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PoR E F Á C I O 

Nosso interêsse na punção-bi6psia de rim, como 
meio ~e estudo das nefropatias~ surgiu em 1956. Naquela 
ocasiao, juntamente com um cirurgião e com um patologis­
ta, começamos a revisar a bibliografia disponivel. FatO­
res vários forçaram-nos a interromper a pesquisa~ 

Em março de 1958, já de posse do instrumento de 
Vim-Silverman-Franklin, começamos o treinamento do méto­
do em cadáveres do Instituto de Anatomia. 

Verificada a possibilidade de sua execução em 
enfermos, iniciamos as punçÕes com fjnalidade diagn6sti­
ca, em julho do mesmo ano. 

De inicio, tivemos vários insucessos que, jul­
gados ~ luz de nossa experiência atual, dependeram, em 
parte, da dificuldade de localizar o rim e, em parte, de 
uma incorreta manipulação da agulha dentro do 6rgão. 

Em meados de 59, ap6s um ano de sucessos e fr!_ 
cassos, resolvemos fazer uma análise de nossos erros;des 
sa análise surgiu uma t~cnica mais adequada, que permi~ 
tiu, então, obter um maior n~ero de bi6psias positi vas. 

A presente tese constitui a objetivação da ex­
peri~ncia alcançada nos dois anos de prática com o méto­
do. 

Como trabalho feito dentro de uma equipe, ela 
reflete, não a atividade de um único individuo, mas, is­
so sim, a de todo um grupo interessado em nefrologia. 

É um trabalho despretensioso. Representa ape­
nas o marco inicial, a sistematização prévia, o fundamen 
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to de futuras investigações neste tão atraente e comple­
xo setor da medicina - o das doenças renais. 

A bibliografia sôbre a punção-biópsia renal · 6 
demasiadamente extensa; não a compulsamos tôda; utiliza­
mos apenas o que parecia essencial aos nossos propósitos. 
De qualquer forma, os trabalhos básicos foram todos con­
sultados~ 

O sumário e a discussão, que aparecem no fi~ 
dos relatos clinicos, não tiv#ram outra finalidade que a 
de salientar os principais dados clinicos e laborato­
riais encontrados nos pacientes que foram o objeto do es 
tudo. Não pretendem ser uma discussão diagnósticanos moÍ -des usuais. 

Vãrios colegas, direta ou indiretamente,nos ~ 
xiliaram na elaboração dêste trabalho. É de justiça, po­
rém, ressaltar os nomes dos Drso Alberto Vianna Boe~Lui~ 
Alberto Fagundes 1 Cesar Costa, Adão Gonzaga de Mattos e 
Alaor Teixeira, que, num ou noutro setor, nos prestar~ 
uma inestimável colaboração. A êles e ~ Srta Vanda Cas­
tro Vieira, que tão eficientemente se encarregou de v" 
rias técnicas de laboratório, nossos sinceros agradeci­
mentos. 

--ooOoo--



tJapítulo I 

HISTÓRICO, REVISÃO DE TtCNICAS E DOS INSTRUMENTOS 

Afirmou Christian (37), em 1925, que, mesmo u­
sando todos os meios diagnósticos, não era possiTel pre­
dizer em vida as alterações anatômicas que se encontra­
riam no rim, após a morte. Esta afirmatiTa permaneceu co 
mo um desafio por 25 anos, pois foi sbmente em 1950 que 
0 autor cubano Perez Ara (128) descreveu um método para 
a bió~sia renal percutânea. Seu artigo, publicado em uma 
r!viata modesta, não teve a repercussão que merecia, e 
nao foi considerado em vários trabalhos posteriores. 

" Perez Ara, tentretanto, indicou naquele -traba-
lho tOdas as no~s para a execução de uma boa punção­
-biópsia, normas essas que foram seguidas por outros au-

i
tores, aparentemente sem conhecimento do trabalho de seu 
niciador. 

É verdade que biópsias renais transoperatórias 
já haviam Jido realizadas por Gwinn em 1923 (citado por 
Kark, 83) e por Jungmann em 1924 (citado por Brun, 31) e 
que a partir de 1951 começaram a ser publicados os traba 
lhos de Castleman e Smithwick (36) s6bre os achados bis= 
topatológicos nos rins de pacientes hipertensos, submeti 
dos !1. simpatectomia. Também 6 Terdad, que as primeiras 
biópsias renais percutâneas haviam sfdo feitas por Nils 
Alwa11 em 1944, usando a agulha de ITersen. Êste autor, 
entretanto, abandonou o m6todo após a execução de treze 
biópsias, quando um dos pacientes, portador de hipopla.­
sia do rim esquerdo e hipotrofia do direito, veio a fale 
cer, não se podendo afirmar que sua morte se tenha deTi= 



- 14-

do ao meio propedêutico usado (31). Os resultados de Al­
wall foram publicados em 1952 (5), dois anos depois do 
trabalho pioneiro de Perez Ara. 

Em 1951, Iversen e Brun ( 70) relatam suas ob­
servaçÕes de 80 tentativas, executadas em 66 pacientes, 
com o instrumento de Iversen-Roholm. 

O trabalho dos autores escandinavos teve enor­
me repercussão e iniciou a divulgação do m~todo. No arti 
go citado, descrevem a histologia normal do rimL tal co­
mo se apresenta ~ biópsia, e relatam as alteraçoes cli~ 
oas, funcionais e histopatológicas encontradas em porta­
dora s de Nefri te tubular, Nefri te glomerular cr&ica, Gl.2, 
merulosclerose diabética. Nefrocalcinose e Amiloidose r~ 
nal. Comentando especialmente o problema da An~ia agud~ 
pensam, em função de seus achados, que o têrmo "Nefro~e 
do nefr6nio distal" 6 incorreto e sugerem a denomina.çao 
"Nefrite tubular". 

