
RESUMO

A leucocitúria pode ser detectada, no exame de urina rotina, pela
pesquisa de esterase leucocitária e pelo exame do sedimento uri-
nário. Admitem-se 5 leucócitos/campo como ponto de corte do
valor de referência. O jato médio urinário constitui a amostra mais
utilizada para a avaliação de leucocitúria. A causa mais comum de
leucocitúria é a infecção bacteriana do trato urinário. Outras cau-
sas incluem doenças inflamatórias renais ou do trato urinário, cal-
culose, exercício físico extenuante e febre. O uso de nitrofurantoí-
na e o emprego de formalina como conservante são causas de
falso positivo no teste da esterase leucocitária e proteinúria (> 500
mg/dl), glicosúria (> 3g/dl), densidade elevada e a eliminação de
alguns antimicrobianos e de ácido ascórbico são causas de falso
negativo. A densidade baixa é a principal causa de falso negativo
observada na sedimentoscopia.
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CONCEITO

A leucocitúria é caracterizada pelo número aumenta-
do de leucócitos na urina. Na maioria das vezes, refere-se
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ao aumento da quantidade de neutrófilos e indica infla-
mação no trato urogenital1,2. Apesar de grande variação
dos valores de referência de leucocitúria, 5 leucóci-
tos/campo (400x), em amostras de jato médio de urina,
representam o limite superior de normalidade1,3,4.

FISIOPATOLOGIA

Os leucócitos podem penetrar no trato urinário a partir
de qualquer local de sua estrutura, desde o rim até a uretra1,2.
A leucocitúria pode ser observada, de forma transitória, em
praticamente todas as doenças renais e do trato urogenital,
acompanhadas de reação inflamatória. Pode, também, ser
observada nos estados febris e após exercício físico extenuan-
te. A causa mais freqüente de leucocitúria é a infecção aguda
do trato urinário, associada a diferentes agentes biológicos,
entre eles fungos e, mais freqüentemente, bactérias2,5.
Outras doenças podem também induzir processo inflama-
tório no trato urinário, como tumores de bexiga, cálculos
urinários e corpo estranho1,2. 

A lesão que acompanha o processo infeccioso pode ser
devida a um ou à associação dos seguintes mecanismos: 1)
ação direta: invasão de células, nas quais o agente infec-
cioso prolifera, levando à morte celular; 2) ação de exoto-
xinas: que induzem lesão celular; 3) ação de toxinas endó-
genas ou estruturais do agente biológico (endotoxinas); 4)
resposta imune dirigida a epítopos de antígenos do
microrganismo, semelhantes a moléculas dos tecidos; 5)
resposta imunitária aos diferentes antígenos do agente
infeccioso; 6) resposta imune humoral ou celular dirigida
contra antígenos do agente invasor, aderidos à superfície
de células do hospedeiro ou de outras estruturas teciduais;
7) ativação de componentes do sistema proteolítico e de
células fagocitárias e endoteliais, iniciando reação infla-
matória no local da invasão6. O processo inflamatório que
se segue à infecção destina-se à destruição, diluição ou
imobilização do agente agressor. Ocorrem alterações no
fluxo sangüíneo, no calibre e na permeabilidade vascular,
com exsudação leucocitária, sendo desencadeada uma
série de eventos que, tanto quanto possível, curam e
reconstituem o tecido lesado7.

A inflamação aguda é de duração curta, perdurando por
alguns minutos, horas ou poucos dias e suas características
principais são a exsudação de líquido e de proteínas plasmá-
ticas (edema) e migração de leucócitos, predominantemen-
te neutrófilos. A inflamação crônica, por outro lado, é
menos uniforme. De maior duração, associa-se histologica-
mente à presença de linfócitos e macrófagos e à proliferação
de vasos sangüíneos e tecido conjuntivo7.

CAUSAS PRINCIPAIS

A causa mais freqüente de leucocitúria é a infecção
aguda do trato urinário, baixa (cistite) ou alta (pielonefrite).

