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Resumo 
Introdução: A hematúria é um quadro comumente encontrado no parcial de urina de 
rotina e nem sempre é indicativo de doença, podendo ser observada desde o 
esforço físico até em doenças graves. A hematúria pode ser de origem glomerular 
ou de origem não-glomerular. Objetivo: Explanar a respeito da importância do 
diagnóstico de dismorfismo eritrocitário na hematúria, correlacionando-o com 
doenças renais glomerulares. Metodologia: Revisão bibliográfica de caráter 
exploratório. Resultados: O exame microscópico da urina permite documentar o 
grau de hematúria, avaliar a presença de cristais urinários, cilindros hemáticos e 
também a morfologia dos eritrócitos como indicativo do local do sangramento: 
glomerular ou não-glomerular. Uma achado laboratorial importante para se 
diagnosticar a hemorragia glomerular é o dismorfismo eritrocitário. Conclusão: A 
presença de hematúria com dismorfismo eritrocitário associados a outras alterações 
urinárias, especialmente a proteinúria, sugere comprometimento do trato urinário e 
merece investigação. 
Palavras-chave: Hematúria; falência renal crônica; urinálise; testes de função renal. 
 
Abstract 
Background: The hematuria is commonly found in routine urine culture, is not 
always indicative of disease. Thus can be observed in patients that go through a 
condition of physical effort or even in the ones with serious illnesses. Hematuria can 
be of glomerular or non-glomerular origin. Objective: Explain about the importance 
of the diagnosis of dysmorphic erythrocytes in hematuria, correlating it with 
glomerular kidney disease. Methods: Exploratory bibliographical review. Results: 
Microscopic examination of urine documents the degree of hematuria.  Through the 
evaluation of the urine, it is possible to estimate the presence of crystals, hematic 
cylinders and the morphology of red blood cells. These characteristics are indicative 
of the location of bleeding: glomerular or non-glomerular. Dysmorphic erythrocytes is 
a reliable evaluation (method) to diagnose glomerular bleeding. Conclusions: The 
presence of hematuria with dysmorphic erythrocyte associated with other urinary 
disorders, especially proteinuria, suggests impairment of the urinary tract and needs 
investigation. 
Keywords: Hematuria; chronic kidney failure; urinalysis; testing renal function. 



 

INTRODUÇÃO 

 

A glomerulonefrite é um processo inflamatório que atinge os glomérulos, mas 

eventualmente afeta todas as funções renais pelo impedimento do fluxo sanguíneo 

através do sistema vascular peritubular. Deste modo, a glomerulonefrite avançada 

se apresenta com danos estruturais nos túbulos, vasos sanguíneos e tecido 

intersticial1. A glomerulonefrite possui numerosas etiologias, podendo ser primária, 

quando o órgão predominantemente envolvido é o rim, ou secundária, quando há 

uma desordem hereditária, como a deficiência de α1-antitripsina. As principais 

características da glomerulonefrite são: hematúria, cilindros hemáticos, proteinúria, 

oligúria, azotemia e dismorfismo eritrocitário.2   

A pesquisa de dismorfismo eritrocitário na urina é de grande relevância para o 

diagnóstico laboratorial de doenças renais, pois permite diferenciar a hematúria de 

origem glomerular da não glomerular.3 No dismorfismo eritrocitário, o acantócito é a 

célula anormal mais comumente observada. A identificação desses eritrócitos pode 

ser realizada por meio de microscopia óptica comum, porém a mais indicada é a 

microscopia de contraste de fase ou interferência.4,5 Esse trabalho tem como 

finalidade explicar o que é o dismorfismo eritrocitário e suas possíveis causas, 

correlacionar o diagnóstico laboratorial de dismorfismo eritrocitário com doenças 

renais glomerulares e explanar a respeito da importância do diagnóstico de 

dismorfismo eritrocitário na hematúria. 

