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DESCRIÇÃO DO MÉTODO DE COLETA DE EVIDÊNCIA:
Revisão da literatura.

GRAU DE RECOMENDAÇÃO E FORÇA DE EVIDÊNCIA:
A: Estudos experimentais ou observacionais de melhor consistência.
B: Estudos experimentais ou observacionais de menor consistência.
C: Relatos de casos (estudos não controlados).
D: Opinião desprovida de avaliação crítica, baseada em consensos, estudos

fisiológicos ou modelos animais.

OBJETIVOS:
Fornecer recomendações para o tratamento da litíase urinária e seus aspectos
metabológicos em adultos e crianças.

CONFLITO DE INTERESSE:
Os conflitos de interesse declarados pelos participantes da elaboração desta
diretriz estão detalhados na página 9.
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INTRODUÇÃO

Apesar de muitos médicos de pacientes que apresentam litíase
urinária entenderem que deva haver investigação1(D), não existe
unanimidade entre os especialistas.

PRIMEIRO EPISÓDIO LITIÁSICO E INVESTIGAÇÃO MÍNIMA

Devem ser considerados fatores epidemiológicos (idade do início
dos sintomas, gênero, profissão, história familiar, associação com
alterações anatômicas ou doenças metabólicas), história clínica e
nutricional do paciente e evolução clínica deste primeiro episódio.
Conforme sugestão do First International Consultation on Stone
Diseases, de 20032(D), deve-se avaliar:

• Na urina: pH, densidade, sedimento, cristais e cultura;
• Análise do cálculo;
• Estudo de imagem (tomografia computadorizada ou ultra-

sonografia+radiografia simples de abdome);
• Bioquímica sanguínea que deve incluir, além dos exames ha-

bituais para a faixa etária, cálcio, ácido úrico e K;
• Pelo menos uma coleta de urina de 24 horas: incluindo pH,

cálcio, ácido úrico, oxalato, citrato, creatinina, fósforo, sódio,
potássio e medida do volume.

Deve-se considerar, ainda, o uso de drogas indutoras de cálcu-
los (1% a 2% deles), especialmente nelfinavir, indinavir e sulfas,
suplementações contendo cálcio e vitamina D3(D).

PACIENTES COM LITÍASE RECORRENTE

Não existe consenso para um modelo único de investigação
destes casos. Devem ser analisadas:

• Pelo menos duas coletas de urina de 24 h para avaliar cálcio,
ácido úrico, oxalato, citrato, creatinina, Na, Mg e volume;

• Análise dos cálculos, que quando disponível deve ser a
cristalográfica;

• Cultura de urina;
• Avaliação por imagem: ultra-sonografia e radiografia simples

do abdome ou tomografia computadorizada;
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• Bioquímica sanguínea: creatinina, uréia, K, Ca,
P, ácido úrico 2(D);

• Nos casos em que há necessidade de investi-
gar a ingestão protéica, sugere-se dosagem de
uréia e sulfato na urina de 24 h;

• Para avaliar o déficit de acidificação, dosa-se
amônia e mede-se o pH;

• Para avaliar hipofosfatemias, deve-se medir
também o fósforo urinário.

INVESTIGAÇÃO COMPLETA

Adiciona-se, aos exames pedidos para litíase
recorrente:

• PTH;
• Enzima de conversão da angiotensina, se

houver suspeita de sarcoidose;
• TSH e T4 L;
• GH, se houver clínica de acromegalia;
• Densitometria óssea, se houver

hipercalciúria;
• A prova de sobrecarga oral de cálcio é

opcional, pois não existe consenso sobre sua
utilidade;

• Em crianças, deve-se observar especialmen-
te acidose tubular renal (ATR), hipercalciúria
e hipocitratúria. Se houver dificuldade na
coleta de urina de 24 h, pode-se utilizar amos-
tra isolada com correção pela creatinina, com
a ressalva de que esta amostra não reflete as
variações circadianas. As crianças com
distúrbio metabólico apresentam risco 5
vezes maior  de recorrência e, portanto,
devem ser sempre investigadas4(B) 5(C);

TRATAMENTO CLÍNICO. QUANDO, QUANTO

TEMPO E COMO?

Não há consenso entre os especialistas, pois:

• Apesar de 40 anos de pesquisa laboratorial e
epidemiológica, o papel dos elementos pró e
antilitogênico não está totalmente entendido;

• A formação de cálculos nem sempre está
associada a parâmetros urinários ou
plasmáticos habitualmente pesquisados;

• A história natural da litíase é muito variá-
vel, necessitando  seguimento em longo pra-
zo para avaliar seu benefício.

