 

oxidase, reduzindo a produção de ácido úrico, e é indicado em casos de hiperuricemia ou hiperuricosúria 

significativa. A modificação dietética, com redução da ingestão de alimentos ricos em purinas, também é 

importante, embora muitas vezes difícil de manter a longo prazo. Evitar o consumo excessivo de álcool e 

refrigerantes tipo cola é recomendado. 

 

 

Cálculos de Cistina: Doença Metabólica Rara 

 

Os cálculos de cistina são extremamente raros (<1%), resultantes de um erro inato do metabolismo 

chamado **cistinúria**. É uma doença autossômica **recessiva** que afeta o transporte de quatro 

**aminoácidos** (o grupo ‘’COLA’’: **C**istina, **O**rnitina, **L**isina, **A**rginina) nos túbulos renais e 

no intestino. Dentre eles, a **cistina** é muito pouco solúvel em água, especialmente em **pH urinário 

ácido**. A excreção excessiva de **cistina** na urina leva à sua precipitação e formação de cálculos. A 

condição geralmente se manifesta na infância ou adolescência, podendo formar cálculos grandes, múltiplos, 

bilaterais e, por vezes, **coraliformes** (que ocupam todo o sistema coletor renal). Os cálculos de **cistina** 

são moderadamente radiopacos. O tratamento envolve medidas para aumentar a solubilidade da **cistina**: 

hiper-hidratação (para manter diurese > 3L/dia), alcalinização urinária com citrato de potássio (manter pH 

> 7.0-7.5) e restrição dietética de sódio e metionina (precursora da cistina, encontrada em proteínas 

animais). Medicamentos quelantes de cistina (como tiopronina ou D-penicilamina) podem ser necessários 

em casos refratários. 

 

 

Cálculos de Estruvita (Infecção): Formação e Características 

 

Os cálculos de estruvita, compostos por fosfato de amoníaco magnesiano, são também conhecidos 

como cálculos de infecção ou coraliformes, devido à sua tendência a crescer rapidamente e moldar-se ao 

sistema coletor renal, assumindo a forma de um coral. São diretamente causados por infecções do trato 

urinário (ITUs) por bactérias específicas que produzem a enzima urease, como Proteus, Klebsiella, 

Pseudomonas e Serratia. A urease hidrolisa a ureia urinária (principal metabólito nitrogenado eliminado 

na urina) em amônia e dióxido de carbono. A amônia eleva drasticamente o pH urinário, tornando-o muito 

alcalino (frequentemente > 7.2). Nesse ambiente alcalino, o fosfato, o amoníaco e o magnésio precipitam, 

formando o cálculo de estruvita. Esses cálculos são tipicamente pouco radiopacos. Um odor característico 
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de amônia(semelhante ao de "banheiro sujo") pode ser percebido na urina ou durante a cirurgia para 

remoção do cálculo. 

 

 

Manejo dos Cálculos de Estruvita 

 

O tratamento dos cálculos de estruvita exige a erradicação completa tanto do cálculo quanto da 

infecção subjacente. Como as bactérias ficam aprisionadas dentro da matriz do cálculo, a simples 

antibioticoterapia não é suficiente. A remoção cirúrgica completa do cálculo é essencial, pois fragmentos 

residuais podem servir como ninho para recorrência rápida do cálculo e da infecção. Após a remoção, é 

necessária antibioticoterapia prolongada e direcionada pela cultura urinária. Medidas para acidificar a 

urina, como o uso de altas doses de Vitamina C, podem ser tentadas para criar um ambiente menos 

favorável ao crescimento bacteriano, embora sua eficácia seja limitada. Em casos selecionados e complexos, 

pode-se considerar o uso de inibidores da urease, como o ácido acetohidroxâmico, um medicamento 

importado, caro e com potencial de toxicidade significativo, que atua impedindo a conversão de ureia em 

amônia pelas bactérias. A prevenção de ITUs recorrentes é crucial para evitar a recidiva desses cálculos. 