I 

I 

Um ano depois, Bjprnoe e cole. (18, 19), usan­
do a mesma têcnica, estudam vârios as~ectos importantes 
em oito casos de Sindrome Nefr6tica. Este trabalho ini­
ciou os estudos s6bre essa sindrome que tem sido objeto 
do interêsse de um grande número de pesquisadores, inclu 
siTe nos dias atuais. 

Depois dêsse relato, o método começa a espa­
lhar-se e os primeiros trabalhos italianos, apresentados 
por Torsoli (citado por Miatello, 112) surgem em 1952. 

Leonardi e Ruol (94), trabalhando em Pâdua, h!, 
viam puncionado, até 1956, cinqüenta pacientes: usaram a 
agulha de Turkel e posição sentada• obtiveram fragmentos 
utilizáveis em 2/3 dos casos. Entr~ vârios tipos de ne­
fropatias, estudam um caso de Diabete renal e dois casos 
de Remossiderose. 

Em 1953, Payet e cola. (127), da Escola de Me­
dicina de Dakar, ao tentarem puncionar o figado por via 
posterior, têm a surpr8sa de obter tecido renal e come­
çam desde então a realizar biópsias do rim. Descrevem con 
grande minúcia as bases anatômicas a técnica, os cuida­
dos com o fragmento, as contra-indicaçÕes, etc. Não SE 

mostram porém, mui to entusiasmados com o método e dize11 
que a biópsia renal darâ ensinamentos menos brilhante! 
que os fornecidos pela biópsia hepática. 
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Em 1953 é publicada a tese de Brun sôbre Anú~ 
rias agudas (29). ~ate autor estuda 32 pacientes e reali 
za 19 punçÕes-biópsias. Verifica, em seu trabalho~ que 
as alterações intersticiais são as mais importantes e s~ 
gere, face a isso, a denominação "Nefrite túbulo-inters­
ticial aguda". f de ppinião que a biópsia ~ um importan­
te instrumento para indicar a terapêutica a ser emprega­
da no paciente. Brun não encontrou alterações glomerula­
res eNnão pôde, em seu material clinico~ acompanhar a e­
voluçao do processo. 

Price e Palmer, em trabalho recente (136), di­
zem que encontraram evidência clinica e patológica de com 
prometimento glomerular nos casos de Anúria aguda, por pe 
riodos variáveis de tempo, após o episódio inicialo 

Os estudos de Dalgaard (40) com microscópio e­
letrônico, em casos de insuficiência renal aguda, pare­
cem dar razão a Brun. Nesta investigação, as três cama­
das que ~ormam a parede capilar do glom~rulo foram cons! 
deradas íntegras. 

AliAs, o trabalho de Brun suscitou discussÕes, 
quando foi apresentado por Raaschou (137), em 1953, na 
cidade de Londres, já que o achatamento das ccUulas do td 
bulo contornado distal, descrito por Brun, foi interpre­
tado por Oliver .como decorrente do fixador usado (álcool 
a 93o). 

Não pararam a! os trabalhos do grupo es~andi~ 
vo a respeito da insuficiência renal aguda, afecçao que, 
individualmente, foi a mais extensamente estudada por ês 
ses investigadores. Gormsen e cola. (63), em 1955, reli: 
tam tr~s casos de anúria aguda, sendo um dêles Necrose 
cortical bilateral, cujas alterações, descritas em duas 
biópsias, foram confirmadas pelo aparecimento de calcino 
se difusa nos tomogramas feitos 61 dias depois. Gjprup e 
cola. (61), em 1957, estudam mais um caso de Necrose co~ 
tical bilateral que sobreviveu por 51 dias com o auxilio 
do ri~ artificial. Fazem, em seu trabalho, uma extensa 
revieao dos aspectos clínicos e patogênicos desta grave 
enfel'lnidade. 

Brun e Munck, também em 57 ('~o), revisam os a­
~hadoe histopatológicos em 33 pacientes com uremia agud~ 
os quais 17 estudados com a biópsia renal, e concluem 
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que dilatação e achatamento epitelial dos tdbulos contor 
nados distais, cilindros pigmentados na luz tubular e in 
filtrados intersticiais são as alteraçÕes mais importan~ 
tes. Não conseguiram verificar necrose epitelial, a não 
ser em poucos casos, e tubulorrexe não foi vista em ne­
numa ocasião. 

Finalmente, La.ssen e Thomsen (92) fazem uma rea 
valiação da assim chamada Sindrome Hepatorrenal, base&: 
dos no estudo de 30 casos. Em nenhum d@les a biópsia he­
pática mostrou patologia importante; as secçÕes dos rins 
tinham o aspecto usualmente ~ncontrado nos casos de Anú­
ria aguda e em 26 havia suficiente evidência clinica de 
isquemia renal, precedendo a instalação do quadro. Con­
cluem dizendo que a Sindrome Hepatorrenal não difere b~ 
sicamente da forma usual de insuficiência renal aguda, 
seja patogênica, seja clinicamente, e que tal denomina­
ção deveria ser proscrita por inexata. 

O primeiro trabalho em lingua francesa foi o de 
Payet, já referido. Posteriormente foram publicados vá­
rios relatos e de especial interêsse são os dois artigos 
de Meriel e cols. (107, 108) s8bre a t~cnica de punção­
-biópsia, particularmente o segundo em que há uma lúcida 
análise dos três mátodoa pelos quais se pode obter um 
fragmento de rim. 

