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1 - INTRODUÇÃO 

A introdução do método de punção-biópsia renal percutânea 

abriu amplas perspectivas ao estudo das nefropatias, particu-

. 20 21 24 30 32 larmente as glomerulonefr1tes. ' ' ' ' Entretanto, a au-

sência de uniformidade quanto aos conceitos emitidos e, prin-

cipalmente, quanto à nomenclatura empregada, aliadas à inexis-

tência de trabalhos prospectivos bem orientados e ao desconhe-

cimento da patogenia dessas doenças, trouxe muita controvérsia 

sobre o assunto. SÓ recentemente surgiram publicações definin-

do Q~ ca~QCte~i~ticas morfoló~icas e c línicas bás icas das glo-

. 3 14 28 33 merulopat1as . ' ' ' 

Este trabalho consiste numa tentativa de examinarmos nos-

sa experiência com um grupo de oitenta e um pacientes nos 

quais executamos o método d e punção-biópsia renal percutânea. 

Procuramos avaliar a eficácia do método em nossas maos e esta-

belecer uma corre lação clínico-patológica com ênfase no grupo 

d a s glomerulopatias primárias ou intrínsecas, utilizando MI-

CROSCOPIA DE LUz. • 



2 - MATERIAL E ~TODOS 

Foram incluídos oitenta e um pacientes, com idade varian-

do entre 3 e 58 anos (média de 27,1 anos), sendo cinqüenta do 

sexo feminino e trinta e um do sexo masculino. Estes pacien-

tes, em sua maioria, nos foram encaminhados por outros colegas 

e procediam de Enfermarias da Faculdade de Medicina de Porto 

Alegre (Enfermarias 2 e 38 da Santa Casa de Misericórdia) , de 

um hospital geral do INPS (Hospital Nossa Senhora da Concei-

ção) e de consultórios particulares. 

A técnica da punção-biópsia renal percutânea foi a preco­

nizada por Kark e co1?0 e já descrita em outra publicação nos-

30 sa . . Os fragmentos foram fixados em formol a 10%,processados, 

e, após inclusão em parafina, foram realizados cortes cuja 

espessura variou entre 2 e 3 micra. As técnicas de coloração 

usadas foram Hematoxilina-Eosina e PAS, conforme descrição de 

LIL 23 f d . - d 28 LIE e PASM, con orme escr1çao e MEADOWS. Os cortes 

assim preparados foram examinados por nós em microscópio Leitz 

sob 100 e 400 aumentos e, após, separadamente, por patologista 

Reuníamos, então, nossos dados e chegávamos a um diagnóstico 

final, utilizando a classificação proposta por MEADOWS 

glomerulopatias. 28 

para 
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A ausência de homogeneidade quanto à pesquisa de etiolo-

gia estreptocócica nesse material impediu-nos de avaliá-lo sob 

este ângulo. 

2.1- CONCEITOS CL!NICOS 

SZnd~ome Neó~otiea foi conceituada como a presença de 

proteinúria em quantidade superior a 3,5g/1,73m2 de super-

fície corporal/24 horas, em se tratando de paciente adulto.Nos 

pacientes pediátricos, a proteinúria considerada como diagnós-

tica foi de lOOm/Kg/24 hs ou mais. Edema, hipoalbuminemia e 

hipercolesterolemia nem sempre se associavam à proteinúria. 10 

SZnd~ome Neó~Ztiea Aguda foi entendida como o aparecimen-

to sÚbito de edema, hipertensão arterial, congestão circulató­

ria, oligúria e hematúria. 1 

A conceituação de Hematu~ia e P~oteinu~ia Pe~~i~ tente~; 

Hematu~ia Pe~~i~tente e P~oteinu~ia Pe~~i~tente, consistiu na 

evidência de uma destas alterações na ausência de sintomatolo-

3 gia sugestiva de doença renal. 

mo o cortejo de manifestações clínicas e laboratoriais que a-

- 22 36 companham os distúrbios permanentes da funçao renal. ' 

2.2 - CONCEITOS HISTOLOGICOS 

E x~ uda~ão - presença de mais de cinco leucócitos por glo­

mérulo. 35 

Glo m e~ulo n e ó~ite Endoeapila~ - proliferação difusa de cé-

lulas e ndote liai s e mesangiais, com ou sem p roli fe r ação epi t e -

li a l focal. 



10 

FIGURA 1 - GLOMERULONEFRITE ENDOCAPILAR EXSUDATIVA 
X 100 HE 

FIGURA 2 - GLOMERULONEFRITE ENDOCAPILAR EXSUDATIVA 
X 400 HE 
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FIGURA 3 - GLOMERULONEFRITE ENDOCAPILAR NAO EXSUDATIVA 
X 400 HE 

Glome~ulo~e6~ite Epitelial - proliferação difusa de ce-

lulas epiteliais parietais e viscerais, dando lugar à formação 

de crescentes no espaço capsular. Há, em menor intensidade, 

proliferação endotelial e/ou mesangial no tufo glomerular. 

