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RESUMO

Neste artigo, apresentamos uma revisdo geral dos aspectos clinicos e laboratoriais do
paciente com proteinuria. A proteinuria reflete um aumento na permeabilidade do capilar
glomerular. Sdo descritos trés tipos basicos de proteinuria: glomerular, tubular ou por aumento
da produgdo. A proteinuria assintomatica também pode ser dividida em trés categorias: transitéria,
ortostatica e persistente. A avaliagdo desses pacientes com proteinuria deve comecgar com o
exame comum de urina, repetido pelo menos duas vezes. O sedimento urinario também deve
ser feito, procurando-se sinais de comprometimento glomerular, como: hematuria dismérfica,
cilindros hematicos ou lipiddria. Uma cuidadosa histéria médica é importante, buscando-se a
presencga de hipertensao, diabetes melito, insuficiéncia cardiaca congestiva ou histdria prévia
de doenga renal. A proteinuria persistente pode ser avaliada através da medida na urina de 24
horas ou medindo-se a proteinuria e a creatinina em amostra isolada de urina. A amostra de
urina aleatéria € um método simples, rapido e com boa correlagdo com a urina de 24 horas. A
quantidade de proteinuria excretada é importante, do ponto de vista progndstico, nos pacientes
com doenca glomerular primaria, tais como: glomerulonefrite membranosa, glomerulonefrite
por IgA, glomeruloesclerose segmentar e focal. Nesses pacientes, quanto maior for a proteindria,
maior sera o risco de leséo renal.

Unitermos: Proteinuria, glomerulopatias, nefrite tubulo-intersticial.

ABSTRACT

In this paper, we present a general review of clinical and laboratory approaches to patients
with proteinuria. Proteinuria reflects an increase in glomerular capillary permeability. There are
three basic types of proteinuria: glomerular, tubular, and overflow. Asymptomatic proteinuria can
also be divided into three categories: transient or intermittent, orthostatic, and persistent. The
evaluation of patients with proteinuria should begin by testing the urine on at least two different
occasions. The urine sediment should also be examined, searching for other signs of glomerular
disease, such as dysmorphic hematuria, red cell casts or lipiduria. A careful medical history is
also indicated, searching for hypertension, diabetes mellitus, congestive heart failure or previous
history of renal disease. Persistent proteinuria can be evaluated by a 24-hour urine collection or
a random urine protein-to-creatinine ratio. The random urine sample can be simply and quickly
obtained and presents good correlation with the 24-hour urine evaluation. The degree of proteinuria
is prognostically important in patients with primary glomerular disease, such as membranous
glomerulonephritis, IgA glomerulonephritis or focal and segmental glomerulosclerosis. The higher
the proteinuria, the higher the risk of renal injury for these patients
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INTRODUCAO

A proteintria é, hoje, considerada um fator de ris-
co independente para progresséo de doenga renal (1-3).
Ela é potencialmente modific4vel por diversas medidas
terapéuticas disponiveis. E recomendével avaliagio ro-
tineira de pacientes com risco de doenga renal, especi-
almente os portadores de hipertensio arterial sistémica,
diabetes, doenca vascular e aqueles com histéria famili-
ar de doenga renal (3-5).

A proteindria é um sinal cardinal de doenga re-
nal. Quando descoberta, por acaso, em paciente
assintomético, pode ser benigna ou indicar doenga re-

nal (2,3).

DEFINICAO

Individuos normais excretam pequenas quantidades
de protefna na urina. Nio existe um valor definido de nor-
malidade. No entanto, considera-se normal uma excreciio
urindria total de proteinas de até 150 mg/dia. A maioria
dos individuos normais excreta menos de 100 mg/dia. Esse
valor pode variar até 300 mg/dia, dependendo do método
e das referéncias laboratoriais empregadas (2,3). Nas reco-
mendagdes da National Kidney Foundation (2), o termo
“proteintria” significa aumento na excregio urinaria de
albumina, de outras proteinas ou de protefnas totais. O
termo “albumindria” refere-se exclusivamente 2 excregio
aumentada de albumina, e o termo “microalbumindria”, &
excrecio de albumina acima dos limites normais, porém
abaixo dos niveis de detecgfo pelos testes habituais de ava-
liagiio de proteinas totais na urina (2).

