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RESUMO 

Introdução: Tem sido descrito na literatura que pacientes portadores de rim único podem desenvolver perda da função renal  

tornando-se portadores de doença renal crônica (DRC). Objetivo: Avaliar a função renal em pacientes nefrectomizados e 

acompanhados no HC-UFPR. Métodos: Estudo retrospectivo, analítico e descritivo. Os pacientes foram selecionados no sistema 

de informática por meio do CID-Z52.4 (doador renal) e CID-Z90.5 (ausência adquirida do rim). Foram selecionados 28 

pacientes, os quais foram acompanhados no período entre 1984 e 2016. Foram coletados dados clínicos e laboratoriais dos 

prontuários ao longo do acompanhamento. Foi avaliada a função renal por meio da estimativa da Taxa de Filtração Glomerular 

(TFG), calculada usando a fórmula CKD-EPI (Chronic Kidney Disease – Epidemiology collaboration equation) e pela 

quantificação  de proteinúria. Resultados: A população estudada foi majoritariamente do sexo feminino (67%) e possuía média 

(±desvio padrão) de idade de 56 ± 12 anos. Deste total, 75% eram doadores renais, 21% foram nefrectomizados por 

complicações de nefrolitíase e 4% por estenose de junção uretero-piélica. Desses, 57% dos pacientes eram hipertensos e 11%, 

diabéticos. O tempo de acompanhamento médio foi de 14,64 ± 9,02 anos. Observou-se uma queda insignificante na TFG 

estimada (79,6 ± 21,95 versus 69,3 ± 20,52 ml/min/1,73m2, p=0,14) no acompanhamento. Entretanto, observou-se aumento 

prevalência de proteinúria, inicialmente observada em 10,71%, para 39,29% ao final do acompanhamento (p<0,05). 

Conclusão: Apesar de não se verificar uma queda significativa da TFGe, verificou-se o aumento da prevalência de proteinúria, 

apontando a possibilidade, destes indivíduos, desenvolverem doença renal crônica a longo prazo. 

 Descritores: Doador renal. Nefrectomia. Rim único. Proteinúria. Função Renal. 
 

  

 

ABSTRACT 

Introduction: It has been reported in the literature that patients with solitary kidney could develop chronic kidney disease over 

the time. Objective: Evaluation of renal function in solitary kidney patients of the HC-UFPR nephrology service. Methods: A 

retrospective, analytical and descriptive study. Patients were initially selected by searching for the ICD codes Z52.4 (kidney 

donor) and Z90.5 (acquired absence of the kidney) in the hospital's patient database. Twenty-eight patients, followed in the 

period between 1984 and 2016, were included in the study. Clinical data and laboratory results were extracted from the 

patients’ medical records. Renal function was evaluated by the glomerular filtration rate (GFR), estimated using the CKD-EPI 

formula (Chronic Kidney Disease - Epidemiology Collaboration Equation) and by the quantification of proteinuria. Results: The 

studied sample was predominantly female (67%) and had a mean age of 56 ± 12 years. Seventy-five percent of the studied 

population were kidney donors, 21% have been nephrectomized following complications of nephrolithiasis and 4%, as a 

consequence to stenosis of the ureteropelvic junction. Fifty-seven percent of the patients were hypertensive and 11%, diabetic. 

The mean follow-up time was 14.64 ± 9.02 years. There was an insignificant decrease in estimated GFR (79.6 ± 21.95 versus 

20.52 ± 69.3 ml / min / 1.73m2, p = 0.14). However, the prevalence of proteinuria increased from 10.71% to 39.29% (p 

<0.05). Conclusions: Although there was no significant decrease in the GFR, an increased prevalence of proteinuria during 

follow-up was observed, which points towards the possibility of these individuals developing chronic kidney disease over time. 

 Keywords:  Kidney Donor. Nephrectomy. Solitary Kidney. Proteinuria. Renal Function. 
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INTRODUÇÃO 

 

O transplante renal tornou-se uma alternativa à 

terapia dialítica em pacientes renais crônicos, melhorando 

a qualidade de vida dessas pessoas. Desse modo, houve 

um aumento significativo de pacientes doadores renais 

vivos portadores de rim único. Apesar dessas pessoas 

aparentemente apresentarem uma qualidade de vida 

semelhante à população geral1, há vários estudos 

indicando haver piora da função renal a longo prazo2-6. 

Majoritariamente, as doenças que contribuem 

para o desenvolvimento de Doença Renal Crônica (DRC) 

compartilham de uma fisiopatologia semelhante baseada 

na hiperfiltração e hipertensão glomerular7,8. O principal 

mecanismo que contribui para o aumento da pressão 

intraglomerular consiste em meios compensatórios intra-

renais que regulam a vasodilatação da arteríola aferente 

e/ou vasoconstrição da arteríola eferente, via ativação do 

eixo renina-angiotensina-aldosterona8. Esse mecanismo 

visa aumentar a Taxa de Filtração Glomerular (TFG) por 

néfron e, assim, compensar a queda da TFG global. 