FIGURA 4 

GLOMERULONEFRITE 
EPITELIAL 

X 100 HE 
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FIGURA 5 - GLOMERULONEFRITE EPITELIAL 
X 400 HE 

Glomenulone6n~te Me~ang~al Ax~al - proliferação mesangi-

al difusa nas regiÕes axiais dos glomérulos, com 

de material PAS positivo e prata positivo. 

FIGURA 6 - GLOMERULONEFRITE MESANGIAL AXIAL 
X 400 HE 

abundância 
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FIGURA 7 - GLDMERULDNEFRITE MESANGIAL AXIAL 
X 400 PASM 

Glome~ulone6~ite Me~angial Memb~ano-p~oli6e~ativa - pro-

liferação difusa de células mesangiais, com espessamento irre-

gular e difuso das paredes ~apilares, ocorrendo aparente des­

dobramento destas paredes. 

FIGURA 8 

GLDMERULDNEFRITE 
MESANGIAL 
MEMBRANO­

PROLIFERATIVA 

X 400 HE 
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FIGURA 9 - GLDMERULDNEFRITE MESANGIAL MEMBRAND-PRDLIFERATIVA 
X 400 PAS 

Glomenulone6n~~e Me~ang~al Lobulan - desenvolvimento de 

areas nodulares difusas, circunscritas, constituídas por mate-

rial fibrilar PAS positivo e prata positivo, com numerosos nú-

cleos em sua periferia,circundados por anel de capilares. Pode 

ocorrer espessamento das paredes capilares. 

FIGURA lO 

GLDMERULDNEFRITE 
MESANGIAL 

LDBULAR 

X 400 PAS 
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FIGURA 11 - GLOMERULONEFRITE MESANGIAL LDBULAR 
X 400 PASM 

espessamento difuso e uni-

f orme das paredes capilares; não há proliferação celular. 

FIGURA 12 - GLDMERULDNEFRITE MEMBRANOSA 
X 400 HE 
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Glomenulo~eün~te Cnô~~ea - a maior parte dos 

FI GURA 13 

GLDMERULDNEFRITE 
MEMBRANOSA 

X 400 PASM 

glomérulos 

mostram-se esclerosados; alguns são normais e hipertro f iados, 

outros mostram evidências de proliferação celular. No Inters­

tício há extensas áreas de fibrose e atrofia tubular, com oca-

sionais infiltrados de células mononucleares. Há focos de tú-

bulos dilatados, em relação às áreas menos atingidas. As Arté-

rias e arteríolas mostram,em geral, alterações 

a v a nçadas. 

hipertensivas 

FIGURA 14 

GLDMERULDNEFRITE 
CRLJNICA 

X 400 HE 
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E~efe~o~e Gfome~ufa~ Foeaf - esclerose de uns poucos glo-

mérulos, geralmente justa-medulares nas fases iniciais do pro-

cesso; os outros glomérulos estão normais ou com discreta pro-

liferação de células mesangiais; interstício normal,exceto nas 

áreas correspondentes aos glomérulos esclerosados, onde há fi-

brose, atrofia tubular e eventual infiltrado mononuclear. 

FIGURA 15 

ESCLERDSE 
GLOMERULAR 

FOCAL 

X 400 HE 

Alte~aç~e~ Glome~ufa~e~ Mlnima~ - aus~ncia de alteraç6es 

glomerulares ou a presença de discreta proemin~ncia mesangial 

com ou sem discretas alteraç6es intersticiais e vasculares. 

G~au de Adequabilidade- porcentagem de fragmentos úteis, 

excluindo aqueles que, ou não continham glomérulos, ou os con­

tinham em número insuficiente (menos de 5 por corte) . 

G~au de Po~itividade - porcentagem de fragmentos com te­

cido renal, adequado ou nao para um diagnóstico histológico. 

Resta esclarecer que este contingente de casos nao repre-
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sentou toda a nossa experiência com punção-biópsia renal per­
' 

cutânea, uma vez que decidimos utilizar o material de apenas 

um laboratório de Patologia. Constituiu, no entanto, 65% de 

nossa casuística. Apenas l caso foi processado no Laboratório 

do Hospital Lazzarotto. 