 

 

Avaliação Diagnóstica e Medidas Terapêuticas Gerais 

 

Avaliação Laboratorial Inicial e Estudo Metabólico 

 

A avaliação de um paciente com suspeita de litíase renal inicia-se com exames básicos. O exame 

parcial de urina (tipo I) pode fornecer informações importantes como pH, presença de sangue (hematúria), 

leucócitos, nitrito (sugestivo de infecção) e cristais. A presença de cristais de oxalato de cálcio ou fosfato 

pode ser fisiológica, dependendo da dieta da véspera. No entanto, encontrar cristais de cistina, ácido úrico 

ou estruvita é sempre patológico e requer investigação adicional. A cultura de urina é fundamental para 

detectar infecção, especialmente se houver suspeita de cálculo de estruvita. Para pacientes com cálculos 

recorrentes, múltiplos ou em situações específicas (crianças, primeiro episódio em idade jovem), indica-se o 

estudo metabólico urinário. Este envolve a coleta de urina de 24 horas em um coletor apropriado com 

conservante, para dosar quantitativamente cálcio, oxalato, ácido úrico, cistina, fosfato, citrato, magnésio, 

sódio, potássio, creatinina e volume total. 
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Exames de Sangue e Análise do Cálculo 

 

Complementarmente ao estudo urinário, exames de sangue são solicitados para avaliar a função 

renal (ureia, creatinina) e dosar eletrólitos, cálcio, fósforo, ácido úrico e, em casos selecionados, o 

paratormônio (PTH). A análise direta da composição do cálculo, quando disponível (se o paciente eliminar 

espontaneamente ou for removido cirurgicamente), é extremamente valiosa. O cálculo deve ser guardado 

seco, sem necessidade de álcool ou água. A cristalografia (por espectroscopia no infravermelho ou 

difração de raio-X) permite determinar a composição exata e o percentual de cada componente do cálculo 

(ex: 70% oxalato de cálcio, 30% fosfato de cálcio). Essa informação é crucial para direcionar o tratamento 

preventivo e as orientações dietéticas específicas. 

 

 

Medidas Gerais de Prevenção e Tratamento 

 

As medidas gerais de manejo e prevenção da litíase renal baseiam-se em três pilares principais, 

aplicáveis à maioria dos pacientes, independentemente do tipo de cálculo: 1) Aumento da hidratação: 

Ingerir líquidos suficientes para produzir pelo menos 2 a 2,5 litros de urina por dia ajuda a diluir os solutos e 

reduzir a supersaturação. 2) Moderação na ingestão de proteína animal: Especialmente a carne vermelha, 

que aumenta a carga ácida e a excreção de cálcio e ácido úrico. Peixe e frango também contêm proteína, 

mas a carne vermelha tem maior potencial de gerar acidez. 3) Redução da ingestão de sódio (sal): 

Recomenda-se limitar o consumo a menos de 1.5 a 2.3 gramas por dia (equivalente a cerca de 3 a 5 gramas de 

sal de cozinha). Evitar adicionar sal à comida pronta e o uso do saleiro à mesa são medidas importantes. É 

fundamental manter uma ingestão normal de cálcio dietético, a menos que haja uma indicação específica 

para restrição. O tratamento medicamentoso específico dependerá da composição do cálculo e das alterações 

metabólicas identificadas no estudo metabólico urinário, como o uso de tiazídicos, alopurinol ou citrato 

de potássio, conforme discutido anteriormente para cada tipo de cálculo. 

 

 

Quadro Clínico e Fisiopatologia da Cólica Renal 

 

Apresentação Clínica Inicial 

 

O quadro clínico da cólica renal é uma ocorrência frequente na prática médica de emergência, 

afetando aproximadamente 10% da população em algum momento. O diagnóstico costuma ser direto em 
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cerca de 90% dos casos, estabelecido rapidamente através da anamnese e exame físico. No entanto, 10% dos 

casos podem apresentar desafios diagnósticos, mimetizando outras condições ou manifestando-se de forma 

atípica, exigindo uma avaliação mais aprofundada mesmo para profissionais experientes. A manifestação 

clássica é a dor lombar de início súbito e forte intensidade, frequentemente descrita como uma das piores 

dores experimentadas pelo paciente. A irradiação da dor segue tipicamente o trajeto ureteral: começando 

na região lombar, desloca-se para o flanco correspondente e desce em direção à fossa ilíaca, podendo 

alcançar a genitália (região escrotal ou labios vaginais) ipsilateralmente. Esta é a irradiação descendente 

clássica, associada à migração do cálculo desde o rim pelo ureter. 