Alguns trabalhos franceses modernos tratam de 
setores pouco explorados da Nefrologia. Assim, Louyot '(1~ 
estuda a Nefropatia gotosa e Michon (113) trata do Diab~ 
te renal. 

Reubi, pesquisando em Berna e usando a t~cnica 
de Iversen, obt~m 75% de positividades. Em seu trabalho, 
aparecido em 1954 (139), refere-se ao caso de um pacien­
te, portador de Pielonefrite crônica, que entrou em anú­
ria após a biópsia e veio a falecer, sem que a necr6psia 
pudesse esclarecer o mecanismo da anúria. 

Kleinschmidt e Solbach (90) relatam a experiê~ 
cia obtida com duzentas biópsias renais por êles realiza 
das desde 1956t constituindo, ao que parece, a maior ex~ 
periência alema. Mencionam tambám um caso de morte, após 
a terceira biópsia feita num mesmo paciente. 

Na Ing~aterra, o m~todo foi aceito lentamente 
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e sofreu, inclusive, umacrftica severa num editorial do 
La.ncet, a qual foi ir6nicam.ente rebatida por Kark (81) 
numa carta ao editor. 

Isso não impediu, porém, que trabalhos impor­
tantes f6ssem realizados e Rose (144), num artigo que pri 
ma pela lucidez, analisa as indicaçÕes e limites do méto 
do. Acha exagerado o entusiasmo de alguns grupos e crê 
que a possibilidade de a biópsia revelar um diagnóstico 
inesperado é pequena e surgiria com tanto maior freqUên­
cia, quanto mais incompleta f6sse a avaliação clfnica pré 
via. 

A contribuição espanhola não tem sido muito d! 
~lgada. c. Alferez V. (2) dá-nos conta de sua experiên­
c~a desde 1957; contrariando a maioria dos pesquisadores, 
faz a biópsia s~mente no rim esquerdo. H. Oliva Aldamiz 
(1), no mesmo textop faz uma boa revisão dos achados hi~ 
topatológicos em diferentes tipos de nefropatias, salien 
tando de modo especial as indicaçÕes e vantagens dos vá: 
rios tipos de coloração. 

Em 19 53 P com o trabalho de Pa.rri sh e Howe ( 123 ), 
começa a importante contribuição norte-americana. No ar­
tigo citado descrevem os resultados de uma primeira sé­
rie de pacientes puncionados com a a~lha de Turkel. A 
biópsia foi bem suceddida em 62 % dos 41 enfermos estuda 
dos. -

Dois anos após, Parrish e Howe (125) já haviam 
realizado 100 biópsias consideradas satisfatórias (con­
tendo no mfnimo dez glomérulos) e a análise dêste mate­
rial mostrou que a hietopatologia confirmou o diagnósti­
co clinico em apenas 39 pacientes e forneceu o diagn6sti 
co exato em 91; em nove não se pôde precisar a natureza 
da nefropatib. o grupo de Chicagop conatituido por Kark, 
Muehrcke, Pollak e Pirani, começou a publicar em 1954 e, 
n:una série de três artigos ( 78, 115, 116), e·emiuç~u a téc 
~ca Por êles usada, as indicações, contraindicaçoes e ~ 
cidentes do método. A técnica empregada diferia da indi­
cada por Perez Ara em dois pontos: davam ênfase especial 
ao coxim sob o abdome e puncionavam com a agulha de Vim­
-Si1verman modificada por Franklin, instrumento que,pre~ 
dendo o fragmento entre duas lâminas, o seccionava quase 
sem traumatismo. Usaram também uma agulha exploradora P~ 
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ra localizar o rimo Com êsses cuidados~ passaram a obter 
fragmentos em 93 % e tecido adequado (para êles contendo 
um minimo de 5 glomérulos) em 80 % das biópsias. 

Uma completa revisão das primeiras quinhentas 
tentativas de punção-biópsia, feitas por Kark e cola., ~ 
pareceu recentemente (83). Fazem em seu trabalho um apa­
nhado completo do que observaram nessa vasta experiência, 
dando especial atenção ao tratamento das complicaçÕes e 
~s modificaçÕes do método que devem ser introduzidas em 
determinadas circunstâncias. 

Em 1954, Zelman (175) publica um caso, em que 
a morte sobreveio após a realização de biópsias do figa­
do e do rim, num paciente em estado grave. Nesse caso, 
aparentemente não havia indicação para nenhuma das duas 
biópsias e o resultado foi hemorragia na loja renal (500 
centímetros cdbicos) e na cavidade peritonial (2000 cc), 
com morte do pacienteo A propósito dêsse caso, Ze~faz 
extensas considerações a respeito da .sindrome hemorragi­
para que surge na uremia e a influência prejudicial para 
o candidato & biópsia; suas considerações parecem ter si 
do aceitas por Kark (83), mas não por Brun (31). -

O uso da biópsia renal não se restringiu h Eu­
ropa e Am~rica. Kinoshita e colao (88), no Japão~ .esta­
vàm puncionando desde 1954, obtendo fragmento adequado 
em 75 % dos casos. 

··~~ 

Êstes autores, pelo que noo conste, foram os únicos que 
procuraram v&rificar experimentalmente (em cães) se ha­
via prejuizo da função renal pela biópsia; seus experi­
mentos mostraram que a alteração funcional era minima e 
transitóriao 

Na Austrália, Joske (76, 77) introduziu o mêt~ 
do em 1954 e obteve 70% de poaitividadeso Êste autor re~ 
lizou importante trabalho sObre a Nefrite do Lupo erite­
matoso e a Glomerulosclerose diabêtica. 