 

 

METODOLOGIA 

 

Este trabalho trata-se de uma revisão de literatura do tipo descritivo-

exploratório. As pesquisas foram realizadas em referências nacionais e 

internacionais, englobando artigos científicos, publicações periódicas e materiais 

disponíveis nos seguintes bancos de dados: PuBmed, Scielo, Bireme, publicadas 

sobretudo de 2000 a 2015. Essa revisão tem como finalidade abordar a importância 

do diagnóstico de dismorfismo eritrocitário na hematúria. 

 

 



 

REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

DOENÇAS GLOMERULARES 

O acometimento glomerular é a principal causa de insuficiência renal crônica 

(IRC). Independentemente do mecanismo de lesão envolvido, a lesão glomerular 

pode ser acompanhada por alterações na função, estrutura e permeabilidade do 

glomérulo. Esse mecanismo leva à passagem anormal de proteínas e de outros 

elementos, podendo ocasionar distúrbios na excreção de sódio e água. Há inúmeras 

causas desse quadro, tais como diabetes, hipertensão arterial, reações imunológicas 

anormais, como o lúpus eritematoso sistêmico, infecções bacterianas 

estreptocócicas, endocardites e viroses, como HIV.6,7  

As glomerulopatias constituem a terceira causa de morte de DRC dentre os 

pacientes dialíticos no Brasil. Nas glomerulonefrites, a lesão da parede capilar 

glomerular resulta no vazamento dos eritrócitos e proteínas, normalmente grandes 

demais para atravessar o capilar glomerular para dentro do lúmen tubular renal, 

dando origem a um quadro de hematúria e proteinúria. A queda na taxa de filtração 

glomerular (TFG) é uma das principais consequências das doenças glomerulares, 

ocasionando um influxo de células inflamatórias nos capilares glomerulares  ou 

porque células contráteis respondem a substâncias vasoativas, restringindo o fluxo 

sanguíneo de muitos capilares glomerulares.8,9 

A glomerulonefrite é uma doença renal caracterizada por inflamação dos 

glomérulos ou pequenos vasos sanguíneos nos rins. As causas primárias são 

aquelas que são intrínsecas ao rim, enquanto que as causas secundárias são 

associadas com certas infecções (bacterianas, virais ou parasitárias), drogas, 

diabetes ou doenças sistêmicas como lúpus eritematoso e vasculites.2,10 A 

glomerulonefrite membranosa (GM) é uma causa comum de síndrome nefrótica no 

adulto e é uma importante causa de doença renal terminal (segunda causa mais 

comum nas glomerulonefrites primárias), especialmente nos idosos.11 Sabe-se que 

cerca de 70 a 80% dos pacientes com GM nos estágios iniciais dessa patologia 

apresentam síndrome nefrótica como apresentação inicial da doença. A hipertensão 

arterial bem como algum grau de disfunção renal também está presente no início 

dessa patologia em número variável de pacientes. A glomerulonefrite difusa aguda 

(GNDA) tem como causa mais frequente em pediatria à infecção pelo Streptococcus 



β-hemolítico do Grupo A de Lancefield (Streptococcus pyogenes).12 O depósito de 

componentes estreptocócicos nos glomérulos estimula a produção de anticorpos 

pelo hospedeiro, formando complexos imunes in situ que alteram a permeabilidade 

da membrana basal, permitindo a subsequente deposição de imunocomplexos pré-

formados. A apresentação clínica e laboratorial típica da GNDA inclui oligúria, 

hipertensão, edema de membros inferiores e periorbital, proteinúria, acometimento 

moderado da função renal e hematúria.13,14 

 

HEMATÚRIA DE ORIGEM GLOMEULAR E NÃO-GLOMERULAR 

As causas mais comuns de hematúria são os sangramentos em qualquer 

ponto do trato urinário, desde o glomérulo até a uretra, podendo ser consequência 

de infecções, neoplasias, traumas, cálculos, distúrbios hemorrágicos ou do uso de 

drogas.15 O diagnóstico da hematúria pode ser realizado macroscopicamente 

quando a coloração da urina sugere a presença de sangue, variando desde o 

marrom escuro (cor de chá-mate) até o vermelho mais vivo (água de carne), 

dependendo da quantidade de sangue presente e do grau de acidez urinária.3 A 

análise do sedimento urinário, contudo, pode ser realizada microscopicamente, por 

meio da observação do sedimento o qual permite verificar a presença de eritrócitos. 