 

 

Variações na Apresentação da Dor 

 

Embora a irradiação clássica seja comum, a dor da cólica renal pode permanecer localizada em 

uma área específica, como apenas na região lombar ou irradiando somente para a porção anterior do 

abdômen. Caracteristicamente, a dor é unilateral; a ocorrência de cólica renal bilateral simultânea é 

extremamente rara. Uma observação importante relaciona a localização inicial da dor à posição aproximada 

do cálculo. Dores que iniciam na região inferior do abdômen ou pelve e posteriormente ascendem podem 

indicar que o cálculo já migrou para o ureter distal, impactando próximo à junção ureterovesical (JUV). 

Este é um dos três pontos de estreitamento fisiológico do ureter onde os cálculos frequentemente impactam 

(os outros são a junção ureteropélvica - JUP e o cruzamento com os vasos ilíacos). A obstrução nesse ponto 

distal pode gerar dor referida inicialmente na região suprapúbica ou inguinal, com irradiação ascendente 

subsequente. 

 

 

Sintomas Associados e Fisiopatologia 

 

Além da dor, outros sintomas frequentemente acompanham a cólica renal. Náuseas e vômitos são 

comuns, mediados pelo reflexo reno-gástrico desencadeado pela distensão do sistema coletor renal. 

Palidez cutânea e distensão abdominal podem ocorrer, mas não são achados constantes. A disúria, definida 

como qualquer desconforto ao urinar (dor, ardência, dificuldade), é um sintoma relevante, especialmente 

quando o cálculo se localiza no ureter distal, próximo à bexiga. Essa proximidade pode irritar o trígono 

vesical, mimetizando sintomas de uma infecção urinária baixa, como a cistite, levando à polaciúria e 

urgência miccional. Tal semelhança clínica pode levar a diagnósticos equivocados e ao uso desnecessário de 

antibióticos quando, na verdade, trata-se de um cálculo ureteral distal. A febre não é um sintoma típico da 

cólica renal não complicada, mas sua presença deve levantar suspeita de infecção urinária associada 

11 



MS
A

 

(pielonefrite obstrutiva), uma complicação grave decorrente da tríade clássica: obstrução, estase, 

infecção. A urina retida acima da obstrução torna-se um meio propício ao crescimento bacteriano. 

 

 

Exame Físico e Achados Relevantes 

 

No exame físico, a Manobra de Giordano (punho-percussão na loja renal) costuma ser positiva, 

indicando distensão da cápsula renal ou inflamação. Existem variações na técnica descrita, uma utilizando 

a mão fechada (punho-percussão) e outra a borda ulnar da mão aberta, ambas com o mesmo propósito de 

avaliar sensibilidade na região lombar. Algo frequentemente cobrado em provas é a correta execução e 

interpretação da Manobra de Giordano e sua diferenciação de outros sinais, embora o texto original 

descreva as variações de forma confusa quanto à nomenclatura (atribuindo "Murphy" à percussão com 

punho fechado, o que é incorreto nesse contexto). A hematúria é um achado frequente, presente na maioria 

dos casos, embora geralmente seja microscópica, detectada apenas no exame de urina tipo I (parcial de 

urina). A hematúria macroscópica (visível a olho nu) ocorre em cerca de 10% dos pacientes com cólica 

renal. A fisiopatologia da dor na cólica renal resulta da obstrução do fluxo urinário pelo cálculo, que causa 

dilatação retrógrada do sistema coletor (ureter e pelve renal) e consequente distensão da cápsula renal, 

rica em terminações nervosas, gerando a dor intensa característica. 

 

 

Diagnóstico Diferencial e Etiologias 

 

Condições Clínicas Semelhantes 

 

O diagnóstico diferencial da cólica renal é amplo, especialmente nos 10% de casos com 

apresentação atípica. Outras condições abdominais e pélvicas podem mimetizar seus sintomas. Entre as 

principais, destacam-se: apendicite(especialmente retrocecal), cólica biliar ou colecistite, pancreatite, 

diverticulite, doenças ginecológicas (cisto ovariano torcido, gravidez ectópica) e a pielonefrite aguda. A 

pielonefrite aguda, uma infecção do parênquima renal, pode cursar com dor lombar e Giordano positivo, 

semelhante à cólica renal. Contudo, a pielonefrite aguda tipicamente se associa a febre alta (geralmente > 

38°C), calafrios e toxemia (comprometimento do estado geral), achados usualmente ausentes na cólica renal 

não complicada. O paciente com cólica renal pura, apesar da dor intensa, frequentemente se mostra agitado 

e inquieto ("dor frenética"), mas atoxêmico. 