Além destes aspectos, os medicamentos
disponíveis para tratamento no que diz respeito
à dissolução do cálculo, crescimento ou
recorrência não são totalmente estabelecidos. A
maioria dos estudos não apresenta controles com
placebo ou versus história natural da evolução
da doença. Os tratamentos devem levar em
consideração a observação de que 15% a 20%
dos pacientes apresentam redução da recorrência
sem tratamento6(C).

TRATAMENTO CLÍNICO EM PACIENTES COM

CÁLCULOS CÁLCICOS

MEDIDAS DIETÉTICAS

1) Aumento da ingestão de fluidos - Os
pacientes devem ser orientados para ingerir, pelo
menos, 2,5 L/dia7(A). Pacientes com diurese de
2 L/dia, em estudo prospectivo e randomizado,
após 5 anos de seguimento, apresentavam 12%
de recorrência comparados a 27% daqueles que
não tiveram observância desta recomen-
dação8(A). Há estudos epidemiológicos indican-
do que café, chá e álcool apresentam efeitos
benéficos na prevenção. Por outro lado, frutas
que não as cítricas e grapefruit podem ter efeito
negativo pelo excesso de substâncias bloquea-
doras da coenzima P450, aumentando oxalato
urinário7(A). Outros sucos de frutas cítricas
(como o de limão), refrigerantes (não derivados
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ou similares de colas) e água mineral também
auxiliam na prevenção da litogênese. A água
mineral deve ter baixa concentração de sódio,
média em cálcio (mais de 400 mg/L) e elevada
em bicarbonato (maior de 1 g/L)8(A). Bebidas
com elevados teores de sais minerais devem ser
evitadas. Como sugestão prática, o consumo de
120 ml de suco de limão, na forma de limona-
da, ao longo do dia, ou 1 litro de suco de laranja
reduzem a formação de cálculos em cerca de
60% nos pacientes com litíase recorrente9(B).

2) Ingestão de cálcio - Considerando que o
cálcio, em nível intestinal, forma um complexo
com oxalato, sendo que a redução de sua ingestão
aumenta a absorção do oxalato e compromete a
densidade óssea10(A). Há estudos demonstrando
a correlação inversa entre consumo de cálcio e
produção de cálculos7,10(A). Diferentemente do
cálcio da dieta, quando ele é administrado como
suplemento, ocorre aumento de 20% no risco
relativo da formação de cálculos7,10(A). Sugere-se
a ingestão de 800 a 1200 mg de cálcio ao dia, na
forma de alimentos. Tanto o excesso como a
restrição do cálcio são prejudiciais.

3) Fibras - Estudos iniciais sugeriam o efeito
benéfico da administração de fibras pela sua
ligação com o cálcio intestinal, aumento da
velocidade de trânsito intestinal e redução da
resposta hormonal. Supunham que houvesse a
redução da excreção de cálcio, oxalato e urato,
com aumento de propriedades inibitórias da
cristalização. Estudos subseqüentes, controlados
e prospectivos não confirmaram estas
observações11(C), nem mesmo quando se asso-
cia à redução da ingestão protéica12(A).

4) Restrição de oxalato - Considerando o
elevado poder litogênico do oxalato e que 40%
a 50% de sua excreção urinária é proveniente

da dieta, o seu controle poderia ser benéfico.
Em trabalho prospectivo13(C), observou-se que
após cinco anos de seguimento de pacientes com
dieta reduzida em cálcio (500 mg/dia) e oxalato,
houve redução da formação de cálculos de 3,1
para 1,1 cálculos por ano, ou seja, reduziu em
55% a formação. Entretanto, quando compa-
rado ao grupo de pacientes cujo tratamento se
baseou apenas no aumento da ingestão hídrica,
esta redução foi de 2,65 para 0,9 cálculos por
ano, ou seja, de 52%.

5) Vitamina C - A redução no consumo de
vitamina C baseia-se na potencial geração de
oxalato pelo ascorbato. Estudos recentes sugerem
que a ingestão de até 4 g/dia de vitamina C não
eleva a excreção de oxalato14(B).

6) Ingestão de proteínas - O mecanismo pelo
qual o aumento da ingestão de proteínas pode-
ria induzir a formação de cálculos é pelo poten-
cial efeito no aumento da excreção de cálcio e
oxalato, reduzindo a de citrato e diminuindo o
pH urinário. Há estudos demonstrando a
associação entre consumo elevado de proteínas
e diagnóstico hospitalar de litíase urinária15(B),
bem como estudo de caso-controle16(C). Estudos
epidemiológicos mostraram relação positiva17(A)
ou independente12(A) entre alto consumo de
proteínas e formação de cálculos.

