Patologia Renal








Glomerulonefrite Aguda





Hematúria, cilindros hemáticos, oligúria e HTS de leve a moderada


Proteinúria e edema, mas não tanto como na SN


Mais característica da GN proliferativa aguda, porem tem papel destacado na GN crescêntica e pode ocorrer em LES e poliarterite nodosa





Glomerulonefrite Pós-Estreptocócica (proliferativa) aguda





Mais entre 6-10 anos


Envolvimento de complexo imune e complemento


Há um Ag citoplasmático, a endostreptosina


Glrs estão aumentados, hipercelulares e exangues


Proliferação e infiltração leucocitária são difusas(todos os lóbulos de todos os glrs0


Há obliteração das luzes capilares


Depósitos de imunocomplexos na superfície das cels epiteliais


Edema periorbitário


95 % crianças se recuperam com soroterapia


1 % não melhora, tem oligúria e faz Glomerulonefrite rapidamente progressiva


1-2% tem progressão lenta para Glomerulonefrite crônica


Glrs aumentados, hipercelulares e relativamente exangues


A proliferação e a infiltração leucocitária são difusas e globais


A combinação de tumefação, obliteração e infiltração leucocitária oblitera as luzes capilares


Pequenos depósitos de fibrina podem ser vistos dentro das luzes capilares e mesângio


Há depósitos eletrodensos pelo lado epitelial da membrana, muitas vezes com aspecto de gibosidades





Glomerulonefrite aguda não estreptocócica





Associada com outras infecções bacterianas(endocardite estafilocócica, pneumonia pneumocócica e meningococemia), doenças virais(hepatite B, caxumba e varicela) e infestações parasitarias( malária e toxoplasmose)


Depósitos granulares e gibosidades (elevações) sub-epiteliais características da nefrite por Ic-Ig





Glomerulonefrite rapidamente progressiva(crescêntica)





Lesão glr com declínio progressivo da função renal, com oligúria ou anúria graves, levando a IR irreversível em semanas ou meses


Acumulo de cels no espaço de Bowman na forma de crescentes


Secundaria a infecção(GNRP estreptocócica), associada a doenças sistêmicas ou idiopática


Envolvimento imunológico na maioria dos casos


Associada a síndrome de Good-Pasture é um exemplo clássico de nefrite anti-MBG


Exposição a vírus, solventes de HC, outras drogas e canceres estão relacionados com a patogenia da síndrome de Good-Pasture


Em 50% dos casos é idiopática; em 25 % há depósitos granulares lineares( como em Good-Pasture) mas sem acometimento alveolar


A idiopática pode ser causada por Ac-Ag, Ac anti-MBG, Anca( Ac citoplasmático anti-Neutrófilo), com todos causando lesão glr grave


Rins grandes e pálidos com petéquias e glrs podem ter necrose focal


Crescentes são formados pela proliferação de cels parietais e pela migração de monócitos e macrófagos para o espaço de Bowman; podem estar presentes neutrófilos e linfócitos


Crescentes obliteram o espaço de Bowman e comprimem o tufo glr; há fibrina entre as camadas celulares crescênticas; acredita-se que é a saída da fibrina para o espaço de Bowman que induz a formação dos crescentes


A m.e. pode evidenciar depósitos sub-epiteliais em alguns casos, porem em todos os casos mostram rupturas na MBG


Com o tempo os crescentes sofrem esclerose


Hematúria com cilindros hemáticos, proteinúria moderada, HTS e edema variáveis





Síndrome Nefrótica





Causada por Glomerulonefrite membranosa, nefrose lipóide(DAM), esclerose focal e outras formas de Glomerulonefrites primarias e secundarias


Proteinúria maciça(3,5 g ou + por dia), hipoalbuminemia(3g ou - por dl), edema generalizado e hiperlipidemia


Há desarranjo das paredes capilares glrs aumentando a permeabilidade às proteínas plasmáticas 