A litíase no trato urinário e tumores de bexiga tam-
bém podem levar a aumento do número de leucócitos na
urina, pois são condições que induzem resposta inflama-
tória; além disso, a litíase dificulta o fluxo urinário, facili-
ta a implantação de microrganismos e, em conseqüência,
o desenvolvimento de infecção urinária.

Outras causas de leucocitúria incluem uretrites que
não são, entretanto, indicação para a solicitação do exame
de urina rotina2. Na abordagem laboratorial da uretrite,
deve-se solicitar a colheita de outras amostras biológicas,
entre elas secreção uretral, raspado uretral ou jato uriná-
rio inicial, dependendo da situação.

DIAGNÓSTICO LABORATORIAL

Colheita da amostra

A colheita da amostra é de importância fundamental.
Apenas amostras obtidas de forma adequada fornecem
resultados confiáveis. Na pesquisa de leucocitúria associa-
da a doenças de bexiga, ureteres e rins, a amostra mais fre-
qüentemente utilizada é o jato médio urinário, obtida da
primeira micção da manhã ou após retenção urinária de
duas a quatro horas.

Outras formas de colheita podem ser empregadas,
especialmente em crianças que ainda não desenvolveram
controle de esfíncter. A amostra de urina pode ser colhida
em sacos coletores apropriados, que devem ser trocados a
cada 30 minutos após realização de nova higiene da geni-
tália externa.

Nos pacientes em uso de cateter vesical de demora, a
amostra de urina pode ser obtida no próprio cateter. A
introdução de catéteres urinários para colheita de amos-
tras de urina, entretanto, deve ser evitada sempre que pos-
sível, pois trata-se de procedimento invasivo que facilita a
introdução de microrganismos no trato urinário.

Outra forma de obtenção de amostras de urina é a
punção suprapúbica. Esta manobra deve ser realizada ape-
nas nos casos em que o diagnóstico não pode ser feito por
outras técnicas, especialmente em crianças, quando o
paciente não colabora ou se suspeita de infecção por bac-
térias anaeróbias.

O frasco para colheita da urina deve ser de plástico, de
boca larga, com tampa de rosca, opaco e com capacidade
de 35 a 50 ml. Deve-se fazer higiene adequada da genitá-
lia externa, com água e sabão, por pelo menos 3 vezes. Em
seguida, deve-se secar a região com toalha limpa8,9.
Soluções anti-sépticas não devem ser empregadas na
higiene da genitália uma vez que, em geral, a amostra
obtida pode ser, também, utilizada para urocultura e res-
quícios de tais substâncias interferem no crescimento bac-
teriano. Por esse motivo, deve ser usado sabão neutro, 
sem corantes.

Em mulheres, a região deve ser enxaguada com bas-
tante água e sempre da frente para trás. Mantendo os joe-
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lhos bem afastados um do outro, começar a urinar no
vaso sanitário e, sem interromper a micção e mantendo os
grandes lábios afastados, obter o jato médio da urina.

Em homens, lavar a glande, retraindo o prepúcio para
limpeza adequada. O paciente deve ser instruído para
começar a urinar no vaso sanitário e, sem interromper a
micção, colher o jato médio8,9.

A amostra de urina deve ser enviada imediatamente
para o laboratório, devendo ser processada em até 2 horas
após a colheita. Caso isso não seja possível, a urina pode
ser mantida a 4ºC por até 8 horas8,9. Nunca deverá ser
congelada, pois o congelamento destrói os componentes
celulares presentes10. 

Detecção de leucocitúria

É, habitualmente, identificada no exame de urina
rotina, indiretamente, pela detecção da esterase leucocitá-
ria, na análise química da amostra (pesquisa de elementos
anormais), ou diretamente, pela observação e quantifica-
ção dos leucócitos ao exame microscópico do sedimento2. 

Pesquisa de esterase leucocitária: é realizada pela utili-
zação da fita reagente. A esterase leucocitária está presente
nos grânulos azurófilos ou primários dos leucócitos granu-
lócitos (neutrófilos, eosinófilos, basófilos) e nos monóci-
tos. Não é encontrada nos linfócitos2,5,11. Sua detecção
representa significativa evidência de leucocitúria. O
exame, entretanto, possui limitação em predizer o número
de leucócitos que serão observados no exame do sedimen-
to urinário, pois neutrófilos são rapidamente lisados ou
destruídos na urina, especialmente em amostras alcalinas
ou com densidade baixa. As células lisadas não são detec-
táveis no exame do sedimento urinário, mas a reação da
esterase leucocitária é positiva2,11.