 

12 



MS
A

 

Lombalgia como Diagnóstico Diferencial 

 

As lombalgias de origem musculoesquelética são causas comuns de dor lombar que levam 

pacientes à emergência e precisam ser diferenciadas da cólica renal. A dor lombar mecânica geralmente é 

mais difusa, frequentemente bilateral ou lombossacra, e tipicamente relacionada à postura ou movimento. 

Pacientes com lombalgia muitas vezes encontram uma posição antálgica(posição que alivia a dor), como 

deitar-se ou sentar-se de determinada maneira. Em contraste, a dor da cólica renal independe da posição, 

sendo intensa em qualquer decúbito (em pé, sentado, deitado). A ausência de alívio com o repouso ou 

mudança de posição é uma característica marcante da dor renal. Além disso, sintomas urinários como 

disúria ou hematúria não estão presentes na lombalgia de origem mecânica. 

 

 

Outras Causas de Obstrução Ureteral 

 

Embora os cálculos sejam a causa mais comum de cólica renal, a obstrução do ureter pode 

ocorrer por outros motivos. Coágulos sanguíneos, formados devido a hematúria significativa (por exemplo, 

de tumores renais ou vesicais, ou após procedimentos), podem migrar e obstruir o ureter. Outras causas 

incluem bola fúngica (fungus ball) em pacientes imunocomprometidos, estenose de ureter (congênita, 

inflamatória, pós-cirúrgica, ou por compressão extrínseca), necrose papilar (comum em diabéticos ou 

usuários crônicos de analgésicos), e tumores do próprio ureter ou que o comprimam externamente. 

Qualquer condição que leve à obstrução aguda do fluxo urinário pode mimetizar o quadro clínico de uma 

cólica renal. 

 

 

Avaliação Laboratorial e por Imagem na Emergência 

 

Exames Laboratoriais Essenciais 

 

Na abordagem inicial do paciente com suspeita de cólica renal no pronto-socorro, a avaliação 

laboratorial mínima recomendada inclui o exame de urina tipo I (parcial de urina). Este exame pode 

revelar achados sugestivos como hematúria (frequentemente microscópica) e, em alguns casos, 

leucocitúria. A presença de nitrito positivo e leucocitúria acentuada pode indicar infecção urinária 

associada, o que exige atenção especial. A cultura de urina é reservada para pacientes com sinais clínicos ou 

laboratoriais de infecção (febre, leucocitúria importante, nitrito positivo) ou alterações em marcadores 
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inflamatórios como o hemograma (leucocitose com desvio) ou a proteína C-reativa (PCR), que é um 

marcador útil de inflamação sistêmica frequentemente solicitado no pronto-socorro. A avaliação da função 

renal através da dosagem de creatinina sérica é fundamental, especialmente para identificar insuficiência 

renal aguda em casos de obstrução bilateral ou em rim único. Exames adicionais (amilase, lipase, 

transaminases) podem ser solicitados se houver dúvida diagnóstica em relação a outras causas de abdômen 

agudo. 

 

 

Radiografia Simples de Abdômen (RUB) 

 

A investigação por imagem geralmente se inicia com métodos mais simples. O Raio-X simples de 

abdômen, especificamente a incidência para Rins, Ureteres e Bexiga (RUB), que abrange desde a sínfise 

púbica até os últimos arcos costais, pode identificar cálculos radiopacos. Cerca de 90% dos cálculos 

urinários contêm cálcio (oxalato de cálcio, fosfato de cálcio) e são, portanto, visíveis na radiografia. No 

entanto, a sensibilidade do Raio-X simples é limitada por fatores como o tamanho do cálculo (pequenos 

podem não ser visíveis), a sobreposição de gases intestinais ou fezes (o exame é feito sem preparo na 

emergência) e a radiolucência de alguns tipos de cálculo (como os de ácido úrico). É importante descrever as 

imagens com cautela: uma imagem densa na projeção do trato urinário deve ser descrita como "imagem 

calcificada em topografia renal/ureteral", sugestiva, mas não definitiva, de cálculo. É necessário diferenciar 

de outras calcificações pélvicas, como flebolitos (veias calcificadas na pequena pelve). 