7) Restrição de sódio e aumento de
potássio - O sódio eleva a excreção de cálcio
e reduz a de citrato18(A). Este efeito é aditivo
quando associado ao aumento no consumo
de proteínas. Sugere-se a redução do sódio
na dieta para 4 a 5 g/dia, para que não ocorra
excreção superior a 100 mEq. O aumento
da ingestão de potássio está associado à elevação
da excreção urinária de citrato, porém há
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necessidade de estudos epidemiológicos para
sua validação.

TRATAMENTO  MEDICAMENTOSO

1) Diuréticos tiazídicos - são indicados pela sua
ação na redução da excreção urinária de cálcio e da
absorção intestinal de oxalato, o que protege a per-
da óssea e reduz a incidência de fraturas. De 11
estudos randomizados e controlados19(A) 20-25(B)
26-29(D), o efeito benéfico foi observado em 820-25(B)
26-29(D). Entretanto, estes estudos utilizaram nú-
mero reduzido de pacientes com importante perda
de seguimento, podendo seu efeito benéfico ser de-
vido mais ao acompanhamento clínico do paciente
(stone clinic effect), que pelo medicamento30(B).
Deve-se considerar, na administração destes
diuréticos, seus potenciais efeitos colaterais:
hipocalemia em torno de 30% (com redução se-
cundária do citrato urinário), hiperlipidemia (em
torno de 10%), gota e/ou hiperuricosúria (10%),
intolerância à glicose (10%), além de seus potenci-
ais efeitos alérgicos e hematológicos observados mais
raramente. A dose de tiazídico a ser administrada
depende da resposta hipocalciúrica obtida.

2) Ortofosfato - reduz a síntese de vitamina
D, reduzindo a reabsorção intestinal e óssea de
cálcio e conseqüente redução da sua excreção.
Deve ser administrado de 3 a 4 vezes por dia e
apresenta efeitos gastrintestinais freqüentes. Os
estudos prospectivos avaliaram poucos pacien-
tes e o seguimento foi reduzido.

3) Fosfato de celulose - tem ação na redu-
ção na absorção intestinal de cálcio. Os estudos
existentes não apresentam grupo controle ou
comparação com placebo para conclusões mais
definitivas. Sua prescrição é limitada devido aos
efeitos colaterais gastrintestinais associados a
hiperoxalúria e hipomagnesiúria. Deve-se con-

siderar seu potencial efeito osteopenizante em
longo prazo, bem como a necessidade de sua
administração preceder às refeições.

4) Citrato - reduz a supersaturação urinária
de oxalato de cálcio e de ácido úrico, além de
inibir o crescimento e a agregação de cálculos já
formados31-33(A)34(B). Observou-se redução
de 31% a 87% na formação de cálculos em
pacientes tratados, quando comparados com
20% a 36% dos grupos controle. Observou-se
elevada perda de seguimento nestes estudos.
Quanto aos efeitos colaterais, estes foram
discretos em 42%, moderados em 26% e
importantes em 12% dos pacientes10(A).

Utiliza-se, preferencialmente, citrato de po-
tássio, em diversas formulações e em doses su-
ficientes para normalizar sua excreção urinária.

5) Magnésio - é indicado pela sua capaci-
dade em combinar com o oxalato na urina, au-
mentando a excreção de citrato, aumentando
o pH e reduzindo, portanto, o crescimento dos
cálculos já formados. De dois estudos
prospectivos, apenas um com 31 pacientes tra-
tados com KMg-citrato observou redução na
formação de cálculos em 87%, comparado com
36% do grupo placebo33(A). Devem-se consi-
derar como efeitos colaterais comuns a diar-
réia e o desconforto abdominal, além da eleva-
ção da calciúria induzida pelo magnésio.

6) Alopurinol - reduz a produção de urato,
reduzindo, assim, a cristalização não só do ácido
úrico, mas também do oxalato de cálcio. Estudo
placebo controlado, randomizado e prospectivo
mostrou redução em 75% da formação de cálcu-
los, comparado com 45% no grupo placebo35(B).
A dose utilizada é a necessária para normalizar
tanto a uricemia como a uricosúria.
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TRATAMENTO CLÍNICO EM PACIENTES

COM CÁLCULOS NÃO-CÁLCICOS

Os cálculos não-cálcicos mais comuns são
os cálculos de ácido úrico, estruvita e cistina.
Os de estruvita, apesar de conterem carbonato
de cálcio, a causa é não-metabólica. Estes tipos
de cálculos perfazem menos de 20% do
total2(D).