Entretanto, esse aumento de pressão intraglomerular 

acarreta lesão da sua própria estrutura, dando origem a 

um processo que leva a esclerose glomerular, diminuindo a 

quantidade de parênquima renal sadio e, desse modo, 

reduzindo a TFG que se traduz em aparecimento de 

proteinúria  e progressão para DRC8-10. 

Uma das principais doenças que causam o 

fenômeno de hiperfiltração glomerular é o diabetes 

mellitus (DM). Em pacientes diabéticos há diminuição da 

resistência vascular da arteríola aferente por um 

mecanismo que ainda não é esclarecido, mas a 

concentração elevada de insulina, IGF-1, peptídeo 

natriurético atrial e produtos finais da glicosilação de 

proteínas ocasionam aumento da sinalização intra-renal de 

óxido nítrico, levando a vasodilatação8. Assim como ocorre 

na DM, as dietas ricas em proteínas também podem 

causar hiperfiltração glomerular pelo mesmo mecanismo 

de vasodilatação da arteríola aferente7-10. 

Para prevenir tais eventos, a terapia de escolha 

para pacientes com DRC são os inibidores da enzima 

conversora da angiotensina (iECA). A principal lógica por 

trás dessa terapia é o bloqueio do sistema renina-

angiotensina-aldosterona, que, por sua vez, inibirá a 

vasoconstrição da arteríola eferente, diminuindo a pressão 

intraglomerular e a consequente hiperfiltração7. 

Em relação aos pacientes uninefrectomizados, 

ocorre hiperfiltração glomerular compensatória a perda 

aguda de 50% da massa renal. Brenner e colaboradores, 

há mais de três décadas atrás, mostraram, em um estudo 

experimental com ratos submetidos à nefrectomia, que os 

néfrons remanescentes apresentavam aumento 

significativo na filtração e na pressão intraglomerular 12.  

Curiosamente, essa hiperfiltração ocorre de maneira muito 

mais branda em relação a outras doenças renais1,7,11. A 

TFG se altera muito discretamente ao longo do tempo, 

contudo, há o aparecimento de proteinúria assintomática 

nesses pacientes. Porém, vale ressaltar que a presença de 

proteinúria é o sinal mais precoce de lesão glomerular e 

pode indicar um início de um processo de 

glomeruloesclerose, sendo mascarado pelos mecanismos 

compensatórios intra-renais de aumento da TFG, 

estabilizando a TFG total1-4,6,12,13. 

Tendo em vista o exposto, este estudo visa 

analisar as repercussões clínicas e laboratoriais no longo 

prazo de pacientes nefrectomizados, analisando a função 

renal com a prevalência de proteinúria e o cálculo da TFG 

estimada pela medida longitudinal da creatinina sérica. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

 

Estudo retrospectivo, analítico e descritivo, com 

coleta de dados por meio de análise de prontuários de 

pacientes portadores de rim único por motivo de 

nefrectomia. Foram revisados os prontuários dos pacientes 

com diagnóstico de rim único no ambulatório de nefrologia 

do HC-UFPR, sendo avaliados dados clínicos como idade, 

gênero, peso, altura e comorbidades (hipertensão e 

diabetes mellitus), sedimento urinário em amostra isolada 

de urina e creatinina sérica.  

Os pacientes foram selecionados buscando-os no 

sistema de informática do HC-UFPR pelos CID-Z52.4 

(doador de rim) e CID-Z90.5 (ausência adquirida do rim). 

Os critérios de inclusão eram pacientes acima dos 18 

anos, portadores de rim único e acompanhados, de forma 

regular, nos ambulatórios de Nefrologia do HC-UFPR no 

período de 1984 a 2016. O único critério de exclusão foi o 

de preenchimento incompleto de prontuários. Pela 

metodologia empregada, inicialmente foram encontrados 

65 pacientes, destes, 37 não atenderam os critérios da 

pesquisa: 24 não eram portadores de rim único e 13, 

embora nefrectomizados, não foram seguidos nos 

ambulatórios de nefrologia do HC-UFPR. Portanto, 28 

pacientes foram incluídos no estudo. Os dados foram 

coletados por meio de um formulário confeccionado e 

preenchido pelos pesquisadores (APÊNDICE 1). A função 

renal foi avaliada por meio da estimativa da TFG, calculada 

usando a fórmula CKD-EPI (Chronic Kidney Disease – 

Epidemiology collaboration equation) 14 e pelo 

aparecimento de proteinúria na avaliação de sedimento 

urinário ao longo do acompanhamento clínico 

ambulatorial. Para o cálculo da TFG estimada e a 

verificação da presença de proteinúria foram levados em 

conta os resultados do primeiro e último exame 

laboratorial realizados pelos pacientes durante o 

acompanhamento clínico ambulatorial. 