O exame torna-se positivo na presença de 5 a 25 leu-
cócitos/campo, dependendo da fita reagente utilizada,
razão pela qual o teste da esterase leucocitária é, habitual-
mente, negativo em amostras de urina com menos de 5
leucócitos/campo11. A ausência de esterase leucocitária,
entretanto, não exclui a infecção do trato urinário. A sen-
sibilidade do teste varia de 81% a 94%, dependendo do
número de leucócitos presentes na urina, com especifici-
dade de 69% a 83%.

Estão entre as causas de falso positivo o uso de nitro-
furantoína, de preservativos como formalina e de desinfe-
tantes como hipoclorito de sódio11. São causas de falso
negativo a proteinúria acima de 500mg/dl, a glicosúria
superior a 3g/dl, o aumento da densidade da urina e a eli-
minação de gentamicina, cefalosporinas, tetraciclina e
ácido ascórbico1,2.

Exame microscópico do sedimento urinário: o sedi-
mento de urina concentrado (10 a 12 x) de uma pessoa
saudável apresenta menos de 5 leucócitos/campo (aumen-
to de 400x). São, geralmente, neutrófilos. Pode ser obser-
vado na urina, entretanto, qualquer leucócito sangüíneo1.

Os neutrófilos se degeneram rapidamente, especial-
mente na urina alcalina ou diluída, geralmente em amos-
tras não-refrigeradas. Nas células degeneradas, os detalhes
nucleares e as granulações citoplasmáticas são perdidos e
as lobulações fundem-se num único núcleo. Tais células
podem tornar-se indistinguíveis de mononucleares, como
linfócitos, e das células epiteliais tubulares renais1. O diag-
nóstico de leucocitúria baseia-se na presença de outros
elementos no sedimento e no exame de preparações cora-
das que permitem avaliar detalhes do núcleo, mas que não
são realizadas nos exames de rotina.

Os leucócitos, quando se originam nos rins, podem ser
incluídos em cilindros, denominados cilindros leucocitá-
rios. Podem ser formados por qualquer leucócito presente
no sangue periférico, mas, habitualmente, são constituídos
por um molde protéico que apresenta neutrófilos no seu
interior. De forma semelhante ao que acontece com os leu-
cócitos livres na urina, tais células também se degeneram
rapidamente, o que dificulta sua identificação1.

Os cilindros leucocitários podem ser difíceis de distin-
guir dos pseudocilindros, formados por grumos de leucó-
citos originados no trato urinário baixo. Pseudocilindros
podem ser o resultado de leucócitos aderidos ao muco1.

Outros leucócitos, além dos neutrófilos, podem ser
encontrados no sedimento urinário. A eosinofilúria é bom
indicador de nefrite intersticial aguda, associada a hipersen-
sibilidade a drogas e é, ocasionalmente, observada nas infec-
ções crônicas e recorrentes do trato urinário. A diferenciação
entre neutrófilos e eosinófilos não é fácil. Deve ser feita após
coloração do espécime com corante hematológico, como a
coloração de Hansel, após citocentrifugação1,3. 

INTERPRETAÇÃO

O achado de leucocitúria no exame de urina rotina
deve ser analisado em conjunto com outros dados do
exame. A leucocitúria não é sinônimo de infecção bacte-
riana aguda do trato urinário. Na infecção, bactérias e
neutrófilos são, geralmente, observados na mesma amos-
tra e o achado de grumos de leucócitos está associado a
infecção aguda, em atividade2. Outros exames realizados
na urina como a reação do nitrito, o Gram de gota não
centrifugada e a urocultura quantitativa e qualitativa tam-
bém são importantes para o diagnóstico de infecção do
trato urinário. A urocultura é considerada o padrão-ouro
no diagnóstico da infecção urinária12.