O exame microscópico da urina permite documentar o grau de hematúria, 

determinar o aspecto morfológico do eritrócito e avaliar a existência de cristais 

urinários e cilindros hemáticos.16,17 

A hematúria não glomerular caracteriza-se por eritrócitos urinárias 

isomórficas, com tamanho uniforme e morfologia semelhante às encontradas na 

circulação sanguínea. Entretanto, para se investigar a hematúria de origem 

glomerular, pode-se diferenciar os eritrócitos por meio de sua morfologia anormal, 

ditas dismórficas, as quais possuem alterações de forma, cor e conteúdo de 

hemoglobina. Considera-se como hematúria glomerular quando mais de 80% dos 

eritrócitos são dismórficos numa amostra de urina e hematúria não glomerular 

quando mais de 80% da amostra é isomórfica.18 Nos eritrócitos dismórficos, pode-se 

encontrar diversas projeções em suas membranas celulares, bem como 

heterogeneidade citoplasmática e forma bicôncava ou esférica.19 Existem diversas 

formas de eritrócitos dismórficos, tais como os anulócitos, equinócitos, 

estomatócitos, codócitos, acantócitos (Figura 1), sendo os acantócitos considerados 

marcadores específicos para lesões glomerulares.20,21 Os acantócitos são eritrócitos 



em forma de anel com uma ou mais protrusões e sugerem doenças renais de origem 

glomerular quando encontrados em mais de 5% da amostra.22  

Além do exame a fresco do sedimento urinário em microscopia óptica, outro 

método de análise é a microscopia de contraste de fase ou interferência, 

considerado um método mais seguro e específico por por converter diferenças do 

índice de refração que não podem ser vistas, permitindo uma visualização melhor da 

membrana eritrocitária e sua consequente morfologia.4,23,24 Todavia o exame a 

fresco em microscopia óptica é usualmente utilizada por sua baixa complexidade, 

baixo custo e por não ser um método invasivo. As ressalvas ficam por conta de ser 

um exame subjetivo e de baixa especificidade, além de depender da prática 

laboratorial de cada analista. 

  



Figur

a 1. 

Princi

pais 

popul

açõe

s de 

eritró

citos 

enco

ntrad

os na 

urina 

em 

doen

ças 

glom

erular

es. 

Adap

tado 

de 

Vasc

oncel

los, 

2005.

20
 

 

DIG

NÓ

STICO LABORATORIAL PARA DOENÇAS GLOMERULARES 

Além da sedimentoscopia da urina, proteinúria 24 horas, creatinina sérica e 

ultrassonografia renal, a escolha dos exames adicionais a serem realizados depende 

da suspeita diagnóstica. Para se investigar a doença renal e a origem da hematúria, 

deve-se recorrer a vários testes diagnósticos adicionais, alguns utilizados como 

marcadores laboratoriais, como:  

I. Proteinúria: a presença de proteinúria inferior a 500 mg/24 horas, constituída 

principalmente de proteínas de baixo peso molecular. Isso sugere uma causa não 

População 

eritrocitária 
Características morfológicas eritrocitárias 

Acantócitos 
Em anel e com protrusões 

citoplasmáticas vesiculares 

 

Anulócito Plana com espessamento da membrana 

 

Estomatócito Depressão central do tipo estoma 

 

Equinócito 
Espiculada, com projeções simétricas 

em sua superfície 

 