CÁLCULOS DE ÁCIDO ÚRICO

São decorrentes do nível elevado de ácido
úrico urinário e/ou do pH reduzido. Seu tra-
tamento médico consiste em elevar a diurese,
manter o pH urinário entre 6 e 7 e reduzir a
ingestão de purinas. Dois estudos controlados
e randomizados indicam a redução na forma-
ção de novos cálculos (de ácido úrico puro ou
mistos com cálcio) em 94%, quando tratados
com 60 mEq/dia de citrato de potássio36(B)
ou em 100%, quando tratados em regime de
dias alternados37(C).

CÁLCULOS DE CISTINA

O tratamento baseia-se em hidratação, ele-
vação do pH urinário acima de 7,0 e redução
dos níveis urinários de cistina complexada. Para
isto, pode-se utilizar: D-penicilamida (600 a
1.200 mg/dia), α-mercaptopropiolglicina
(tiopronina, 10-15 mg/kg/dia) ou captopril (75-
150 mg/dia), que rompem as pontes de enxo-
fre. Entretanto, cerca de 70% a 30% que são
tratados com penicilamida ou tiopronina, res-
pectivamente, abandonam o tratamento por efei-
tos colaterais. A dissolução destes cálculos tem
sido preconizada com soluções contendo estas
drogas, hidratação e alcalinização, porém são
trabalhos não controlados ou randomizados sem
grupo placebo.

CÁLCULOS DE ESTRUVITA

O tratamento é cirúrgico e baseia-se na retira-
da mais completa possível do cálculo. Na impossi-
bilidade de limpeza total do rim, deve-se utilizar
procedimentos complementares, como: elevação
da diurese; antibioticoterapia quando apropriada;
uso de medicamentos inibidores da urease (ácido
acetohidroxâmico) e redução do pH urinário.

O uso do ácido acetohidroxâmico na dose
de 15 mg/kg/dia, por 5 a 30 meses, tem sido
relatado com sucesso total ou parcial. Há três
estudos prospectivos e randomizados, mas que
apresentam elevada perda de seguimento, o que
compromete o resultado final38(A) 39,40(B).

A acidificação urinária, por tempo prolon-
gado, é muito mais difícil de se conseguir. Há
referências sobre a eficácia do uso de metionina
na dose de 500 a 1.500 mg/dia41(C).

O uso de antibioticoterapia prolongada traz
como principal problema a seleção de germes
resistentes. Pode ser usada simultaneamente
com ácido acetohidroxâmico42(B).

Deve-se enfatizar a necessidade absoluta da
retirada total dos cálculos para que se obtenha
sucesso terapêutico.

O PAPEL DAS DROGAS NA PREVENÇÃO E
TRATAMENTO DA LITÍASE NA ERA DOS

TRATAMENTOS MINIMAMENTE INVASIVOS

Estudos prospectivos de tratamento
medicamentoso para litíase sugerem que ocor-
re redução na formação de cálculos, porém
estes são estudos com poucos pacientes e evo-
lução menor de 3 anos2(D). As medicações
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utilizadas apresentam efeitos colaterais con-
sideráveis, sendo sugerido que elas sejam pres-
critas quando ocorrer a formação recorrente
de cálculos.

Sugere-se, também, que a orientação dietética
é importante e que, nos pacientes pediátricos,
deve-se dispensar atenção especial ao tratamento
em longo prazo2(D). Por outro lado, a litotripsia
extracorpórea por ondas de choque também tem
efeitos colaterais importantes, que apesar de pouco
freqüentes, podem ser graves. Deste modo, as me-
didas dietéticas e a prescrição criteriosa do trata-
mento medicamentoso devem ser a escolha pre-
ferencial para prevenção de futuros eventos
litiásicos, até que novas drogas com menor po-
tencial nocivo sejam desenvolvidas2(D).

Na era dos tratamentos minimamente
invasivos e de baixa morbidade, procura-se uti-
lizar o menor número de drogas possível. Estas
devem ser prescritas para pacientes com elevada
recorrência, risco cirúrgico alto e quando não
há adesão ao tratamento dietético2(D).

A mudança do estilo de vida deve ser
enfatizada.

MEDIDAS NÃO MEDICAMENTOSAS NA

PREVENÇÃO DE NOVOS CÁLCULOS

• Hidratação e atividade física adequadas;
• Avaliação dietética para correção de desvios

importantes no comportamento alimentar;
• Cuidados dietéticos:
Ø Redução de sal;
Ø Manutenção de ingestão normal de cálcio;
Ø Redução de purinas, especialmente de

proteínas de origem animal;
Ø Aumento de alimentos ricos em potás-

sio e citrato42(A) 43(D).