A pesquisa, em crianças, de esterase leucocitária e a rea-
ção do nitrito apresentam a mesma sensibilidade (88%) e
especificidade (96%) no diagnóstico de infecção do trato
urinário, sendo superiores à detecção de leucocitúria em
exame microscópico do sedimento urinário (sensibilidade
de 67% e especificidade de 79%, considerando-se ≥ 5 leu-
cócitos/campo como ponto de corte)13.

As infecções do trato urinário alto, como pielonefrite
aguda, estão associadas especialmente a neutrófilos,
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microrganismos e, às vezes, a cilindros, que podem ser
celulares, granulares, bacterianos e, mais comumente, leu-
cocitários1,2. Sua ausência, entretanto, não afasta o diag-
nóstico de pielonefrite aguda. A infecção urinária alta está
geralmente associada a proteinúria moderada, enquanto
infecções do trato urinário baixo tendem a ter proteinúria
discreta ou mínima1. A presença de cilindros leucocitários
não é patognomônica de pielonefrite aguda, pois podem
ser observadas nas doenças glomerulares, nas nefrites
intersticiais, na nefrite lúpica e mesmo na síndrome nefró-
tica, devido ao efeito quimiotático do complemento2.

A doença calculosa, em qualquer local do trato urinário,
pode aumentar o número de leucócitos na urina, seja devi-
do à infecção ascendente, facilitada pela alteração do fluxo e
pela estase urinária, como pela resposta inflamatória local da
mucosa. De forma semelhante, tumores de bexiga e proces-
sos inflamatórios localizados, agudos ou crônicos, podem
aumentar o número de leucócitos na urina1,2.

A síndrome uretral aguda, em mulheres, é geralmente
associada com piúria. São importantes agentes do proces-
so a Chlamydia trachomatis, os estafilococos coagulases
negativos e os coliformes2.

Outro aspecto a ser considerado na interpretação da
leucocitúria é a possibilidade de contaminação da urina
durante sua colheita. A urina pode ser contaminada por
secreções do trato genital masculino e feminino. São cau-
sas de leucocitúria sem bacteriúria as infecções genitais
causadas por Trichomonas vaginalis, fungos e Chlamydia11.
O exame de urina rotina, entretanto, não é utilizado para
diagnóstico de uretrites e vaginites.

O número aumentado de leucócitos e a positividade
da esterase leucocitária apresentam sensibilidade de 67%
e 69% e especificidade de 80% e 69%, respectivamente,
no diagnóstico de bacteriúria na gravidez14.

Em pacientes em uso de cateter vesical de demora por
curto período de tempo, a correlação de leucocitúria com
infecção do trato urinário é menos comum do que nos
pacientes não-cateterizados. A maioria dos pacientes com
infecção do trato urinário associada ao uso de cateter vesical
é assintomática e não apresenta febre e leucocitúria não deve
ser usada como único critério para solicitação de urocultu-
ra15. A cultura de urina é o padrão-ouro de diagnóstico de
infecção do trato urinário. A presença de culturas positivas
podem ocorrer em conseqüência de contaminação da amos-
tra de urina ou nos pacientes com bacteriúria assintomática.
Nestes casos, a detecção de leucocitúria é importante parâ-
metro para estabelecimento do diagnóstico, ajudando a
diferenciar infecção de contaminação. A ausência de respos-
ta inflamatória constitui intensa evidência de que a infecção
está ausente. A presença de piúria e bacteriúria, habitual-
mente, sugere infecção verdadeira, sendo indicação para o
tratamento do paciente com drogas antimicrobianas,
mesmo na ausência de sinais clínicos12.

A linfocitúria está presente na pielonefrite aguda, embo-
ra não seja usualmente reconhecida por causa da predomi-
nância de neutrófilos. A linfocitúria é também observada
nos pacientes com rejeição de transplante renal. Os linfóci-
tos podem ser identificados por citocentrifugação seguida
de coloração pela técnica de Wright ou Papanicolau3. 