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

A proteindria é um achado freqiiente na avalia-
¢éo clinica inicial em até 20% de populacdes selecionadas
(6,7). Até 2% dos pacientes com proteintria apresen-
tam doengas renais primdrias ou sistémicas graves e tra-
taveis. A proteindria dita funcional pode ser encontra-
da em 4% dos homens e 7% das mulheres em avaliagdo
(inica por fita, mas com prevaléncia bem menor (0,5 a
5%) quando o exame é feito pela segunda vez (6).

CLASSIFICACAO

A proteintria pode ser classificada de diferentes
maneiras. Uma das formas é quanto a sua origem:
glomerular, tubular ou por aumento da produgéo de pro-
tefnas (overflow) (2,3,6) (tabela 1).

Tabela 1. Mecanismos fisiopatoldgicos de
proteinuria

Tipo Caracteristicas Causas
fisiopatoldgicas
Glomerular Aumento da Glomerulopatias

permeabilidade capilar
glomerular a protefnas

primdrias ou
secunddrias

Tubular Diminuigio da reabsor¢io Doenga tubular ou
tubular de proteinas do  intersticial
filtrado glomerular

Superprodugio Produgio aumentada de  Gamopatia
proteinas de baixo peso  monoclonal,
molecular leucemia

1. Glomerular. A proteindria por aumento da
permeabilidade glomerular ocorre em vérios tipos de le-
sdo glomerular. A protefna urindria predominante nes-
ses casos é a albumina, por ser esta a mais abundante
das protefnas plasmdticas (20 vezes superior as de
imunoglobulinas, por exemplo).

2. Tubular. Os tdbulos sio capazes de reabsorver
a maior parte das proteinas normalmente filtradas pelo
glomérulo. Quando existe algum tipo de lesio das célu-
las tubulares ou comprometimento tubulointersticial, a
reabsor¢io de proteinas fica prejudicada. Nessa situa-
¢Ao, ha proteindria de origem tubular.

3. Aumento de producio (overflow). O exem-
plo tipico desse tipo de proteintria é o mieloma mlti-
plo, onde ha uma produgio exagerada de
imunoglobulinas. Em algumas situacdes, as células
tumorais nao produzem a imunoglobulina completa, mas
apenas determinada regido da sua molécula. Esses frag-
mentos de imunoglobulinas, conhecidos como protei-
nas de Bence-Jones, sdo langados na circulagio e, em
razio de seu tamanho reduzido, sio facilmente filtrados
pelos glomérulos. A carga filtrada dessas proteinas anor-
mais pode exceder a capacidade de reabsorcdo dos
tabulos, ocasionando o aparecimento de uma proteintria
constituida quase exclusivamente de proteina anomala

(1,2).

Do ponto de vista clinico, uma outra maneira de
classificagdo é: proteintria funcional, transitéria
idiopdtica, ortostética, intermitente e persistente (2,3,6).

1. Proteintria funcional. Ocorre na presenga de
febre, exercicio intenso, insuficiéncia cardiaca
congestiva, stress, exposi¢io ao frio e outros. E transits-
ria, desaparecendo com a resolucio desses fatores. As
vezes, é chamada de proteindria transitdria.

2. Proteindria transitéria idiopatica. E observa-
da em criangas e adultos jovens e se resolve espontane-
amente em periodo curto de tempo.
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3. Proteintria ortostatica. E caracterizada por
proteindria patolégica na posigio ortostatica e normal
na posigio supina (primeira urina matinal). E uma con-
di¢fo benigna, que nio necessita de avaliacio adicional
ou tratamento.

4. Proteindria intermitente. A distingfo entre
esta entidade e a forma de proteintria transitéria
idiopdtica ¢ a presenca de proteintria intermitente ao
longo dos anos. Todos os pacientes com proteinria in-
termitente devem ser monitorizados aos 6 meses e, de-
pois, a cada ano. Pressdo arterial, exame de urina, uréia,
creatinina e eletrélitos devem ser controlados até o de-
saparecimento da proteintria (grau de evidéncia B, ni-
vel II) (7).

5. Proteindria persistente. E um forte indicador
de doenca glomerular ou tubular, nio sendo descarta-
das outras causas. Todos os pacientes com proteintria
persistente confirmada devem ser investigados (grau C,

nivel IV) (6).

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

A proteindria é constituida principalmente por
proteinas filtradas do plasma, sendo a albumina a prin-
cipal (20% do total de proteinas normalmente
excretadas) (1,2,7).