Os trabalhos em Ungua espanhola. não se limi t,!_ 
ram aos relatos de Perez Ara e dos dois autores espanhois 
anteriormente mencionados. Em Cuba, Pardo e colao (122) 
puncionava.m com o auxilio do retropneumoperitônio, est~ 
do o paciente em decúbito lateral, e obtinham 55 amos­
tras adequadas em 80 tentativas. 
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Rodrigo Ubilluz (171), investigador peruano, o~ 
tém amostras em 76 % das tentativas; teve um acidente e! 
rio com um paciente (hematoma perirrenal), que o obrigou 
~ realização de nefrectomia. 

· Miatello e cola. (111), na Argentina, em impor­
tante trabalho, em que revisam a literatura mundial,rela 
tam os resultados obtidos por seu grupo. Inicialmente~ 
com técnica e instrumental inadequados, tiveram apenas 
25% de positividades• com maior experiência e melhores 
agulhas elevam o ntimero de biópsias adequadas para 67.89 %. 

Miatello, em 1957, publica um livro -(112), re­
l~tando sua experiência e estabelecendo correlações cli­
~cas, funcionais e histopatológicas em um extenso grupo 
de nefropatias. 

Ruiz Guiíiazu e l3laquier ( 145) publicam um tra­
balho descrevendo uma técnica que chamam de nova, mas que 
realmente não difere das que foram indicadas por Perez A 
ra~ Kark,etc. Em vez de usar uma rede metálica como fi: 
zia Perez Ara, Guinazu usa uma cartolina em que estão in 
seridos anéis de bronze, que, contrastados sôbre a som: 
bra do ... rim na urografia, permitem localizar o ponto de i,!! 
troduçao da agulha. 

Afiz Sadi (146) é quem, no Brasil, possui a 
m~ior experiência~ puncionou 80 pacientes, send~ trinta 
b1 6psias bilaterais, num total de 110 intervençoes. 

Nesta série teve 5 acidentes graves que não e­
xigiram, porém, cirurgia. Discute, de maneira particular, 
as indicações do método em Urologia e conclui ser êle de 
valor restrito nesta especialidade. 

Queiroz Borba (24) executa a punção biópsia r~ 
nal em 11 pacientes portadores de Lupo Eritematoso Sistê 
mico e obtém tecido renal em oito (uma amostra continha 
apenas um gloméru1o). 

Nussenzveig e cola. (120), não conseguindo ob­
ter um fragmento representativo na primeira bi6peia per­
cutânea que realizaram, desistiram do método e passaram 
a usar a técnica por êles elaborada (160), que chamam "a 
céu aberto" e com a qual realizaram 103 bi6psias até 1959. 

Na rápida revisão que foi feita, verifica-se 
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uma certa disparidade nas t~cnioas e instrumentos usados, 
o que redundou em resultados diferentes, obtidos pelos 
vários grupos, não sbmente em relação ao bom êxitodo pro 
cesso, mas tamb~m ~s complicaçÕes surgidas. . -

Para Meriel (108), a boa t6cnica deveria pre­
encher dois requisitos fundamentais: 

a) obter, no maior número possivel de 
um fragmento adequado de tecido renal; 

casos, 

b) reduzir ao minimo as complicaçÕes do m~todo. 

A estas duas condiçÕes poder-se-ia juntar uma 
terceiraa a t~cnica escolhida deve ser suficientemente 
pr!tioa e de fácil execução. 

A primeira grande dificuldade que surge, para 
quem quer puncionar rins, ê o da localização do órgão e 
vários têm sido os meios empregados para obviá-la: Iver­
sen e Brun usavam pielografia em dois planos e punciona­
vam o paciente sentado; Perez 'Ara obtinha radiografias em 
decúbito ventral com rede metálica na região lombar do 
paciente, e os movimentos da agulha com a respiração dês 
te, indicavam-lhe que havia atingido o rim; os autores r 
talianos faziam insuflação perirrenal ·de ar e obtinham 
radiografias com o paciente em dec~bito ventral (citado 
por Brun, 31); o mesmo faziam Pardo e colao com o pacien 
te em dec~bito lateral; Kark e cole. usam pontos de refe 
rência anatômicos obtidos pela urografia e os transpÕem pa 
ra a região lombar do paciente; empregam ainda uma agu~ 
lha, a que chamam exploradora, sendo esta introduzida an 
tes do instrumento de Franklin-Vim-Silverman e que, quan 
do está no parênquima do órgão, se movimenta com a respi 
ração, tal como havia observado Perez Ara; Lusted e Mor~ 
timore (101), utilizando um fluoroacópio amplificador que 
permite ·a introdução da agulha sob contrôle visual dire­
to, acertaram nove em dez vêzes; Nugent e stowell (119) 
criticam o m~todo de Kark, porque não leva em conta odes 
locamento sofrido pelos rins, após a compressão abdomi­
nal nem a distorção da imagem e sugerem um m~todo basta~ 
te complicado com que realizaram 58 biópsias, obtendo te 
cido renal em 100 % dos seus últimos 26 casos: Sadi, u~ 
sando apenas pontos de referência anatômicos, sem contrô 
le radiológico, obt6m espácimes que contêm 20 glomêrulos 
em mádia. 
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t de notar-se que nenhum dos métodos propostos 
permite localizar com precisão a profundidade do rim e, 
no momento, prhticamente, todos os autores guiam-se pe­
los movimentos da agulha durante a respiração, embora a 
agulha se possa mover, quando estiver dentro do rim, na 
g~rdura perirrenal (111), abaixo do pólo inferior do ór­
gaoN(90, 111) ou no fígado. Um sinal importante ~a sen­
saçao tátil obtida, quando se penetra no parênquima do 
rim, como se fôra uma bola de borracha mole (159),eMuehr 
cke (116) sugeria que se começasse o treinamento do mét~ 
do Puhcionando um queijo. Existem ainda outros sinais a­
cessórias, tais como a dor despertada na traTessiada cá~ 
sula, a sa!da de sangue pela agulha, etc.(l08). 