Devido a hipovolemia(edema) há ativação do eixo RAA, retenção de Na e água, aumentando o edema, alem de ativação de ADH por haver liquido no espaço extra-vascular


Há uma diminuição dos fatores anti coagulantes, levando a tromboses


Há hiperlipidemia devido a defeitos na síntese e transporte hepáticos, alem do catabolismo e em alguns pacientes há redução de HDL; há também lipidúria


Os pacientes são vulneráveis as infecções, sobretudo estafilo e estreptococos, devido a perda de Igs e fatores do complemento


Diminuição da secreção de natriuréticos


Edema mole, depressível e peri-orbitário, podendo fazer derrame pleural


Perde seletivamente proteínas de baixo PM


Em crianças abaixo de 15 anos as causas são mais primarias do rim enquanto em adultos mais sistêmicas


Glomerulopatias primarias: Glomerulonefrite membranosa(+ adultos), nefrose lipóide(+ crianças) e Glomerulonefrite segmentar focal e membrano-proliferativa


Doenças sistêmicas: Diabetes mellitus, amiloidose, medicamentos(Au e penicilina), infecções(malária, sífilis, AIDS e hepatite B) e malignidade(carcinoma e melanoma)





Glomerulonefrite membranosa





Causa proeminente de SN em adultos


Depósitos eletrodensos com Igs ao longo do lado epitelial(subepitelial) da MB, com estas cels epiteliais sem seus processos podais


Glrs normais no inicio mas mostram espessamento difuso da parede capilar com a evolução da doença


Pode ser secundaria a tumores epiteliais malignos(carcinoma do pulmão, do cólon e melanoma), LES, exposição a sais inorgânicos(Au e Hg), medicamentos( Captopril e penicilamina), alem de infecções( Hepatite B crônica, sífilis, esquistossomose e malária) e distúrbios metabólicos(Diabetes mellitus e tireoidite)


85 % dos casos são idiopáticos 


Há presença uniforme de Ac-Ag e complemento nos depósitos sub-epiteliais, sendo uma doença crônica de Ac-Ag; parece ser auto-imune


Parece haver ação direta do C5b9, o complexo de ataque a membrana


Grau 1 ( deposito do Ac-Ag abaixo do podócito


Grau 2 ( MB se espessa e tenta isolar os Ac-Ag


Grau 3 ( MB isola os Ac-Ag


Grau 4 ( Há uma “cicatrização”, unindo tudo e a MB perde sua função seletiva


Em indivíduos previamente sadios manifesta-se com inicio insidioso da SN


Progressão associada com aumento da esclerose glr, diminuição da proteinúria(?) e surgimento de HTS


10 % morrem ou tem falência renal em 10 anos e, no máximo 40%, terão IR


Mais benigno em mulheres


Evolução variável


À m.o., nos estágios iniciais, os glrs parecem normais ou exibem espessamento difuso e uniforme da parede dos capilares glomerulares


O espessamento aparente é causado por depósitos densos irregulares entre a MB e as células epiteliais suprajacentes, com estas ultimas tendo perdido seus processos podais. O material da MB é depositado entre estes depósitos, aparecendo como espículas irregulares que fazem protusão a partir da MBG





Doença com alterações mínimas(nefrose lipóide)





Relativamente benigno e maior causa de SN em crianças


Perda difusa dos processos podais das cels epiteliais glrs, que parecem normais a m.o.