O glomérulo funciona como uma barreira eficien-
te (células epiteliais, membrana basal e endotélio) a fil-
tracio de proteinas, selecionando as moléculas de acor-
do com seu tamanho e sua carga elétrica. Nos tdbulos
proximais, ocorre a reabsorgio da maior parte da prote-
fna filtrada (1,7).

Nos individuos normais, 50% das proteinas encon-
tradas na urina sdo de origem glomerular, e os outros
50%, de origem tubular. A principal proteina de origem
tubular é a proteina de Tamm-Horsfall, secretada exclu-
sivamente pelas células da por¢io espessa da alga de
Henle (1,8,9).

O aumento da permeabilidade glomerular é a causa
mais comum de proteindria, ocorrendo em pacientes com
glomerulopatias por alteracdes estruturais da barreira
glomerular, perda de cargas eletronegativas ou uma
combinagio desses dois mecanismos. Nesses casos, a
protefna urinéria predominante é a albumina. Em geral,
essa perda é maior do que 2 g/24 horas (1,2,7).

Os ttibulos sdo capazes de reabsorver a maior par-
te das protefnas normalmente filtradas pelo glomérulo.
Em pacientes com lesdes tubulointersticiais, essa
reabsor¢@o estd diminuida, tendo-se, dessa forma,
proteintria constituida de pouca quantidade de
albumina e com predominio de proteinas de baixo peso
molecular (1,7,8,10).

As taxas das proteindrias tubulares sio, geralmen-
te, inferiores a 1-2 g/24 horas. A proteintria pode ocor-
rer também como resultado de uma produgio aumenta-
da de imunoglobulinas ou fragdes (proteina de Bence-
Jones). Estas s@o proteinas de baixo peso molecular e, se
produzidas em excesso, atravessam facilmente a barrei-
ra glomerular, dificultando sua reabsorgio tubular com-
pleta (1,2). Os exemplos desse tipo de proteintria sdo
hemoglobiniria, mioglobiniria, doenga de cadeias le-
ves, mieloma e amiloidose (1-3).

CAUSAS

A proteindria persistente tem miultiplas causas.
Algumas vezes, significa doenca renal secundéria a al-
guma patologia sistémica que deve ser identificada e tra-
tada. Na maioria das situacdes, é devida a comprometi-
mento apenas do rim, seja no glomérulo (maioria dos
casos) ou nos tibulos. As principais causas de proteintria
podem ser observadas na tabela 2 (1,7,8,10).

QUADRO CLINICO E DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

O quadro clinico do paciente com proteiniria pode
variar consideravelmente. A maioria nfo apresenta si-
nais ou sintomas decorrentes da proteintria. Aqueles
pacientes que excretam uma quantidade maior que 3,5
g/dia/1,73 m (proteintria nefrética) podem referir urina
espumosa e edema (1,2,6,11). No diagnéstico diferen-
cial do paciente com proteiniria, deve-se considerar os
seguintes aspectos:

- Em que circunstincias a proteina é excretada,
para defini-la como transitéria, postural, persistente, etc.

- Qual o tipo de proteina excretada, para defini-la
como glomerular, tubular ou por excesso de producéo.

- Qual é a quantidade de proteina excretada.

Proteintria transitéria

Geralmente, ¢ inferior a 0,5 g/24 horas. Na maio-
ria das vezes, é de facil diagnéstico, pelo desaparecimento
da proteintria, uma vez cessados os estimulos que a ori-
ginaram (exercicios vigorosos, insuficiéncia cardiaca
congestiva, exposi¢io ao ftio, febre, desidratagéo) (1,2,6).

Proteintria persistente
Os pacientes com proteintria persistente em dois

ou mais exames de urina devem fazer uma quantificagio
através da proteindria de 24 horas ou do indice protei-
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Tabela 2. Causas de proteinuria

Glomerular

Glomerulopatias primdrias
Alteragoes glomerulares minimas
Glomerulonefrite membranosa idiop4tica
Glomeruloesclerose segmentar e focal
Glomerulonefrite membranoproliferativa
Nefropatia por IgA

Glomerulopatias secunddrias
Diabetes melito
Amiloidose
Pré-eclimpsia
Infecgao

Doengas do coldgeno (nefrite lapica, por
exemplo)

Céncer gastrointestinal e pulmonar, linfoma
Rejeigdo cronica a transplante renal
Glomerulopatias associadas a drogas