O projeto de pesquisa foi submetido ao Comitê de 

Ética em Pesquisa em Seres Humanos (CEP) do HC-UFPR e 

posteriormente aprovado (CAAE: 

54181316.1.0000.0096). 
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Análise estatística  

 

Os dados foram analisados quanto à normalidade 

de sua distribuição. Quando apresentaram distribuição 

normal, foi realizado o teste t de Student para comparação 

de grupos. Caso contrário, foi utilizada a comparação por 

teste de Wilcoxon. O teste de Mcnemar foi utilizado para a 

comparação de dados nominais. A análise de associação 

foi feita por teste de Fisher. As variáveis foram 

correlacionadas utilizando teste de correlação de Pearson 

(dados paramétricos) ou teste de Spearman (dados não -

paramétricos). Os resultados foram expressos como média 

(mínimo; máximo) ou média ± desvio padrão. Valores de P 

< 0,05 foram considerados estatisticamente significativos. 

Foram utilizados os softwares de análise estatística Prism 

7, JMP Statistical Discovery versão 13 e R: A language and 

environment for statistical computing versão 2.2.5. 

 

RESULTADOS 

 

A população estudada foi majoritariamente 

feminina (67%) e possuía média de idade de 56 ± 12 anos. 

Somente um paciente era afrodescendente. As 

prevalências de hipertensão arterial sistêmica (HAS) e 

diabetes mellitus II (DM II) foram de 57% e 11%, 

respectivamente. A principal indicação de nefrectomia foi a 

doação renal (75%), seguida de litíase renal (21%). Os 

pacientes foram acompanhados por uma média de 14,64 

± 9,02 anos (Tabela 1). 

Tabela 1: Características gerais da população 

  n = 28 

Gênero (%)   

  -Masculino  33 

  -Feminino  67 

Idade (anos)  56 ± 12 

Etnia (%)   

  -Brancos  96,4 

  -Negros  3,6 

Acompanhamento (anos)  14,64 ± 9,02 

Causa do rim único (%)   

  -Doadores  75 

  -Nefrolitíase  21,4 

  -Estenose de JUP  3,6 

Prevalência de comorbidades (%)   

  -DM II  11 

  -HAS  57 

 

 

 

A TFG no início do acompanhamento foi de 79,06 

± 22,81 ml/min/1,73m2, ao final do acompanhamento, 

cujo tempo médio foi de 176,6 meses, e de 70,99 ± 19,1 

ml/min/1,73m2 (P=0,15) (Gráfico 1). Inicialmente, 11% da 

população estudada apresentou proteinúria e no final, 

(tempo de acompanhamento: 166,2 ± 103,7 meses), 39% 

dos pacientes (P<0,05) apontaram para a presença de 

proteína nos exames de urina (Gráfico 2). Ao se analisar 

mais detalhadamente os pacientes que apresentaram 

proteinúria na evolução, observou-se que nove pacientes 

(32%) desenvolveram ao longo do acompanhamento. 

 

Gráfico 1: Taxa de filtração glomerular no início e no final do 

acompanhamento 

 

Não se verificou correlação significativa entre TFG 

final e idade (r= -0,3016 e p = 0,11). Não se observou 

diferença significativa entre a presença de DM, HAS, TFG e 

idade entre os pacientes que apresentavam proteinúria ou 

não (Tabela 2). 

A subamostra de doadores estudada também foi 

majoritariamente do sexo feminino (62%). A média da 

idade foi de 56,8 ± 12,04 anos. As prevalências de 

hipertensão arterial sistêmica e de diabetes mellitus II 

foram de 52% e 10%, respectivamente. O período médio 

de acompanhamento foi de 17,33 ± 8,8 anos. As médias 

das TFG inicial e final foram de 79,66 ± 21,95 

ml/min/1,73m2 e 69,39 ± 20,52 ml/min/1,73m2 (P = 

0,14) (Gráfico 3), sendo esta verificada após um período 

médio de 210,3 ± 107,1 meses pós nefrectomia. Quanto à 

proteinúria, 14% apresentaram proteinúria inicial e 42% (p 

= 0,07) ao final após197,7 ± 100,3 meses (Gráfico 4). 