3 - RESULTADOS 

3.1. RESULTADOS DA T~CNICA DE BI6PSIA 

Foram realizadas oitenta e cinco biópsias em oitenta e um 

pacientes. Não foi obtido fragmento de rim em dois. O material 

foi considerado inadequado em treze oportunidades. Em38,8% das 

biópsias, obtivemos entre onze e vinte glomérulos porcorte; em 

23,5%, entre cinco e dez glomérulos; em 17,7% acima de vinte 

glomérulos. Em um caso foram obtidos setenta glomérulos e em 

outro cinquenta e dois glomérulos. Dois pacientes que apresen­

taram quatro glomérulos e um paciente que apresentou três glo-

mérulos, foram considerados adequados em face das alterações 

encontradas: Glomerulonefrite Mesangial Axial num caso de Sín­

drome Nefrítica Aguda, abscesso glomerular em um caso de bac­

teriemia, alteração glomerular membranosa num paciente com Dia­

bete Mélito. Houve 97, 7% de positividade, com diferença esta­

tisticamente significativa para p <O,Ol apenas em relação aos 

dados de LOBATo. 24 o grau de adequabilidade (82,4%) nãomostrou 

diferença estatisticamente significativa para p <O,Ol em rela-

21 20 çao aos dados de LOBATO, KOFF, KARK e colaboradores, MORA-

LESe colaboradores 30 e HERDSON. 18 Em três casos (3,5%) houve 

hematúria macroscópia grave, sendo necessária a nefrectomia em 
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um caso. Esta incidência nao difere significativamente da en-

centrada por KARK e colaboradores, LOBATO e KOFF, para p<O,Ol. 

Não houve nenhum caso de febre pós-biópsia. 

A tabela 1 expoe os dados acima analisados. 

TABELA 1 - Comparação dos nossos resultados da técnica de 

biópsia renal ~rcutânea com os resultados pu-

blicados por outros autores. 

~ 
'IDTAL 'IOTAL BIÓPSIAS BIÓPSIAS HEMATÜRIA 

DE DE POSITIVAS ADEQUAD.Z'\8 GRAVE 
A PACIEN'IES BIÓPSIAS 

'IDT .• % 'IOT. % 'IO'I'. % 

LO BATO 69 86 64 74,4 57 66,3 6 7,0 

KOFF 80 81 74 91,4 69 85,2 3 3, 7 

KARK 36 8 500 465 93,0 401 80,2 6 1,2 

MO RALES - 282 - - 214 75,9 - -

HERDSON - 280 - - 248 88,6 - -

ROSA 81 85 83 97,7 70 82,4 3 3,5 
I 

3.2 - CORRELAÇÃO CLINICO-PATOLÓGICA 

Dos oitenta e um pacientes, foram excluídos vinte e três: 

quatro com Síndrome Nefrótica, um com Síndrome Nefrítica Agud~ 

cinco com Hematúria e Proteinúria Persistentes, um com Hematú-

ria Pe rsiste nte, dois com Proteinúria Persiste nte, oi to com Sín-

drome de Ins u fi c iência Re n a l Crôn i c a , um com I n s u f iciên c i a Re-

nal Aguda e um com rejeição de enxerto renal. As razões foram 

variada s; e m onze , o mate rial obtido foi conside rado ins u f ici-
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ente para um diagnóstico histológico adequado, em um caso nao 

havia dados clinicas suficientes para se estabelecer a corre­

lação clinico-patológica (a ficha clinica deste paciente foi 

extraviada). Os demais foram excluidos por não apresentaremglo-

merulopatias. Em três destes pacientes nao foram 

alterações glomerulares nem intersticiais: 

encontradas 

Ca~o 7 - Z.D. - 15 anos, sexo feminino, diagnósticoradio­

lógico de Pielonefrite Crônica, apresentando hematúria epiúria 

no sedimento urinário, com diversas uroculturas negativas. 

Ca~o 2 - V.C. - 19 anos, sexo feminino, toxemia gravidica 

com coagulação intravascular disseminada e feto morto há dois 

meses, ainda com proteinúria de 24 horas = 753 mg. 

Ca~o 3 - D.O. - 59 anos, sexo feminino, com quadro de mi­

algias, febre, dor abdominal, hematúria e piúria no sedimento 

urinário, proteinúria de 24 hs = 940 mg, depuração de creati­

nina endógena normal, gama e alfa 2 - globulinas elevadas (san­

gue); suspeita clinica de Colagenose. 

Dez pacientes apresentaram glomerulopatia secundáriaàdo-

ença sistêmica. Em sete, o diagn~ico foi Lupus Eritematoso 

Sistêmico; em dois, Amiloidose e o décimo paciente era porta­

dor de Diabete M~lito. 

Os quarenta e oito pacientes com glomerulopatia primária 

serão analisados a seguir (Tabela 2) . 



TABELA 2 - Incidência dos grupos histológicos em cada síndrome, nos quarenta e oito pacientes com 
g1omeru1opatia primária. 

~ 
SINDIDt-1E SINDIDME HEMATURIA E Iill'·1A.TURIA PRO'IEINURIA SINDID.ME DE PACIENTES 

NEFR!TICA PRO'IEINÜRIA INSUFIC~CIA 
NE~CA AGUDA PERSIS'IENTES PERSIS'IENTE PERSIS'IENTE BENAL cRjNrCA 'roTAL %. 