Heroina, AINE, penicilamina, metais pesados,
sais de ouro e litio

Tubular
Nefroesclerose hipertensiva
Nefropatia por dcido trico
Nefrite intersticial aguda
Sindrome de Fanconi
Doenga falciforme
AINE, antibiéticos, metais pesados
Superprodugio
Hemoglobindria
Mioglobintria
Mieloma muldiplo
Amiloidose
Causas comuns de proteindria benigna
Desidratagao
Febre
Queimaduras
Processo inflamatério
Atividade fisica intensa

Doenga ortostdtica

AINE = antiinflamatérios ndo-esteréides.

na/creatinina urinaria (IPC) (1,2,6,11). Ap6s a exclu-
sdo de doengas sistémicas com comprometimento re-
nal, os pacientes portadores de proteindria devem fazer
uma avaliagfo dirigida para doenga renal primaria. A
proteintria deve ser quantificada e, antes de defini-la
como glomerular, deve-se afastar gamopatias
monoclonais e tubulopatias. Nessa situacéo, a bidpsia
renal é indicada na maioria das vezes (1,12-14).

Proteinuria ortostatica ou postural

Ocorre em 3 a 5% dos individuos jovens, apa-
rentemente saud4veis. Nesses pacientes, a proteindria
¢é observada durante o dia, mas nfo a noite. Em geral,
a quantidade excretada é inferior a 1 g/24 horas. Para
excluir essa possibilidade, o paciente € instruido a es-
vaziar a bexiga antes de deitar. Imediatamente ao le-
vantar, colhe-se uma amostra de urina para medir o
IPC do periodo noturno. Apés algumas horas de
deambulagio, de preferéncia no final do dia, colhe-
se outra amostra de urina para medir novamente o
IPC. Um IPC = 0,3 na primeira amostra e > 0,3 na
segunda faz o diagndstico de proteindria postural
(1,2,12).

Para avaliar o tipo de proteina excretada e defi-
ni-la como glomerular, tubular ou por excesso de pro-
dugdo, deve-se fazer uma avaliagdo clinica e
laboratorial abrangente. Afastadas as gamopatias
monoclonais e as tubulopatias, uma avalia¢io cléssi-
ca para glomerulopatias (ver “Investigacdo comple-
mentar”) deve ser realizada.

A presenca de proteindria tem importincia no
diagnéstico, no progndstico e na avaliagido do resul-
tado de intervencdes terapéuticas (13-17). Os paci-
entes com proteindria por glomerulopatia priméria ou
secunddria podem apresentar-se ao médico como ten-
do uma das quatro sindromes:

- Alteragdes urinéarias
(proteintria ndo-nefrética com ou sem hematuria).

- Sindrome nefrética.

- Sindrome nefritica aguda.

- Glomerulonefrite rapidamente progressiva.

assintomaticas

AVALIACAO DO PACIENTE COM
PROTEINURIA

A avaliacdo clinica inicial inclui uma histdria
clinica e um exame fisico completos.

O exame clinico do paciente deve incluir:

- Sintomas e sinais que sugiram nefropatia pré-
via (tais como edema e hematiria macroscépica) ou
que possam sugerir doengas sistémicas (infecgdes
bacterianas ou virais, colagenoses, neoplasias inclu-
indo mieloma miltiplo, diabetes, amiloidose e outras).

- Histéria familiar: hematdria, proteindria, hi-
pertensdo arterial ou hemodidlise em familiares.

- Drogas em uso: antiinflamatérios nio-
esteréides (AINE), sais de ouro, captopril, litio e ou-
tras.

- Hist6ria gestacional.

- Exames laboratoriais prévios alterados.
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INVESTIGACAO COMPLEMENTAR

Embora a maioria dos pacientes com proteintria
persistente seja portadora de doenca renal priméria, é
sugerido que a avaliagio clinica e laboratorial inicial ex-
clua as doengas sistémicas mais prevalentes (tabela 3).