N As diferenças nos instrumentos empregados fo-
ram tao grandes quanto o foram os métodos indicados para 
usá-los. De um modo geral, as agulhas utilizadas perten­
cem a um de dois tipos: 

a) retiram o fragmento por aspiração com auxí­
lio de seringa (instrumentos de ITersen-Roholm, Turkel e 
Gilman); 

b) seccionam ou arrancam o fragmento (agulhas 
de Vim-SilTerman, Herrera Pardo ou o Nefrobiótomo de Pe­
rez Ara e Franklin-Vim-Silverman). Joske e Stubbe (77) ta 
zem a biópsia por aspiraÇão com uma agulha não reféridã 
por outros autores-agulha de Franseen. Sadi menciona o 
instrumento de Bigeleissen, agulha em forma de sacarro­
l~as, com o qual obtém amostras que contêm 40 oumais glo 
m rulos. Leonardi e Ruol (95) têm realizado suas ~ltimaã 
biópsias com a agulha de Menghino, idealizada para a bi6i. 
aia de fígado, mas que, segundo êles, merecia ser mais 
empregada em biópsia renal, já que determina apenas um 
traumatismo mínimo. 

Entre todos os métodos apontados, parece que o 
utilizado por Kark ~ o que está mais próximo de satisfa­
zer as três condiçÕes expostas: ~ prático, fornece um ~ 
m~ro elevado de fragmentos úteis (ao%); e traz complica 
ç~ee em apenas 16.4% dos casos (6.6% das quais são con 
8 deradas leves). 

A maneira pela qual Sadi faz suas punções-bió~ 
aias ~ a mais fácil e a mais rápida entre tôdas as apon­
tadas; tem, entretanto, um inconveniente: necessita um 
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longo aprendizado antes de se poder executá-la correta­
mente. 

Tendo em vista as dificuldades existentes na e 
xecuç~o da punção-biópsia renal (PBR) e levando em conts 
que nao se obtinham amostras adequadas em 100 % dos ca­
sos, qualquer que fôsse a t~cnica ou os instrumentos em­
pregados, alguns autores idealizaram a biópsia m~dico-c! 
rúrgica, processo em que o rim ê puncionado atrav~s de 
lombotomia, seja em decúbito ventral como o fazem Sera­
phim, Lofgrene Snelmann (99), seja em decúbito lateral 
buscando o bordo externo do órgão, como o faz Hamburger 
(66). Lofgren e Snelmann chegam~ perfeição de usar a 
lombotomia apenas para ·situar o pólo inferior do rim e, 
servindo-se do indicador como guia, introduzem o instru­
mento de Gilman em outro ponto da pele, fora da incisão. 

Apesar de apresentar algumas vantagens s6bre a 
punção percutânea (100% de positividades, possibilidade 
de obter fTagmentos de vários pontos do rim), a biópsia 
médico-cirdrgica tem sido criticada por Tários autores 
(108, 146). 

Dois outros aspectos, correlatos com o que aci - -ma foi exposto, merecem uma breve consideraçaoc um refe-
re-se aos prejuizos que podem advir da biópsia renal(BR) 
para o indirlduo que a sofre ou para o órgão puncionado; 
o outro, procura avaliar at~ onde o minúsculo fragmento 
~ capaz de representar a patologia do órgão como um todO• 

Em re!ação ao primeiro ponto, deixaremos de 1! 
do as complicaçoes e acidentes comuns a tôdas as séries, 
que foram exaustiTamente revisados (31, 83, 111), para 
nos atarmos apenas aos casos de morte ou ~s complicações 
que requereram cirurgia. 

Descreveram-se cinco casos de morte, direta ou 
indiretamente ligados à biópsiac os casos de Zelman, Reu 
bi, Pasteur Vallery Radot (citado por Meriel, 108), Al­
wall e Kleinscbmidt. Em três dêstes casos não se p~ ter 
certeza de que a morte se deveu à execução do método (ca 
sos de Alwall, Reubi e Zelman); faltam detalhes no caso 
de Pasteur V. Radot; o paciente de Kleinschmidt era ido­
so e hipertenso e veio a falecer três semanas após a úl­
tima de uma série de 3 biópsias, aparentemente devido a 
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uma hemorragia intermitente, que tebricamente poderiater 
sido evitada. Três pacientes necessitaram intervenções 
cirúrgicas a fim -de corrigir acidentes da PBR; um enfêr­
mo de Reubi e um de Ubilluz foram submetidos ~ nefrecto­
mia, em virtude de hematomas perirrenais, e Parrish e 
Howe (123) indicaram drenagem cirdrgica em um de seus c~ 
soa com hematoma. 

O exame de órgãos puncionados em pacientes fa­
lecidos foi feito por ITersen e Payet, e Miatello exami­
n2u rins em pacientes nefrectomizadoe, logo ap6s a pun­
ç~o. Nenhum dêstes autores notou alteração maior no ór­
gao. 

• De acerdo com o tempo transcorrido entre a p~ 
çao e a obserTação, notaram-se ou um hematoma discreto, 
sem sinais de continuação da hemorragia, ou uma cicatriz 
achatada. Em alguns casos, nem siquer foi poesfvel iden­
tificar o local de penetração da agulha. 

A função renal, após a PBR, foi estudada expe­
rimentalmente por Kinoshita e clinicamente por B~ e R~ 
aschou (3l)a uns e outros notaram apenas depressao dis­
creta e transitória. 