GR 

GLOMERUIDNEFRITE 
ENIXX:APTIAR EXSUIATIVA 2 2 4,2 

GIDMERUIDNEFRITE 
ENIXX:APILAR NÃO EXSDmTIVA 1 2 1 4 8,3 

GI..a-1E...'R.ULONEFRITE 
EPITELIAL 1 2 3 6,2 

GLOMERUIDNEFRITE 
r.1ESANGIAL AXIAL 8 6 2 1 1 18 37,5 

GLD..'-1ERtlLCNEFRITE 
MEMBRAl'l)-PIDLIFERATIVA 4 1 5 10,4 

GLO-iERULONEFRITE 
MESANGIAL IDBillAR 1 1 2,1 

GLC1·1ERUIDNEFRITE 
MEMBRANJSA 1 1 2,1 

GLCMERULONEFRITE 
CJ:i)NICA 2 5 7 14, 6 

ESCLEIDSE 
GID~1ERUIA..q FOCAL 2 2 4, 2 

lESÕES GIDMERillARES 
NÃO CLASSIFICÂVEIS 1 1 2 1 5 10,4 

'IDTAL DE GIDMERUID-
PATIAS P.RI:Mtl 'R.IAS 21 14 4 1 3 5 48 !lO~ O 

% 43,8 29,2 8, 3 2,1 6,2 10,4 100,0 
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3.2.1 - Aspectos clínicos 

Os parâmetros clínicos utilizados estão relacionados nas 

tabelas 3 e 4 (p. 29-30). 

A média de idade dos pacientes com Glomerulopatia Primá­

ria foi de 25,6 anos, com variações entre 3 e 58 anos. Desses, 

56,3% pertenciam ao sexo feminino. A maioria apresentouSíndro­

me Nefrótica ( 4 3, 8%) : SÍndrome Nefrítica Aguda ocorreu em 29,2% 

destes pacientes. Insuficiência renal foi constatada em 39,6 % 

do total de pacientes. 

No grupo com Síndrome Nefrótica, 57,1% apresentaram, como 

manifestações histopatológicas mais freqüentes, Glomerulonefri­

te Mesangial Axiál, (38,0%) e Glomerulonefrite Membrano-Proli­

ferativa (19,1 %). A incidência de insuficiência renal foi de 

23,8 %, ocorreu hematúria em 55,0 % dos pacientes;em um caso nao 

foi encontrado este dado. 

Dos pacientes com Síndrome Nefrítica Aguda, 42,9 % apresen­

t aram achados histológicos compatíveis com Glome rulone f rite Me­

sangial Axial. Havia insuficiência renal em 57,1%. 

Dos pacientes com anormalidade urinárias persiste ntes, 

50,0 % apresentaram a forma Mesangial Axial. Apenas um caso de 

insuficiência renal ocorreu, tendo incidido no grupo com Pro­

teinúria Pe rsistente . 

Todos os cinco pacientes com Insuficiência Renal Crônica 

apresentaram Glomerulone frite Crônica. 
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3.2.2 - Glornerulonefrite Endocapilar 

Houve dois casos com Glornerulonefrite Endocapilar Exsuda­

tiva, todos com surto agudo de nefrite. Glornerulonefrite Endo­

capilar Não Exsudativa, ocorreu em quatro pacientes: três de­

les apresentaram hernatúria e um tinha insuficiência renal-era 

um adolescente que tivera surto de nefrite aguda três anos an­

tes e que apresentava insuficiência renal crônica ernfase pré­

urêrnica. Crescentes epiteliais, ocorreram em um caso do grupo 

das exsudativas. 

3.2.3 - Glornerulonefrite Epitelial 

Três pacientes tiveram, corno manifestação histopatológica, 

Glornerulonefrite Epitelial. Todos apresentaram hernatúria, ane­

mia e insuficiência renal. Um paciente referiu epistaxe e ou­

tro se queixou de dores abdominais. Hipertensão arterial ocor­

reu em apenas um. Em dois o complemento foi normal e notercei­

ro estava baixo. 

3.2.4 - Glornerulonefrite Mesangial Axial 

Glornerulonefrite Mesangial Axial constitui o maior grupo 

(37,5% dos pacientes com glornerulopatia primária). Havia herna­

túria em 70,6%, sendo que, em um caso, não se localizou este 

dado. Insuficiência renal ocorreu em 22,2%. Em três dos quatro 

pacientes em que foi dosado o complemento os valores eram bai­

xos. Em oito pacientes havia Sindrorne Nefrótica, seis se apre­

sentaram com Sindrorne Nefrítica Aguda e quatro com anormalida­

des urinárias persistentes. Nenhum dos casos se apresentou com 

Sindrorne de Insuficiência Renal Crônica. 
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3.2.5 - Glomerulonefrite Mesangial Mernbrano-Proliferativa 

Glomerulonefrite Membrano-Proliferativa ocorreu em cinco 

pacientes. Havia hematúria em quatro e insuficiência renalape­

nasnum. Em dois dos três pacientes nos quais foi dosado o com­

plemento, os valores eram baixos. A maioria dos pacientes nes­

te grupo se apresentou com Síndrome Nefrótica. O outro pacien­

te tinha SÍndrome Nefrítica Aguda com componente nefrótico. O 

tempo de evolução variou de seis semanas a vinte e quatro me­

ses. 