Tabela 3. Investiga¢des a serem consideradas
em proteindria

Teste

Interpretagao dos achados

Anticorpo antinuclear
Antiestreptolisina O

Complemento, C3 ¢ C4

Glicemia de jejum
Hematdcrito,
hemoglobina

Anti-HIV, VDRL e

sorologias para hepatite

Albumina sérica e
colesterol

Eletrélitos séricos (Na',

K, CI, HCO,, Ca” and
P

PO,

Eletroforese de proteinas

na urina e no soro

Urato sérico

Ultra-sonografia renal

Raio X de térax

Outros exames

Elevado no lipus eritematoso
sistémico

Elevado apés glomerulonefrite
estreptocdcica

Niveis baixos: glomerulonefrites
pos-estreptocdcica e
membranoproliferativa, nefrite
lapica

Elevada no diabetes melito
Baixos na insuficiéncia renal
crbnica

HIV, hepatite B e C e sifilis tém
sido associados 2 proteintria
glomerular

Niveis de albumina diminuidos e
colesterol aumentado aparecem
na sindrome nefrética
Rastreamento para qualquer
anormalidade decorrente de
doenca renal

Resultados anormais no mieloma
multiplo

Além de cdlculos, urato elevado

pode causar doenga
tubulointersticial

Evidencia doenga estrutural renal

Pode fornecer evidéncias de
doenga sistémica (sarcoidose, por
exemplo)

Em vdrias situagdes clinicas

VDRL = venereal diseases research laboratory.

- Exames gerais: exame de urina, urocultura,
hemograma, colesterol total e triglicerideos, albumina
sérica, uréia, creatinina, eletrdlitos.

- Avaliacdo de doengas sistémicas prevalentes:
glicemia, fator antindcleo positivo (FAN), anti-DNA,
C3 e C4, anti-hepatite C, antigeno da hepatite B
(HBsAg), anti-HIV, crioglobulinas, venereal diseases
research laboratory (VDRL) e sifilis-imunofluorescéncia

(FT-ABS).

- Exames complementares: pesquisa de proteina
de Bence-Jones, imunoeletroforese de proteinas
plasmaticas e urindrias.

- Outros exames dependerio da suspeita clinica de
outras patologias (neoplasia, doengas imunoldgicas, etc.).

- Exames de imagem.

- Exames histopatolégicos muitas vezes fazem parte
da investigagio.

Bi6psia renal

Pode ser indicada nos pacientes com sindrome
nefrética e naqueles com perda rdpida de fungio renal.
Quando houver proteiniria patolégica nio-nefrética, a
decisio deve ser individualizada e varia amplamente de
centro para centro (1,2). E sugerida na maioria das
colagenoses e doencas sistémicas, mas, em principio, nio
est4 indicada nos pacientes com nefropatia diabética e nos
pacientes com suspeita de mieloma mdltiplo ou amiloidose.

AVALIACAO LABORATORIAL DA
PROTEINURIA

A medida qualitativa e quantitativa da proteintria
é feita por diferentes métodos.

Avaliacao da proteintria através de fitas
reagentes

A maneira mais simples de medir a proteintria é
com o uso de fitas reagentes de imersio (dipstick). O re-
sultado é dado em cruzes de 0 a ++ + +. Essa avaliacio
é semiquantitativa e mede apenas a albumina, ndo detec-
tando outras protefnas. Nao é recomendavel para avaliar
o resultado de intervengdes terapéuticas, nem para o con-
trole da progressio das doengas renais. O teste apresenta
resultados falso-positivos em algumas situagdes: urina
muito concentrada, hematria, pidria, sémen, secrecio
vaginal e com pH urinério > 7,5. Resultados falso-nega-
tivos podem ocorrer quando a urina for muito diluida ou
em proteindria de pacientes com gamopatias (1,2,12). Na
maioria dos pacientes, o uso de fitas reagentes é aceitével
para detectar proteindria (grau C) (2).

Medida da proteinidria em 24 horas

E considerado o padrio-ouro e o principal teste
para quantificar a excregfio urinéria de proteinas (tabe-
la 4). E dtil como método diagndstico, prognéstico e
para medir os resultados de intervengdes terapéuticas.
Os principais inconvenientes sio os erros de coleta (até
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35% dos casos), especialmente em criancas, idosos,
acamados e naqueles com incontinéncia urindria (2,12).

Indice proteintria/creatintria

Também conhecido como razido proteina/
creatinina em amostra de urina, tem sido empregado h4
mais de duas décadas como método alternativo para
estimar quantitativamente a proteintria. Desde entio,
tem sido utilizado em vdérias situagdes clinicas (criangas
com sindrome nefrética, pacientes diabéticos, transplan-
tados, gestantes e outros), mostrando ser adequado para
a avaliagdo inicial e 0 acompanhamento de pacientes
com diferentes tipos de doengas renais (2,12).