Verifica-se assim que em cêrca de duas mil 
biópsias realizadas at6 1959 (a), houve cinco casos de 
morte, o que d' uma porcentagem de 0.25 %, alta para um 
m6todo proped8uticoL mas que poderia ser reduzida a zero, 
se tôdas as precauçoes tiTessem sido tomadas antes da 
biópsia e se uma Tigilância estrita tiTesee sido exerci­
da após a interTenção. 

A comparação entre a histopatologia descrita 
pela biópsia e as alterações verificadas em peças comuns 
de necr6psia foi feita por Alwall, Brun (31), Gormsen, 
Kark (83) e por Kellow e colao (87)• 

Pode-se concluir, dêsses vários estudos, que a 
amostra obtida por PBR 6 representatiTa e, como dizem Le~ 
~rdi e RUol (94), a objeção de que um pequeno fragmento 
nao expressaria as alterações da totalidade do órgão 6 
comum a todos os tipos de biópsia (medula óssea, ffgado, 
etc.) 'e parece perder todo seu valor nas nefropatiae di­
f~sae e bilaterais. Deve-se notar, entretanto, que isso 
nao é Yálido para tôdas as estruturas do rim; Kellow e 
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cola. verificaram que as alterações glomerulares e vaso~ 
lares, descritas na biópsia, foram as que apresentaram 
melhor correlação com achados semelhantes em peças de n~ 
crópsia. 

~ases autores observaram também que não há uma 
correlação estreita entre o nWIIero de glomérulos e a maior 
ou menor exatidão do diagnóstico, embora achem que qua­
tro glomérulos por secção constituem a quantidade minims 
necessária para identificar a nefropatia presente. 

Em resumo, pelos dados obtidos na literatura, 
podemos dizer: 

1) o método de biópsia percutânea mais ~til p~ 
rece ser o indicado por Kark, com a agulha de VSF; os in~ 
trumentos de Bigeleissen e Menghino parecem bons, mas ai~ 
da não se tem suficiente experiência com os mesmos; o má 
todo usado por Sadi é o de mais fácil execução, mas re~ 
quer um treinamento longo; 

2) a mortalidade foi grande para um método p~ 
pedêutico, mas pode ser reduzida, se forem tomados todos 
os cuidados antes e após a punção; 

3) o fragmento obtido parece ser representati­
vo da patologia difusa do rim. 

Antes de encerrarmos esta revisão, é necessá­
rio que se comente, de passagem, o emprigo da microscopia 
eletrônica, que veio dar uma nova dimensão ao estudo da 
patologia renal e que está 1ntimamente ligada aos estu­
dos sObre PBR. 

Realmente, só foi poss:!ve1 o conhecimento da u.!, 
traestrutura normal e patológica do rim humano, após o 
advento da BR, já que a análise' dessas estruturas, dada 
sua extrema delicadeza e os processos autolíticos que ao 
fre, não poderia ser feita .em··'materia1 de necr6psia ( 57J• 

Embora já usada anteriormente, a microscopia 
eletrônica sbmente começou a ser feita em bases corretas 
a partir de 1952, quando se introduziu o ácido ósmico,c~ 
mo substância fixadora, e o ultramicr6tomo, que permitiu 
obter cortes de até 0.05 micro de espessura (57). 

Graças a êsses cuidados, a estrutura normal do 
rim tem sido amplamente estudada (51, 52, 168, 142) e as 
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alteraçÕes patológicas em v~rias afeccçÕes renais, tal c~ 
mo o mostram as altas resoluçõ~s da microscopia eletrôni 
ca, foram objeto de investigaçao por diversos autores, pa 
recendo ter inicio com Mar,ylin Farqhuar em 1957 (51). 

t verdade que o estudo histopatológico em mi­
croscópio eletrônico fica um tanto limitado, pois, como 
diz Folli (57), em casos de ~ve comprometimento,os glo 
mêrulos sofrem tais modificaçoes de suasHestruturas capi 
lares, qualquer que tenha sido a alteraçao inicial, que 
se torna supêrfluo o exame de sua ultraestrutura. 

Cremos, no entanto, que ainda é cedo para pon­
tos-de-vista definitivos. 

--ooOoo--





Capitulo II 

MATERIAL E MmODOO 

Nosso material clinico compÕe-se de pacientes 
de ambos os sexos, internados nas Enfermarias 2 e 38 da 
s. C. M. Do grupo total de pacientes puncionadoa, sele­
cionamos 50 casos que vieram a constituir o objeto do pre 
sente trabalhoo -

Tais pacientes eram portadores de afeccçÕee re 
nais primárias, sindrome hipertensiva ou doença sistêmi­
ca com repercussão renal secundária e foram dispostoe,de 
ac6rdo com o diagnóstico clinico, nos grupos que a se­
guir enumeramos & 

1) Diabete eacarino - 5 pacienteso 

2) Mieloma m~ltiplo - 1 caso apenaso 

3) Colagenose - 7 pacienteso Em alguns conse­
guiu-se provar a existência de Lupus Eritematoso; em ou 
tros, êste diagnóstico foi apenas sugeridoo 

4) Hipertensão arterial - 8 pacientes. Nenhum 
dêles apresentou evidência definida de Pielonefrite ou 
Glomerulonefriteo 

5) Infecxão urinária- 16 pacientes. Oito apre 
sentavam hipertensao arterial; nos restantes as cifras 
tensionais eram normaiso 

6) Glomerulonefrite - 7 pacientes. 

7) Sindrome nefrótica - 6 pacienteso 
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Todos os pacientes que integram os grupos cit 
dos foram subme~idos a uma avaliação clínica e laborato­
rial tão completas, quanto possível. 