Nas doenças tubulointersticiais resultantes de infec-
ções ou reações imunes, há deslocamento, para o local do
processo, de macrófagos e monócitos, facilmente identifi-
cados quando se emprega coloração supravital do sedi-
mento urinário ou coloração de Papanicolau após cito-
centrifugação. Estas colorações, entretanto, não são reali-
zadas no exame de urina rotina3.

Os eosinófilos estão presentes na urina de quase todos
os pacientes com nefrite intersticial alérgica, podendo ser
observados, menos freqüentemente, na urina de pacientes
com outras doenças do trato urinário4.

CONCLUSÃO

Embora a infecção aguda do trato urinário seja a causa
mais freqüente de leucocitúria, o teste da esterase leucoci-
tária e a pesquisa de leucócitos no sedimento urinário são
exames úteis para o diagnóstico de outras doenças do trato
urinário. Por essa razão, os resultados destes testes devem
ser sempre avaliados, considerando-se outras informações
do exame de urina rotina, de outros exames complementa-
res e as manifestações clínicas apresentadas pelo paciente. É
importante ressaltar que qualquer leucócito presente no
sangue pode aparecer na urina; entretanto, a diferenciação
entre os diferentes tipos de leucócitos exige colorações espe-
ciais que devem ser solicitadas quando se suspeita de algu-
ma doença que leve ao aparecimento destas células na
urina. A amostra mais adequada para pesquisa de leucóci-
tos na urina é obtida pela colheita do jato médio da primei-
ra micção do dia, mas amostras obtidas por cateterismo,
punção suprapúbica ou sacos coletores podem ser empre-
gadas. No teste da esterase leucocitária, nitrofurantoína e
formalina (conservante) são causas de falso positivo e pro-
teinúria (>500mg/dl), glicosúria superior (>3g/dl). A den-
sidade elevada e a eliminação de gentamicina, cefalospori-
nas, tetraciclina e de ácido ascórbico são causas de falso
negativo. A densidade urinária baixa é principal causa de
resultado falso negativo na sedimentoscopia.

ABSTRACT

Leukocyturia is usually detected by a positive leukocyte
esterase test and/or by the microscopic examination of
urine sediment. Although there is not an agreement on
the number of urine leukocytes that means leukocyturia,
the cut off used by most authors is 5 leukocytes/high
power field. First-morning clean-catch midstream speci-
mens are preferred but other samples such as timed,
catheterized, or suprapubic ones may occasionally be col-
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RESUMO

A cirrose hepática é o evento final das doenças hepáticas crôni-
cas em pacientes adultos e pediátricos. Apesar de muitos estu-
dos em relação ao desenvolvimento da fibrose hepática, o enten-
dimento de sua etiopatogênese e fisiopatologia continua obscu-
ro. Diversos mediadores, tais como componentes do sistema
renina-angiotensina, o sistema nervoso simpático, a vasopressina
os peptídeos natriuréticos, o sistema calicreína-cinina, a endote-
lina e o óxido nítrico podem estar envolvidos nesses mecanismos.
Além disso, a abordagem terapêutica dos pacientes hepatopatas
ainda é bastante limitada, contribuindo para o prognóstico reser-
vado. Este artigo de revisão pretende discutir algumas evidências
clínicas e experimentais relativas à participação destes mediado-
res endógenos na fisiopatologia da cirrose hepática.

Palavras-chave: Cirrose Hepática / Fisiopatologia;

Sistema Renina-Angiotensina
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lected. Any blood leukocyte may be found in the urine
but the most common are polymorphonuclear neutro-
phils, that are frequently associated with bacterial urinary
tract infections. Other causes of leukocyturia are renal
diseases (tumors, glomerulonephritis, interstitial nephri-
tis), nephrolithiasis, fever, and strenuous exercise. Cellular
lysis, common in low specific gravity urine, is the most
common cause of false negative results in the microscopic
analysis. False positive results are commonly due to speci-
men contamination. Leukocyte esterase false results are
due to pigmented foodstuffs or drugs (positive) or increa-
sed proteinuria, glucosuria, and specific gravity or the
presence of gentamycin or cephalosporin (negative). 

Keywords: Urinary Tract Infections / Urine, Pyuria /
Urine
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