 

Gráfico 2: Incidência de proteinúria ao longo do acompanhamento 
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Gráfico 3: Evolução da taxa de filtração glomerular em doadores 

Gráfico 4: Incidência de proteinúria nos doadores ao longo do 

acompanhamento 

 

 

 

DISCUSSÃO 

 

Os principais achados do presente estudo 

apontam que a população estudada era majoritariamente 

do sexo feminino, sendo que a principal causa de  

nefrectomia foi a doação renal e com uma média de 

acompanhamento ao longo de 14,64 ± 9,02 anos. No 

presente estudo, foi observado um aumento significativo 

da prevalência de proteinúria o que leva a crer que a 

presença de rim único pode ser um fator para o 

desenvolvimento de DRC. Semelhantes aos nossos 

achados, alguns estudos correlacionaram a doação renal 

com o surgimento de proteinúria2,15,16, sendo o sexo 

masculino identificado como um fator de risco 

adicional1,2,16. No presente estudo, não conseguimos 

mostrar associação entre proteinúria e sexo masculino, 

provavelmente pela composição majoritariamente 

feminina da população estudada. Nos estudos que 

acompanharam crianças nefrectomizados por neoplasias 

renais, a proteinúria também foi uma das anormalidades 

identificadas17-19. 

Em um estudo onde a função renal de mais de 

3500 doadores renais foi avaliada, Ibrahim et al. 

demonstraram que a função renal não sofre prejuízo, 

embora haja desenvolvimento de proteinúria que 

apresenta correlação direta com o tempo desde a doação1. 

Outros estudos também minimizam a perda da função 

renal em doadores em termos de queda do da TFG2,16,20. 

No presente estudo, se verificou uma tendência ao 

aumento da incidência de proteinúria (p = 0,07) ao se 

analisar somente os doadores renais. 

O aparecimento da proteinúria pode ser um fator 

preditor da disfunção renal mais fiel que a diminuição da 

TFG por causa do papel atenuante da hiperfiltração. Em 

virtude da hiperfiltração nos glomérulos remanescentes e 

do mecanismo de aumento da secreção tubular da 

creatinina (que compensaria a menor excreção 

glomerular), o aumento da creatinina sérica pode ser 

considerado um sinal tardio de perda de função renal, o 

que poderia explicar a não redução na TFGe observada no 

presente estudo. A hiperfiltração é responsável pela 

manutenção da função renal após a nefrectomia unilateral 

em doadores. Mesmo após duas décadas, a TFG total 

permanece aproximadamente 70% dos valores pré-

nefrectomia mesmo com a perda de 50% da massa renal7.  
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Nos modelos animais onde a hiperfiltração se 

mostrou deletéria e causou perda significativa da função 

renal, esclerose glomerular, proteinúria e hipertensão, 

houve retirada de ⅚ da massa renal21. Em seres humanos 

submetidos a nefrectomia subtotal também foram 

observados alterações histológicas semelhantes22,23. De 

modo similar, a incidência de insuficiência renal foi muito 

maior em pacientes nefrectomizados por consequência de 

tumor de Wilms bilateral quando comparados àqueles 

portadores do tumor de Wilms unilateral24. Uma vez que 

todos os nossos pacientes foram submetidos a apenas 

nefrectomia unilateral, a preservação da função renal em 

termos de TFG está de acordo com a literatura e se deve à 

hiperfiltração. 

Gonzales et al. evidenciaram um aumento da 

hiperfiltração, secundário à obesidade, e o seu efeito 

deletério a longo prazo sobre a função renal em pacientes 

com perda de massa renal e esclerose glomerular focal25. 

De modo análogo, a nefropatia diabética, a maior causa de 

doença renal crônica no mundo, pode ser um grande 

agravante para os pacientes com rim único. É provável que 

a hiperfiltração da nefropatia diabética, secundária a uma 

desregulação hemodinâmica26, antecipe ou resulte em 

lesões glomerulares esclerosantes focais e insuficiência 

renal. No nosso estudo, havia somente 3 participantes 

diabéticos, o que impossibilitou a associação da diabetes 

com marcos de dano renal. 

 

CONCLUSÃO 

 

Nesta série de casos, pode-se verificar que 

pacientes nefrectomizados podem desenvolver proteinúria 

ao longo do tempo apesar de não se observar uma queda 

significativa da TFGe, apontando para a possibilidade que 

estes indivíduos desenvolvam DRC. Isto faz com que 

pacientes que sejam portadores de rim único necessitem 

de acompanhamento ambulatorial nefrológico contínuo 

visando o diagnóstico de disfunção renal precoce 

(microalbuminúria) e de outros reconhecidos fatores de 

risco para o desenvolvimento de DRC como DM e a HAS. 

Além disso, reforça-se a necessidade de seleção criteriosa 

de potenciais doadores renais para que estes não se 

tornem portadores de DRC no longo prazo. 
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