O IPC tem mostrado uma boa correlagio e con-
cordancia com a proteiniria de 24 horas em pacientes
com diferentes tipos de glomerulopatia, niveis de
proteindria e fungio renal (12).

O teste é feito em amostra matinal, apGs a primei-
ra mic¢io, eliminando aqueles inconvenientes da cole-
ta de urina de 24 horas. Um indice proteina/creatinina
inferior a 0,3, na maioria das vezes, indica uma
proteintria normal, enquanto que um indice superior a
3 sugere proteindria nefrética (12-14).

A avaliacdo da proteintria ou microalbuminfria
geralmente nio necessita da coleta da urina de 24 ho-
ras. Uma amostra de urina isolada é suficiente para de-
tectar e monitorizar a proteindria (grau B). Se a urina
matinal nfo estiver disponivel, uma amostra aleatéria é
aceitavel (grau C). Nos pacientes adultos com doenca
renal cronica, a proteindria pode ser monitorizada atra-
vés da relagio albuminiria/creatindria (Grau D) (2).

DETECCAO DE
MICROALBUMINURIA E
ALBUMINURIA

O valor normal médio da albuminfria é de 10 mg/
dia. Define-se microalbumintria como a taxa de
excre¢io de albumina entre 30 e 300 mg/dia. Tanto a

medida da albumindria quanto a relagio albumintria/
creatinintria sfo Uteis na avaliagfo e no seguimento de
pacientes com doenga renal cronica, especialmente na-
queles com baixos niveis de excregio.

TRATAMENTO: PROTEINURIA E
PROGRESSAO DE DOENCA RENAL

A proteintria é um dos principais fatores de risco
para a progressao de doenga renal. Diversos estudos
demonstraram que quanto maior for a proteintria, mai-
or sera a velocidade de progressdo da doenga renal (ta-
bela 5) (2,14,15).

O tratamento com bloqueadores da angiotensina
I, tais como os inibidores da enzima de conversao da
angiotensina (IECA) e os antagonistas dos receptores
da angiotensina II (ARA), reduz a proteindria e a pro-
gressdo da doenga renal (15-17). A agdo dessas drogas
independe das suas propriedades anti-hipertensivas (18).
Muitos pacientes com glomerulopatia priméria ou se-
cundéria podem responder com redugéo total ou parci-
al da proteintria a tratamentos que utilizam
imunossupressores. Naqueles com proteintria persisten-
te, sdo indicadas intervencdes terapéuticas alternativas.
Uma delas é o uso de IECA em doses crescentes. A re-
ducdo da proteiniria, em 40 a 50% de seu valor inicial,

Tabela 5. Importancia da proteinuria na redugao
da funcao renal

Nivel de Redugio da filtragio glomerular
proteindria (mL/min)
(g/24 horas) Mensal Anual
<1 0,13+0,27 1,56
1,1-2,5 0,31+0,19 3,72
2,5-4 0,61 + 0,26 7,32
>4 2,19+1,03 26,28

Adaptado de The GISEN Study Group (17).

Tabela 4. Valores de proteinuria

Microalbumindria Albumintria

Proteindria

Urina de 24 horas
Fita reagente

> 3 mg/dL*

Amostra isolada > 30 mg/g

30-300 mg/dia

> 300 mg/dia > 150-300 mg/dia
> 20 mg/dL* > 30 mg/dL
> 300 mg/g  >200-300 mg/g

*Fita especifica para albumina.

Modificado de CARI (3).
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¢ esperada em um perfodo de 4 a 6 meses. Se esse obje-
tivo nfo for atingido, é indicada a adi¢io, no esquema
terapéutico, de ARA. A associacio de [ECA e ARA
tem sido amplamente utilizada. Um estudo controlado
randomizado (COOPERATE) (19), desenvolvido por
Nakao et al., comparou losartan, trandolapril e a com-
binagio dessas drogas em pacientes ndo-diabéticos com
glomerulopatias priméarias. Ambas reduziram em niveis
iguais a proteiniria quando usadas isoladamente, mas a
redugio foi significativamente maior quando usadas em
combinacdo. A combinacio de IECA e ARA é reco-
mend4vel em doengas glomerulares (grau A) (19).

10.
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