3.2.6 - Glomerulonefrite Mesangial Lobular 

Glomerulonefrite Lobular foi constatada em apenas um pa­

ciente que tinha depuração de creatinina endógena diminuída, 

Síndrome Nefrótica sem hematúria e com hipertensão arterial. 

3.2.7- Glomerulonefrite Membranosa 

Ocorreu em um caso. Era uma paciente normotensa de 55 anos 

de idade, apresentando Síndrome Nefrótica sem hematúria e de­

puração de creatinina endógena normal, com vinte anos de evo­

lução da doença. Era córtico-dependente e à microscópia de luz 

não se demonstrou espículas na face epitelial da parede capi­

lar; havia certa oclusão das alças capilares dos glomérulos. 

3.2.8 - Glomerulonefrite Crônica 

Glomerulonefrite Crônica foi diagnosticada em setepacien­

tes, três dos quais apresentavam hematúria. 

3.2.9 - Esclerose Glomerular Focal 

Escle rose Glomerular Focal correspondeu a dois pacientes 

do sexo feminino: 



26 

Ca~o 4 - J.F., 23 anos, há dois anos com Síndrome Nefró­

tica córtico-resistente, com hematúria microscópica, semhiper­

tensão arterial e sem insuficiência renal. Ã microscopia de luz~ 

apresentava oito glomérulos, um dos quais com luzes capilares 

preenchidas por substância eosinófila amorfa, ocupando 2/3 do 

glomérulo e mostrando hipocelularidade na lesão. Este gloméru­

lo situava-se em meio a urna zona de fibrose intersticial com 

infiltrados de células mononucleares e atrofia tubular, corres­

pendendo a 25% do corte. Os demais glomérulos ou eram normais 

ou mostravam discreta proliferação mesangial, não havendo al­

terações túbulo-intersticiais ao seu redor. Os vasos eram nor­

mais. (Fig. 15) . 

Ca~o 5 - A.M., 45 anos, há seis anos com Síndrome Nefró­

tica responsiva aos corticóides, sem hematúria, sem insuficiên­

cia renal e sem hipertensão arterial. O exame dos cortes de te­

cido renal demonstrou intensa fibrose e infiltraçãomononuclear 

focais, com vários glomérulos apresentando proliferação mesan­

gial discreta; um glomérulo justamedular tinha as luzes capi­

lares preenchidas totalmente por substância eosinófila amorfa 

e hipocelular. 

3.2.10 - Lesões Glomerulares nao classificáveis 

Cinco pacientes tinham alterações histológicas que nao se 

enquadravam na classificação proposta por MEADOWS. Foram, por 

este motivo, colocados num grupo a parte e serão analisados a 

seguir: 

C a~ o 6 - I. R. C., 2 7 anos, sexo feminino, há um ano com Sin­

drome Nefrótica com hematúria, hipertensão arterial lábile sem 
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insuficiência renal. Â microscopia de luz: proliferação mesan­

gial com distribuição difusa, ' ocupando todo o glomérulo, não se 

enquadrando nas caracteristicas de Glomerulonefrite Mesangial 

Axial. 

Ca~o 7 - E.V., 16 anos, sexo feminino, com quadro de Glo­

merulonefrite Aguda anúrica pós-estreptocócica vinte meses an­

tes desta biópsia; evoluindo com proteinúria persistente,pres­

sao arterial normal, complemento baixo e função renal normal. 

À microscopia de luz: primeira biópsia, com dois meses de evo­

lução - Glomerulonefrite Endotelial Exsudativa com focos de ne­

crose fibrinóide, aderências tufo-capsula:Ees .e crescentes epi­

teliais focais; segunda biópsia, com sete meses de evolução -

Glomerulonefrite Mesangial Axial, com apenas um glomérulo es­

clerosado e outro mostrando aderência tufo-capsular: terceira 

biópsia (atual) - 25% dos glomérulos esclerosados, . os demais 

com variáveis graus de aumento da matriz e das células mesan­

giais, intersticio com fibrose focal, vasos normais. 

C a~ o 8 - A. G., 4 3 anos, sexo masculino, há 2 anos o::m hema­

túria e proteinúria persistentes, complemento normal, depura­

ção de creatinina endógena normal, normotenso. Â microscopia de 

luz: hipercelularidade mesangial abrangendo todo o glomérulo, 

difusa, com paredes capilares de espessura normal. Alguns glo­

mérulos apresentavam obsolescência isquêmica. Vasos e inters­

ticio normais. 

Ca~o 9 - C.A.B., 12 anos, sexo masculino, há dois anos com 

proteinúria persistente. Depuração de creatinina endógena nor­

mal. Hematúri a microscópia em apenas uma ocasião. Normotenso. 
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Tem um irmão apenas que também apresenta o mesmo problema. A 

microscopia de luz: proliferação mesangial difusa, abrangendo 

todo o glomérulo; em uns poucos glomérulos há também prolife-

ração endotelial. Presença de infiltrado mononuclear focal no 

interstício. Não foi realizada audiometria. 