Resposta dramática a corticosteróides


Não há depósitos imunes( Imunoglobulinas nem complemento)


Relacionada a disfunção imune produtora de substancia circulante tipo citocina, afetando cels epiteliais, viscerais e cause proteinúria


À m.e., a MB parece normal. Nas cels epiteliais viscerais é que se observa apagamento uniforme e difuso dos processos podais, substituído por uma orla de citoplasma com vacuolização, tumefação e hiperplasia vilosa


Esta perda dos processos podais é observada também em outros estados proteinúricos (GNM e diabetes). Mas somente quando esta alteração esta associada a GLRs normais é que pode-se caracterizar como DAM


Alterações são reversíveis após uso de corticóides e remissão da proteinúria


Cels dos túbulos proximais estão repletas de lipídios com freqüência





Glomeruloesclerose segmentar focal





Acompanhada de SN e proteinúria maciça


Pode ser idiopática, superposta a outra lesão glr primaria, associada com perda de massa renal(GSF por ablação renal) e secundaria


Na secundaria há relação com o abuso de heroina e infecção por HIV


10-15% das SNs em crianças e adultos


Diferencia-se da DAM principalmente por apresentar maior incidência de hematúria, diminuição da taxa de filtração glr e HTS, alem da proteinúria não ser seletiva, desenvolver pouca resposta ao tratamento com corticóides e poder evoluir para Glomerulonefrite crônica


Pode atingir poucos glrs e passar despercebida


Inicialmente glrs justamedulares, depois outros


No segmento esclerótico existem colapso das MBs, aumento na matriz mesangial e deposição de massas hialinas (hialinose), o mais das vezes com gotículas lipóides


As áreas sem esclerose mostram o desaparecimento difuso dos processos podais característicos da DAM, mas existe também uma separação focal e pronunciada das células epiteliais com desnudação da MBG subjacente


Com a progressão da doença são afetados maior numero de GLRs


O dano epitelial é a pedra fundamental da patogenia











Glomerulonefrite membrano-proliferativa





Alterações na  mb e proliferação das cels glrs


Glrs grandes e hipercelulares com glrs de aspecto lobular e MBG claramente espessada


Parede dos capilares glrs exibindo duplo contorno


GNMP tipo I (depósitos eletrodensos subendoteliais, sugerindo patogenia por Ac-Ag


 GNMP tipo II (deposição de material denso(não conhecido) na MBG, dando origem ao termo doença por depósitos densos, sendo que a MBG se exibe em uma estrutura irregular


Tipo I com evidencias de Ac-Ag no glr e ativação das vias clássica e alternativa


Tipo II há sugestão de ativação da via alternativa


Doença por depósitos densos é auto-imune


SN é principal manifestação


50 % faz IR crônica em 10 anos


GNMP em geral é do tipo I, associada a LES, hepatite B e C, shunts ventriculo-arteriais infectados e esquistossomose





Nefropatia por IgA(doença de Berger)





Depósitos proeminentes de IgA nas regiões mesangiais


Causa freqüente de hematúria macro ou microscópica recidivante, sendo o tipo mais comum de Glomerulonefrite no mundo


Glrs podem estar normais ou com Glomerulonefrite proliferativa focal, proliferação mesangial difusa ou raramente, Glomerulonefrite crescêntica


Em algumas biópsias existe um proeminente espessamento hialino das arteríolas, característica esta associada com uma maior probabilidade de hipertensão e de progressão para insuficiência renal crônica


Ativação da via alternativa


Em crianças e adultos jovens, 1-2 dias após infecções do TU, TGI ou TR


Inicia-se com hematúria


50 % dos casos levam a IR crônica em ate 20 anos





Glomerulonefrite crônica





Aglomerado de doenças glrs em estado terminal


Glomerulonefrite pos-estreptocócica é raro; GNRP é freqüente; Glomerulonefrite membranosa, membrano-proliferativa e nefropatia por IgA evoluem mais para a IR crônica, enquanto a esclerose focal vai mais para a Glomerulonefrite crônica


Há os idiopáticos


Rins simetricamente contraídos, com córtex adelgaçado e gordura peripélvica


Surge obliteração hialina dos glrs


Pode cursar com esclerose arterial e arteriolar devido a HTS associada


Há atrofia dos túbulos, fibrose intersticial irregular e infiltrado linfocítico


Estado urêmico causa alterações extra-renais, como pericardite urêmica, hiperpatireoidismo secundário e  HTR VE devido a HTS
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