Na urina, al~m do exame rotineiro 9 se fizeram, 
quando necessárias, as seguintes pesquisas ; 

1) dosagem de proteínas (m~todo de Kingsbury -
- R.J.M. Larao Analisis Clinica por Fotoclorimetria. Ed. 
Paz Montalvo. Madrid, 1956); 

2) pesquisa de lip6ides atrav~s da luz polari­
zada ou por coloração com o SUdam III (A.E. Parrish-J~ 
152; 1713, 1953); 

3) pesquisa de leuc6citos corados pela Safra~ 
na "0" e Violeta de Genciana (130, 170); 

4) culturas com quantificação dos germes em pl 
ca ou verificação da bacteriúria com coloração do sedi­
mento pelo método de Gram; 

5) contagem de Addis. 

Todos os pacientes foram submetidos, no minimo 
a três provas de função renal: 

Depuração ureica, ProTa de concentração e Ex­
creção de PSP em 15 minutos, se~o as técnicas descri­
tas por Varela (172). A depuraçao da Creatinina end6gena 
pelo método de Hare (J. s. Annino. Clinical Chemistr,r­
- t;ttle, Brown Ltd. Toronto, 1956), foi feita em 40 ca­
sos. 

A dosagem de proteinas do s'ôro foi feita coJD 
a t~cnica do Biureto (Simmons e Gentzkow. Med. and Pu­
blic Health Lab. Methods • . Lea & Febiger, Philadelphia, 
1955). 

As avaliaçÕes da uréia e do nitrogênio ureico 
foram feitas, respectivamente, pelos m~todos do Hipobro­
mito (Ivon) e Urease (Gentzkow). 

A dosagem de glicose foi realizada pelos méto­
dos de Folin-Wu (até 1959) e pela técnica de Somogyi-Nel 
son (Simmons e Gentzkow) a partir de 1960. 

O colesterol sanguíneo foi avaliado pelo méto­
do de Bloor (Levinson e Mac Fate- Clin. Lab. Diagnosis. 
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Lea & Febiger, Philadelphia, 1957). 
Sempre que havia indicação, realizaram-se pro­

tein0gramas pela eletroforese em papel (Aparelho Photo­
volt, modêlo horizontal), pesquisas de c~lulas LE pela 
tamização do coágulo (Brunsting e cola. Col. Papers of 
Mayo Clinic. Saunders, Philadelphia, 1956) 9 e exames ur~ 
l~gicoa especializados. Urografias excret6rias ou chapas 
s~mples de abdome foram feitas em pr~ticamente, todos os 
pacientes. 

T~cnica da Punção-Bi6psia Renal 

Alêm do interrogat6rio, dirigido para afastar 
a existência de condiçÕes hemorragiparas, avaliávamos · 
08 tempos de coagulação e sangria; sempre que nos pare­
ceu indicado, faziámoscontagem de plaquetas e prova do 
laço. 

:· · A se dação , dos pacientes, antes da punção, foi 
feita apenas inicialmente. Quando verificamos que os pre 
juizos advindos dos medicamentos usados (náuseas e vomi= 
toa) incomodavam aos pacientes muito mais que a bi6psia, 
particularmente quando ó enfêrmo já ia psicol~gicamente 
Preparado, não mais usamas a sedação pr~via. 

~ Todos os pacientes foram puncionados em posi-
çao de dec~bito ventral, com saco de areia sob o abdome 
e com anestesia dos planos superficiais e profundos por 
uma solução de novocaina a 2 %. 

Com um lápis dermográfico, traçavam-se duas ~ 
nhas: uma, passando pelo bordo externo da musculatura ve!. 
tebral(4a 5 dedos para fora dos processos espinhosos), a 
outr~P tangenciando o bordo inferior da 121 costela. A 
P~çao era feita num ponto situado a 1 em para fora da 
l~nha vertical e 1 em abaixo do bordo da costela. Os mo­
Vimentos da agulha indicavam-nos que o instrumento havia 
penetrado no 6rgão. Não usamos a agulha exploradora, tal 
como pr~coniza ,Kark, por a julgarmos dispensável, alám 
de que· representa um duplo traumatismo. 

No imoi o, algumas punções foram feitas sob co~ 
trôle radiol6gico (Urografia excret6ria com o paciente 
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em posição de biópsia) e marca de chumbo na região : loit­
bar. Quando se julgou haver suficiente experiência, dis­
pensamos o auxilio da radiologia, que passou sbmente a 
ser utilizada quando não se conseguia obter fragmento nu 
ma primeira biópsia. · -

Puncionámos apenas o rim direito, pelas razões 
expostas na literatura. 

Num paciente fizeram-se biópsias e vários fo­
ram puncionados mais de uma vez devido ao fracasso de u­
ma primeira tentativa.· 

Após a interve~ção os pacientes permaneciam no 
leito por 24 horas; periodicamente eram verificados, o 
pulso, a temperatura e tensão arterial; a urina das duas 
primeiras micçQes p68-bi6psia era levada ao laboratório, 
para pesquisa de hemat~ria e, concomitantemente, quando 
se julgava necessário, a urina era semeada em meios de 
cultura. 

Todos os pacientes receberam antibióticos nas 
primeiras 24 horas que se seguiram ~ punção; em alguns 
casos tal terapêutica foi mantida por maior periodo (rea 
tivação de infecção prévia ou aparecimento de sinais de 
infecção aguda)o 

Análise Bistol6gica 

O fragmento obtido era imediatamente fixado em 
formol a 10 % e, após inclusão em parafina, cortado numa 
espessura de 4 micra. Usaram-se três métodos de color~ 
çãoa Hematoxilina-eosina, tricr6mico de Mallory e o PAS 
(Hotcbkiss - MacManus), que ~~s pareceram os mais ~deqll,! 
dos para o tipo de estudo que:--~ie pretendia fazer; nao foi 
possivel executar métodos de coloração ~ara reconhecime~ 
to de lipidios ou fosfátase alcalina. Nao fizemos também 
cultura do fragmento, como tem sido indicado por vários 
investigadores (Kipnis, Kark, etc.). 