QUIMÓLISE

A quimólise está restrita a cálculos de ácido
úrico. Ela deve ser utilizada até sua completa
dissolução.

Vários trabalhos mostram eficácia na disso-
lução destes cálculos, entre 86% e 100% das
vezes, porém nenhum deles é prospectivo,
randomizado, com grupo controle ou
placebo2(D). Utilizaram-se várias estratégias
com soluções: de citrato de sódio, potássio e
ácido cítrico; de alopurinol e bicarbonato de
sódio ou infusão endovenosa de solução a 0,6
molar de lactato2(D).

Os demais tratamentos medicamentosos
devem ser prescritos nas menores doses eficazes
para a correção dos distúrbios metabólicos até,
pelo menos, três meses após a eliminação com-
pleta (espontânea ou por intervenção)2(D).

A infecção urinária, quando associada, deve
ser tratada para prevenir potenciais super-
infecções ou precipitações secundárias de fosfato
de cálcio.

GRAVIDEZ E LITÍASE

A incidência de urolitíase na mulher grávida
varia de 0,026% a 0,531%44(C). Os cálculos
sintomáticos ocorrem em 1:1.500 gravidez e é
fator predisponente de parto prematuro45(D). Os
cálculos ocorrem mais freqüentemente em
multíparas, usualmente estão presentes no
segundo e terceiro trimestres e ocorrem em igual
freqüência dos dois lados46,47(D).

A gravidez não predispõe à formação de cál-
culos, pois apesar da hipercalciúria fisiológica,
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a hipercitratúria e a dilatação das vias urinárias
compensam o excesso de cálcio urinário. A dila-
tação do trato urinário superior causada pela
compressão ureteral facilita a movimentação dos
cálculos existentes no rim. O diagnóstico da
urolitíase, durante a gravidez, é mais difícil, pois
os sintomas se confundem com dores próprias
deste período, além das cólicas não costuma-
rem ser muito fortes. Entre 65% a 85% dos
cálculos ureterais nas grávidas são eliminados
espontaneamente, apenas com analgesia,
hidratação e controle da infecção, quando
presente48(C). Fatores agravantes como febre,
infecção e dor de difícil controle indicam a
necessidade de tratamento intervencionista.

O método diagnóstico por imagem indica-
do é a ultra-sonografia, que é menos eficaz para
os cálculos ureterais. Caso os sintomas persis-
tam e a ultra-sonografia não permita o diag-
nóstico, pode-se considerar a urografia excretora
restrita, com três filmes (15, 20 e 60 min.) ou
a pielografia, já que a irradiação submetida é
bem abaixo dos níveis teratogênicos, após o
primeiro trimestre de gravidez49(C).

Nos casos em que há a necessidade de inter-
venção, sugere-se ureteroscopia e/ou inserção de
cateter duplo J50(B) 51(C).

PACIENTES COM DERIVAÇÃO URINÁRIA

A incidência de cálculos em condutos
colônicos é de 3%52,53(C), nos ileais é de 10% e
20%, nos reservatórios cecais54(D).

A formação de cálculos é devida, principal-
mente, à infecção urinária, alcalinização da uri-
na, hipercalciúria persistente, acidose metabó-
lica hiperclorêmica e presença de corpos estra-

nhos. A maioria dos cálculos é de composição
mista (cálcio, magnésio, fosfato de amônio), sen-
do que a mucosa intestinal pode ser ninho para
formação dos mesmos55(C).

Sugere-se medidas preventivas do tipo: con-
trole da infecção, alcalinização controlada,
acidificação quando indicada, uso de tiazídicos
na hipercalciúria e retirada de corpo estranho.
Outras medidas ficam dependentes de altera-
ções metabólicas específicas.

RECOMENDAÇÕES

A investigação metabólica deverá ser realiza-
da considerando a idade do paciente, gênero, pro-
fissão, história familiar e doenças associadas.

A investigação mínima inclui duas amos-
tras de urina de 24 horas, medindo-se a con-
centração de cálcio, ácido úrico, oxalato, citrato,
sódio, creatinina, magnésio; além da medida do
volume e realização da cultura. Na análise san-
guínea, avalia-se cálcio, ácido úrico, fósforo,
uréia, creatinina e potássio.

A orientação aos pacientes com litíase in-
clui: ingerir líquidos para diurese de dois litros
por dia, ingerir cálcio (800 a 1200 mg/dia),
ingerir fibras, restringir sódio, estimular exercí-
cio físico, reduzir purinas, estimular ingestão
de alimentos ricos em potássio e citrato.

O tratamento específico será estabelecido de
acordo com as alterações de cada caso.
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