Ca~o 10 - J.I.V., 23 anos, sexo masculino, há dois anos 

com proteinúria e hematúria persistentes, sem antecedente es-

treptocócico, com depuração de creatinina endógena normal e 

normotenso. Ã microscopia de luz: proliferação mesangial difu-

sa, abrangendo todo o glomérulo. Em um glomérulo haviacrescen-

te epitelial, outros dois se mostravam hialinizados. Interstí-

cio com infiltrado mononuclear focal. 

FIGURA 16 - PROLIFERAÇAO MESANGIAL DIFUSA 
X 400 PASM 
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TABELA 3 - Média de idade e proporçao de casos com insu-

ficiência renal e hematúria, segundo a síndro-

me do paciente. 

I 

N9 ME':DIA DE IDADE PROPORÇÃO DE CASOS fiM 
SOOROME DE INSUFICI!:NCIA RENAL HEMA'I'ORIA CASOS (ANOS) 

% % 

S!NDROME 
NEFiúriCA 21 24,6 23,8 55,0* 

S!NDROME 
NEFR!TICA 14 24,9 57,1 100,0 
AGUDA 

HEMATÜRIA E 
PRO'IEINÜRIA 4 33,0 0,0 100,0 
PERSISTEN'IES 

HEMATÜRIA 
PERSISTEN'IE 1 31,0 0,0 100,0 

PROTEINúRIA 
PERSISTEN'IE 3 21,3 33,3 0,0 

INSUFICIE':NCIA 
RENAL 5 28,2 100,0 66,7** 
CRONICA 

TOTAL 48 25,7 39,6 : 71,1 

* Em 1 caso não foi encontrado este dado 
**Em 2 casos não foram encontrados estes dados 
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TABELA 4 - Média de idade e proporçao de casos com insu-

ficiência renal e hematúria, segundo o grupo 

histológico do paciente. 

N9 Mi!:DIA DE IDADE l PIDPOIÇÃO DE CASOS OOM 
GRUPO HIS'IOI..ÓGICO DE 

INSUFIC~IA RENAL HEMATÜRIA CASOS (ANOS) 
% % 

GLOMERUIONEFRITE 
ENIXX'APILAR 2 48,0 100,0* 100,0 
EXSUDATIVA 

GLOMERUIJJNEFRITE 
ENIXX'APILAR 4 15,8 25,0 ]5,0 
NÃO EXSUDATIVA 

GLOMERlJI..CNEFRITE 
EPITELIAL 3 13,0 100,0 100,0 

GLOMERUI.DNEFRITE 
MESANGIAL 18 22,5 22,2 70,6 * * 
AXIAL 

GLOMERUIJJNEFRITE 
MEMBRANü-PIDLIFE- 5 22,6 20,0 80,0 
RATIVA 

GLOMERULONEFRITE 
MESANGIAL 1 47,0 100,0 0,0 
LOBULAR 

GLO.MERUIJJNEFRITE 
MEt1BRANOSA 1 55,0 0,0 0,0 

GLOMERUIJJNEFRITE 
CRjNICA 7 32,3 100,0 42,9 

ESCLEIDSE 
GLOMERULAR 2 34,0 0,0 50,0 
RX'AL 

LESÕES 
GLOMERULARES 5 24,2 0,0 80,0 
NÃO CIA$IFICÃVEIS 

'IOTAL 48 25,7 39,6 71,11 

* Insuficiência renal aguda oligúrica 
** Em 1 caso, nã o f o i e ncontrado este dado 



4 - COMENTÃRIOS E CONCLUSÕES 

Inicialmente, gostaríamos de salientar o alto grau de pc­

si ti vidade e a boa adequabilidade do método percutâneo em nossas 

maos, a par de sua baixa morbilidade. 

A maior incidência de SÍndrome Nefrótica e de Síndrome 

Nefrítica Aguda não é surpreendente, uma vez que já ocorrera 

- t . 30 d em nosso meio em revisao an erlor, quan o, num total de no-

venta e seis pacientes com glomerulopatias primárias,foram en-

centrados 60,4% no primeiro grupo e 24,0% no segundo. Houve 

grande incidência de hematúria microscópica e baixa incidência 

de insuficiência renal nos pacientes com SÍndrome Nefrótica(Ta-

bela 3) . A proporção de pacientes que apresentaram surto de ne-

frite aguda anterior não foi predominante. Todos estes fatos 

são corroborados pela literatura atual sobre o assunto. 3 o pre­

domínio da Glomerulonefrite Mesangial Axial nos pacientes com 

Síndrome Nefrítica Aguda não constitui novidade, uma vez que se 

sabe ser através desta forma que, usualmente, involui a nefri-

t ; - . 3,11,28,33 
e aguda pos-estreptococlca. Entretanto, chama a a-

tenção a inexistência de casos com Alterações Glomerulares Mí-

nimas no grupo com síndrome Nefrótica. :g possível que a maior 

incidência de adultos em nossa casuística tenha contribuído pa-
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ra isto; 4 por outro lado, há evidência de que a persistência do 