 

 

Ultrassonografia Renal e de Vias Urinárias 

 

O Ultrassom (US) é um exame amplamente disponível, rápido, de baixo custo e isento de radiação 

ionizante, sendo uma ferramenta valiosa na avaliação inicial. Permite visualizar bem os rins (avaliando 

tamanho, parênquima e a presença de hidronefrose) e a bexiga. Sua principal limitação é a dificuldade em 

visualizar o ureter, especialmente os segmentos médio e distal, devido à sua localização retroperitoneal e 

interposição de alças intestinais (considerado um "ponto cego" para o US). Contudo, o ultrassom pode 

detectar sinais indiretos de obstrução ureteral, como a dilatação da pelve renal e cálices (hidronefrose), 

mesmo sem visualizar o cálculo causador. A sensibilidade do US para detectar cálculos diretamente é 

menor, especialmente para cálculos menores que 5 mm. Atualmente, existem aparelhos de ultrassom 

portáteis(point-of-care) que facilitam o exame à beira do leito. 
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Tomografia Computadorizada (TC) de Abdômen 

 

A Tomografia Computadorizada (TC) de abdômen sem contraste é considerada o padrão ouro 

para o diagnóstico de litíase urinária na vigência de cólica renal. Possui altíssima sensibilidade e 

especificidade para detectar cálculos em qualquer localização do trato urinário, independentemente do 

tamanho ou composição (incluindo os radioluscentes). Além de confirmar a presença do cálculo, a TC 

fornece informações cruciais para o planejamento terapêutico: localização exata, tamanho, e densidade do 

cálculo, medida em Unidades Hounsfield (UH). A densidade se correlaciona com a dureza do cálculo; 

valores acima de 1000-1200 UH indicam cálculos mais duros (geralmente de cálcio), enquanto valores 

abaixo de 1000 UH sugerem cálculos mais moles (como os de ácido úrico, tipicamente 400-500 UH). Esta 

informação influencia a escolha do tratamento (e.g., LECO é menos eficaz em cálculos muito duros). A TC 

também avalia o grau de hidronefrose e pode identificar outras alterações extraurinárias que possam ser a 

causa da dor. A principal desvantagem é a exposição à radiação ionizante. A TC com contraste iodado 

(Urotomografia) geralmente não é necessária para o diagnóstico de cólica renal aguda e é reservada para 

avaliação anatômica detalhada ou suspeita de outras patologias, devido ao risco de nefrotoxicidade do 

contraste. 

 

 

Tratamento da Cólica Renal e Litíase Urinária 

 

Manejo Inicial na Emergência: Analgesia 

 

O manejo inicial de um paciente com cólica renal na unidade de emergência tem como foco 

principal e imediato o alívio da dor (analgesia). A dor intensa causa sofrimento significativo e deve ser 

tratada como uma emergência médica, priorizando-se a administração rápida de analgésicos. Após o 

controle inicial da dor e a confirmação diagnóstica (ou forte suspeita), a decisão subsequente é definir se o 

paciente necessita de internação para tratamento intervencionista ou se pode receber alta para tratamento 

conservadorambulatorial. Esta decisão é crucial e baseia-se em critérios clínicos e de imagem bem 

definidos. O objetivo primário no pronto-socorro é sanar o sofrimento agudo do paciente provocado pela 

dor. 
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Critérios para Tratamento Conservador Ambulatorial 

 

O tratamento conservador, que consiste em analgesia, hidratação e, frequentemente, terapia 

médica expulsiva, é indicado para pacientes com cólica renal não complicada. Os critérios para esta 

abordagem incluem: ausência de sinais de infecção urinária (ausência de febre, leucocitose significativa ou 

alterações urinárias sugestivas de infecção), dor controlada com medicações por via oral, cálculos 

considerados pequenos (geralmente com diâmetro ≤ 5-7 mm), que têm alta probabilidade (cerca de 80%) de 

eliminação espontânea, e ausência de obstrução significativa (sem hidronefrose importante – leve ou 

ausente no exame de imagem). Se o paciente preenche esses critérios, ele pode ser orientado a manter a 

medicação em casa e retornar para reavaliação ambulatorial. A presença de infecção urinária 

concomitante à obstrução por cálculo é uma situação de risco ("bomba relógio"), podendo evoluir 

rapidamente para urosepse, e geralmente contraindica o tratamento ambulatorial. 