Codócito Em sino ou em aspecto de alvo 

 



glomerular para a hematúria. Por outro lado, a presença concomitante de proteinúria 

em quantidade superior a 0,5 a 1,0 g/24 horas é altamente sugestiva de uma origem 

glomerular da hematúria. Comprometimento renal tem relação direta com o grau de 

proteinúria e sua ausência não exclui glomerulopatias.25 

II. Cilindros hemáticos: a observação de cilindro hemático também é altamente 

sugestivo de hematúria glomerular, embora a sua ausência não exclua o diagnóstico 

de glomerulonefrite. Diferentemente dos eritrócitos que não se alteram quando a 

urina está na faixa fisiológica de pH, osmolaridade e concentração de ureia, os 

cilindros hemáticos são estruturas muito frágeis e de fácil desintegração, 

principalmente nas urinas alcalinas, na presença de bactérias desdobradoras de 

ureia e quando são submetidas a centrifugação urinária. Nem todas as 

glomerulonefrites se expressam clinicamente com a eliminação de cilindros 

hemáticos. Embora infrequente, pode-se encontrar cilindros hemáticos em pacientes 

com nefrite túbulo-intersticial aguda, mesmo na ausência de comprometimento 

glomerular.26 

III. Microalbuminúria: a associação de albuminúria e hematúria é altamente sugestiva 

de hematúria glomerular. Das 150 mg/dia de proteína encontrada na urina, cerca de 

1/3 é albumina que escapa através do capilar glomerular, quantidade muito abaixo 

da sensibilidade das fitas reagentes, não sendo assim rotineiramente detectada no 

parcial de urina de rotina. Nos últimos anos, muita importância tem sido atribuída ao 

valor da microalbuminúria, ou excreção de albumina urinária subclínica e anormal, 

superior a 30 e menor do 300 mg/dia ou superior a 20 e inferior a 200 mg/minuto em 

urina de 12 horas ou superior a 30 e inferior a 300 mg/mg de creatinina em amostra 

urinária isolada, como indicador de comprometimento glomerular. A 

microalbuminúria ocorre quando a membrana basal glomerular perde sua 

seletividade para carga ou quando houver diminuição do catabolismo tubular da 

albumina normalmente filtrada. Além disso, quando ocorrer uma alteração na 

hemodinâmica glomerular, como acontece precocemente na nefropatia diabética.27 

IV. Teste do eritrócito coberto por proteína de Tamm Horsfall: essa proteína é o 

principal constituinte dos cilindros urinários, sendo produzida pelas células tubulares 

e encontrada no lado luminal do segmento espesso da alça de Henle e do túbulo 

contorcido distal. O teste do eritrócito coberto por proteína de Tamm Horsfall se 

baseia na capacidade dessa proteína se envolver a superfície dos eritrócitos de 

origem glomerular, quando elas atingem os segmentos da alça de Henle.28,29 



Após diagnóstico da origem e da causa da hematúria, institui-se o tratamento 

recomendado ao paciente. Entretanto, não há consenso em relação ao 

acompanhamento da hematúria persistente de causa desconhecida. Por isso, 

recomenda-se a avaliação dos níveis pressóricos e exames de urina a cada seis 

meses ou anualmente, até a resolução completa da hematúria. Quando há 

hematúria associada à infecção urinária, realiza-se novo exame de urina seis 

semanas após o tratamento da infecção, principalmente se estiverem no grupo de 

risco para tumor. Na permanência de hematúria, indica-se avaliação completa. 30,31 

 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

A ocorrência de hematúria pode ser observada do esforço físico a doenças 

glomerulares, as quais podem necessitar de intervenção clínica imediata. Portanto, 

no âmbito do diagnóstico laboratorial, deve-se examinar com muita criticidade o 

sedimento urinário do paciente, analisando a morfologia eritrocitária e diferenciando 

a célula normal da dismórfica. A análise de dismorfismo eritrocitário é de suma 

importância tanto na avaliação da morfologia, quanto no número das diferentes 

formas eritrocitárias. O mecanismo fisiopatológico capaz de explicar esse fenômeno 

envolve a deformação do arcabouço celular dos eritrócitos na passagem pela 

membrana glomerular lesada. A análise da morfologia dos eritrócitos na urina pode 

ser realizada por exame a fresco do sedimento urinário em microscopia óptica, mas 

a microscopia de contraste de fase ou interferência vem sendo utilizada como 

melhor escolha para identificar o dismorfismo eritrocitário e consequentemente 

diagnosticar o local da lesão produtora do sangramento urinário. 
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