quadro clínico seja compatível com o desenvolvimento de proli­

feração de células mesangiais, adotando um aspecto que se con­

funde com aquele encontrado nas glomerulonefrites agudas em re-

. - 13 -m1ssao. Analisando o tempo de evoluçao de nossos pacientes 

nefróticos, desde o início dos sintomas até o momento da bióp-

sia, vimos que no grupo com Glomerulonefrite Hesangial Axial 

houve um paciente com oito meses de evolução sem biópsia an-

terior; um com oito meses cuja biópsia (seis meses antes) mos-

trou o mesmo tipo histológico; um com dez meses com biópsias 

anteriores (quatro e nove meses antes) com diagnóstico de Al­

terações Glomerulares Mínimas; outro paciente com quinze dias 

de evolução e sem biópsia anterior; um paciente com três meses 

de evolução e também sem biópsia anterior; um paciente com ne­

fropatia há dezoito anos mas sem biópsia prévia; o sétimo pa-

ciente contava cinco anos de evolução e sua primeira biópsia, 

feita na época em que surgiram os sintomas, mostrou Glomerulo-

nefrite Mesangial Axial; finalmente, o oitavo paciente afirma­

va apresentar surto de edema generalizado desde a infância - ti-

nha 19 anos de idade - e sua biópsia anterior ( quatro anos 

antes) revelou "Glomerulonefrite Proliferativa". Por outro la-

do, os três pacientes que se apresentaram com glomérulos nor­

mais (casos 1, 2 e 3) nao puderam ser incluídos no grupo de Le-

soes Glomerulares Mínimas, porque apresentavam evidências de 

comprometimento sistêmico (casos 2 e 3) ou de patologia uriná-

ria de natureza infecciosa crônica (caso l) . 

Nossos pacientes com Hematúria e Proteinúria Persistentes nao 

apresentaram insuficiência :renal, dacb este que discorda de CAMERON. 3 
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~ possível que esta discordância corra por conta do curto pe-

ríodo de evolução da doença a partir do diagnóstico até 0 mo-

mento da biópsia: 9 a 24 meses, com média de 16,8 meses. 

A Glomerulonefrite Mesangial Axial apresentou-se em nossa 

experiência com baixa incidência de insuficiência renal e alta 

incidência de hematúria microscópica (Tabela 4) . Ocorreu em to-

dos os síndromes, com exceção do Síndrome de Insuficiência Re-

nal Crônica (Tabela 2). Nada temos a acrescentar, pois, à ob-

- 3 14 41 servaçao de outros autores. ' ' Não possuímos explicação 

para os baixos níveis de complemento verificados em dois paci-

entes que apresentavam Síndrome Nefrótica sem evidência de sur-

to precedente de nefri te aguda; o outro paciente apresentara um 

quadro de SÍndrome Nefrítica Aguda com antiestroptolisina Ob~ 

tante elevada. 

~ evidente a baixa incidência de insuficiência renal no 

grupo com Glomerulonefrite Membrano-Proliferativa (Tabela 4). 

Houve apenas um caso - justamente o único com insuficiência 

renal - no qual foi constatada a presença de crescentes epi te­

liais em 15% dos glomérulos. Este Último dado concorda com o 

16 ~ t. d f que foi demonstrado por HABIB quanto ao prognos 1co as or-

mas com crescentes. A outra razão para esse fato talvez resida 

no curto período de evolução da doença ao momento da biópsia 

(média de 10,0 meses). A maior incidência de SÍndrome Nefróti-

ca neste grupo já foi amplamente constatada por vários auto­

res.7,l6,33,40 ~ discutida a relação entre Glomerulonefrite 

Membrano-Proliferativa e Glomerulonefrite Lobular. 3 ' 28 , 40 A 

baixa incidência desta última forma em nosso estudo impediu-
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nos de tirar alguma conclusão a respeito. 

As Glomerulonefrites Endocapilares em geral evoluem favo­

ravelmente.11,31 ~referida uma maior lentidão de cura histo­

lógica nas formas não-exsudativas, o que pode explicar o nosso 

achado de insuficiência renal crônica apenas neste grupo.A in­

cidência de crescentes epiteliais apenas na forma exsudativa e 

um fato já observado por RICHET e colaboradores. 35 

Os dados referentes aos três pacientes que apresentaram 

Glomerulonefrite Epitelial concordam com o que vem sendo rela­

tado na literatura sobre este assunto. E~bora não haja Q~ a­

cordo quanto à caracterização histológica deste tipo, todos os 

nossos pacientes apresentavam mais de 80% de glomérulos com-

Prometidos por crescentes epiteliais de tipo fibrótico, o que 

e . . - 2,3,8,14,26,29,37,38 
ace1to sem restr1çoes. 