 

 

Medicações Utilizadas no Tratamento Conservador 

 

A analgesia na cólica renal segue uma abordagem escalonada. A primeira linha de tratamento, na 

ausência de contraindicações (como insuficiência renal, úlcera péptica ativa, alergia), são os 

anti-inflamatórios não esteroidais (AINEs), como cetoprofeno, cetorolaco ou diclofenaco, administrados 

preferencialmente por via parenteral (endovenosa ou intramuscular) na crise aguda para efeito mais rápido. 

Os AINEs atuam reduzindo a inflamação e o edema periureteral, além de diminuírem a pressão intrarrenal. 

Se a dor persistir ou os AINEs forem contraindicados, utilizam-se analgésicos comuns como paracetamol e 

dipirona (endovenosa na crise). Para dores refratárias, a segunda linha inclui opioides, como tramadol, 

morfina ou meperidina (Dolantina), que devem ser usados com cautela devido aos efeitos colaterais 

(náuseas, vômitos, sedação, risco de bradicardia) e geralmente em ambiente hospitalar. Como terapia 

médica expulsiva, os alfabloqueadores, como a tansulosina, terazosina ou doxazosina, são 

frequentemente prescritos. Eles relaxam a musculatura lisa do ureter distal, facilitando a passagem de 

cálculos pequenos. O esquema domiciliar comum inclui um AINE (se não contraindicado), analgésico 

simples (paracetamol/dipirona) e um alfabloqueador. Corticoides (e.g., prednisona) podem ser 

considerados em casos selecionados, mas seu uso é menos frequente. Deve-se ter cautela com AINEs em 

gestantes (contraindicados no terceiro trimestre), idosos, e pacientes com comorbidades como 

insuficiência renal, diabetes, hipertensão arterial e obesidade. 
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Seguimento Ambulatorial e Critérios para Intervenção 

 

Pacientes manejados conservadoramente necessitam de seguimento ambulatorial. Recomenda-se 

controle de imagem (geralmente ultrassom) em 15 a 30 dias para verificar a passagem do cálculo e avaliar a 

resolução ou persistência da hidronefrose. O controle da dor e a vigilância para sinais de infecção são 

essenciais. O paciente deve ser orientado a retornar imediatamente se houver piora da dor, febre ou outros 

sinais de complicação. A intervenção terapêutica torna-se necessária se o tratamento conservadorfalhar ou 

se o paciente apresentar critérios de complicação desde o início. As indicações para tratamento 

intervencionista incluem: infecção urinária associada à obstrução (pielonefrite obstrutiva, urosepse), 

anúria (indicando obstrução bilateral ou em rim único, causando insuficiência renal aguda), dor 

persistente e refratária ao tratamento clínico, cálculos grandes (> 7-10 mm) com baixa probabilidade de 

eliminação espontânea, falha na progressão do cálculo após um período de observação (geralmente 4-6 

semanas – cálculo impactado), obstrução causando hidronefrose acentuada ou progressiva, e situações 

especiais como pacientes com rim único, rins previamente doentes (transplantados, insuficiência renal 

crônica) ou por preferência do paciente/necessidades sociais (e.g., profissões específicas como pilotos). 

 

 

Modalidades de Tratamento Intervencionista: Endourologia 

 

Atualmente, o tratamento intervencionista da litíase urinária é predominantemente realizado por 

técnicas minimamente invasivas da endourologia. A cirurgia aberta convencional (nefrolitotomia, 

pielolitotomia, ureterolitotomia), que envolvia grandes incisões e recuperação prolongada, é raramente 

indicada, reservada para casos extremamente complexos, falha das técnicas endourológicas ou quando 

associada à correção de anomalias anatômicas (como estenose de JUP concomitante, frequentemente 

corrigida por videolaparoscopia). A nefrolitotomia anatrófica, que envolvia clampeamento da artéria 

renal e incisão extensa no parênquima para remover cálculos coraliformes, é considerada histórica devido 

à alta morbidade. As principais modalidades intervencionistas atuais são a Nefrolitotripsia Percutânea 

(NLPC), a Ureteroscopia (URS) e a Litotripsia Extracorpórea por Ondas de Choque (LECO). 

 

 

Nefrolitotripsia Percutânea (NLPC) e Ureteroscopia (URS) 

 

A Nefrolitotripsia Percutânea (NLPC) envolve a criação de um trajeto através da pele na região 

lombar até o interior do rim (acesso percutâneo guiado por imagem), por onde um instrumento chamado 
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nefroscópio é introduzido. O cálculo é então fragmentado utilizando fontes de energia como laser, 

ultrassom ou litotritor pneumático, e os fragmentos são removidos. A NLPC é o método de escolha para 

cálculos renais grandes (geralmente > 2 cm), cálculos coraliformes (que ocupam a pelve e múltiplos 

cálices renais) ou em casos de falha de outros métodos. A Ureteroscopia (URS) consiste na introdução de um 

aparelho fino e longo (ureteroscópio, que pode ser rígido ou flexível) através da uretra e bexiga até o 

ureter ou mesmo o rim. O cálculo é visualizado diretamente e fragmentado com laser (ureterolitotripsia 

intracorpórea ou nefrolitotripsia intracorpórea), sendo os fragmentos removidos com pinças ou cestas 

(baskets). A URS é altamente eficaz para cálculos ureterais de qualquer tamanho e localização, e também 

para cálculos renais menores (< 2 cm), especialmente com o uso de ureteroscópios flexíveis. 

Frequentemente, após a URS, um cateter duplo J é deixado temporariamente no ureter para garantir a 

drenagem renal e prevenir estenose. 

 

 

Litotripsia Extracorpórea por Ondas de Choque (LECO) 

 

A Litotripsia Extracorpórea por Ondas de Choque (LECO) é um procedimento não invasivo. O 

paciente é posicionado em uma máquina que gera ondas de choque focadas externamente sobre o cálculo 

(localizado por ultrassom ou raio-X acoplados ao equipamento). As ondas de choque atravessam os 

tecidos do corpo e fragmentam o cálculo em pequenos pedaços, que são então eliminados espontaneamente 

pela urina. A LECO é indicada principalmente para cálculos renais menores que 2 cm e cálculos no ureter 

proximal menores que 1 cm. Sua eficácia é menor para cálculos muito duros (densidade > 1000-1200 UH na 

TC), cálculos em polo inferior do rim e em pacientes obesos (devido à maior distância pele-cálculo, que 

pode exceder o ponto focal da onda, geralmente limitado a cerca de 10-12 cm). As contraindicações incluem 

gestação, coagulopatia não corrigida, infecção urinária ativa e obstrução distal ao cálculo. 

 

 

Tratamento de Cálculos Vesicais e Complicações 

 

 

Os cálculos localizados na bexiga são tratados preferencialmente por via endoscópica, através da 

cistolitotripsia. Um cistoscópio é introduzido pela uretra e o cálculo é fragmentado (geralmente com laser) 

e removido. A cistolitotomia (cirurgia aberta para remover o cálculo vesical) é reservada para cálculos 

muito volumosos. A LECO não é eficaz para cálculos vesicais devido à sua mobilidade dentro da bexiga. As 

complicações potenciais da litíase urinária não tratada ou complicada incluem infecção urinária 

recorrente, pielonefrite, formação de abscesso renal ou perirrenal, pionefrose(pus no sistema coletor 
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obstruído), urosepse (infecção sistêmica grave de origem urinária, com alta mortalidade), hidronefrose 

crônica levando à atrofia do parênquima e perda da função renal irreversível. Em casos extremos de 

destruição renal por cálculos coraliformes e infecção crônica, pode ser necessária a nefrectomia (remoção 

do rim). O acompanhamento e tratamento adequados são essenciais para prevenir essas complicações. 
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