Há desacordo quanto a classificação dos casos de Esclero­

se Glomerular Focal. Segundo HABIB, 15 há dois grupos com ca-

racterísticas histológicas e clínicas bem distintas - Escle-

rose e/ou Hialinose Segmentar e Focal de um lado, e Obsoles-

cência Glomerular Focal de outro - inclusive com prognósticos 

diferentes. ,seus achados são corroborados por: VELOSA e colabo-

r d 39 5, 19, 2 7 a ores. Já outros autores sugerem que o segundo gru-

po consista num estágio mais avançado das lesões que ocorrem no 

Primeiro. Face às características histológicas encontradas,cl~ 

Sificamos a paciente mais jovem (caso 4) no grupo Esclerose e/ 

ou Hialinose segmentar e Focal, enquanto que a outra paciente 

(caso 5) foi caracterizada como Obsolescência Glomerular FocaL 

A existência de sensibilidade aos corticóides nesta última, 
~ 

e 
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mais um dado que favorece este ponto de vista. 

Apenas urna paciente em nosso estudo apresentou quadro tí-

pico de Glornerulonefrite Membranosa, tanto do ponto de vista 

1 ... · h' 1 - . 3,6,9,17,34 A - . c 1n1co, corno 1stopato og1co. ausenc1a de es-

pículas e a oclusão das luzes capilares foi compatível com o 

estágio III, que corresponde às lesões mais avançadas. 9 ' 12 , 33 

Os sete casos de Glornerulonefrite Crônica não apresentaram 

nenhuma peculiaridade. 3 

RICHET 35 descreveu dois casos que apresentaram proteinú-

ria persistente após surto de nefrite aguda e que pertenciam ao 

grupo das Glornerulonefrites Endocapilares Exsudativas, que e-

volufrarn de forma mui to semelhante à da nossa paciente E. V. ( ca-

so 7), incluída no grupo de Lesões Não Classificáveis. 

O paciente C. A. B. (caso 9) apresentou características que nos 

fazem supor um quadro de Nefrite Hereditária com lesões ainda 

não avançadas. A incidência familiar é um dado muito importan­

te neste caso. A ausência de dados audiornétricos prejudicou um 

melhor entendimento do quadro clínico. 25 

Os casos 6, 8 e 10 apresentaram alterações que bem podem 

representar urna forma intermediária para um estágio mais avan-

çado de glornerulopatia que, em face do tempo de evolução apre­

sentado, não se estabeleceu definitivamente. (Fig. 16). 

Ao concluirmos a revisão de nosso material, gostaríamos 

de salientar alguns aspectos: 

1. a punção-biópsia renal percutânea e um método eficaz e 
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adequado. No estágio atual de nossos conhecimentos,tem 

importância decisiva na avaliação dos pacientes com in­

dícios clínicos de glomerulopatias persistentes. 

2. apenas baseando-se no quadro clínico, não e possível 

estabelecer um diagnóstico histológico exato e,portan-

to, o prognóstico da glomerulopatia. Isto está bem e-

xemplificado com nossos pacientes nefróticos, que a-

presentaram todos os tipos de alterações histológicas, 

com exceçao da forma Endocapilar Exsudativa; 

3. a forma Mesangial Axial é relativamente benigna, pare-

cendo ser uma forma de transição ou para a cura ou pa-

ra a lenta cronificação do processo. Isto é evidencia-

do pela baixa porcentagem de insuficiência renal nes-

tes pacientes; 

4. dependendo do estágio de evolução, os pacientes com 

Síndrome Nefrótica por Alterações Glomerulares Mínimas 

poderão se apresentar sob forma de uma Glomerulonefri-

te Mesangial Axial; 

5. a presença de glomérulos apresentando crescentes epi-

teliais é indício de mau prognóstico; 

6. há evidências que sugerem a existência de dois subgru-

pos da Esclerose Glomerular Focal, com aspectos histo-

patológicos e clínicos diferentes; 

7. este trabalho foi precedido, em nosso meio, pelos de 

24 30 LOBATO e MORALES e colaboradores. Entretanto, di-
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fere dos mesmos por se preocupar mais detalhadamente 

com um tipo específico de alterações glomerulares, as 

glomerulopatias primárias ou intrínsecas. Sendo uma a-

nálise retrospectiva e lidando com casos clínicos que 

nem sempre obedeceram a uma única orientação diagnós-

tic~, foi impregnado por algumas omissões, entre as 

quais ressaltamos a impossibilidade de avaliarmos a in-

cidência de antecedente estreptocócico nas diferentes 

formas de glomerulopatias. Este dado seria de funda-

mental importância para um trabalho que se propusesse 

examinar a evolução de cada caso, pois é sugerido que 

o antecedente estreptocócico traz consigo um melhor 

~ . 31,37 - d prognost1co. Entretanto, face a natureza e nos-

sa análise, cremos que este prejuízo não foi tão im-

portante. Acreditamos que o valor deste trabalho con-

sistiu em estabelecer um ponto de partida para pesqui-

sas prospectivas, utilizando metodologia agora já e-

xistente em nosso meio, como a microscopia de imuno-

fluorescência e, se viável, também microscopia eletrô-

nica. 
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