As lâminas foram examinadas ·indepenàentemente 
pelo Dr. Luiz Alberto Fagundes e pelo autor. 

Analisaram-se as alteraçÕes glomerulares, tu~ 
lares, vasculares e intersticiais nessa ordem. 



- 31 -

Posteriormente, as lâminas foram revisadas sem 
o conhecimento do laudo original, e êste era aceito ou 
modificado conforme a nova avaliação feita. 

A lâmina de um caso, em que havia discrepância 
entre o quadro clinico e os achados histopatol6gicos,foi 
enviada ao Dr. Sheldon Sommers de Boston. 

Devido ao grande número de pacientes, não se 
t~nscreveram os laudos patológicos na integra (com exce 
çao de 4 casos), mas as alterações histopatol6gicas, a­
chadas em cada paciente, foram tabuladas. Tal disposição 
tem a vantagem de permitir que se comparem as lesÕes en­
contradas nos vários componentes de um grupo e posáibil! 
ta a correlação dos dados morfológicos com o quadro cli­
nico e funcionalo 

--ooOoo--





Cap.!tulo III 

RESULTADOS 

No per.!odo compreendido entre julho de 1958 e 
outubro de 1960, realizamos 86 tentativas de biópsia per 
cutânea em 69 pacientes, portadores de diferentes tipoã 
de nefropatias. ~nosso propósito analisar, tão exatamen 
te quanto possivel, os resultados que obtivemos naqueleã 
doia anos de trabalho, e compará-los, quando necessário, 
com os dados obtidos na literatura. 

A) ReSUltados Gerais 

1) Tentativas de punçâo-bi6psia renal - 86. 
2) Ndmero de pacientes puncionados - 69. 
3) Total de biópsias positivas- 64 ( 7 4,4 %) • 

f · 4) Total de biópsias negativas (incluindo t~s 
ragmentoa extraviados) - 2?. (25.6 ~. 

5) Do total de biópsias positivas, 57 ( 89%) fo 
ram adequadas e 7 ( 11 %) foram inadequadas. -

6) Tenta ti v as realizadas em 19 58 - 13, can seis 
positivas (46.1 %) e sete negativas. 

0 
. 7) Tentativas realizadas em 1959- 12,cam oito 

P Sltivas (66 %) e quatro negativas. 

. 8) Tentativas realizadas em 1969 - 61, com 50 
POSltivas (81.9 %) e onze negativas. 
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9) Pacientes puncionados duas v~zes por uma 
primeira punção negativa ou inadequada = 9 (sete positi~ 
vas ejou adequadas na segunda tentativa)e 

10) Pacientes puncionados três vêzes - 1 (posi­
tiva adequada na terceira) .. 

11) Pacientes puncionados duas vêzes com a fina 
lidada de avaliar-se a evolução da enfermidade ~ 3 (a se 
gunda biópsia foi negativa em dois enfermos 9 por faltã 
de cooperaçãop e inadequada em um)o 

B) Análise Histol6gica 

1) Fragmento contendo c6rtice e medula- 28vêzes. 

2) Fragmento contendo c6rtice de maneira pred~ 
minante e pouca ou nennuma quantidade de tecido medular­
- 32 vêzeso 

3) Fragmento contendo sbmente medula- 4 vêzeso 

4) Tecido muscular ~ 3 vêzeso 

5) Coágulo sangu!neo - 2 vêzese 

6) F!gado - 2 vêzeso 

7) N~ero de glom~rulos obtidot máximo 31, m!-
nimo 2 9 mádia 10o5 glom~rulos -por secçao .. 

C) ComplicaçÕes 

1) Febre p6s-bi6psia - sete pacienteso 

2) Intensificação da bacteri~ia (pesquisada a~ 
oito pacientes) - 4 vêzea. 

3) Aparecimento de bacterHtria - um paciente. 

4) Hematúria macrosc6pioa - seis pacientes~ em 
um 9 durou 1 dia~ em trêss durou 3 dias~ respectivamente 
4 e 10 dias em doia outros .. Quatro dêstee 6 pacientes t! 
veram cólicas e dois eliminaram coágulos aangufneoso 

5) Necessidade de transfu.sõe~ de sangue ~ trêe 
pacientea .. 
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6) Hipotensão por hematúria - um paciente. 

7) Piúria macroscópica - 1 paciente. 

8) Dor local transitória- 10 pacientes. 

9) Dor local intensa necessitando o uso de a­
nalg~sicos - 3 pacientes. 

Comentários 

A análise dos resultados expostos mostra que 
n(osso Índice global de biópsias positivas foi pequeno 
74.4 %) e inferior a muitas das séries publicadas~ par­

ticularmente h de Kark (83). ~de notarp entretantop que 
a positividade foi crescendo a partir de 1958, quando e­
ra de 46.1 %, at~ atingir 81.9 % em 1960. Tal fato, not~ 
do por vários autoresp como Miatello (112)p mostra que à 
medida que se vai acumulando experiência com o métodop 
menor vai sendo o n~eiD de punções negativas. Devemos 
a?rescentar que, quando começamos a puncionar, as bióp­
B1as eram realizadas por dois de nós e, a partir de no­
vembro de 1959 t8das as intervenções foram feitas sbme~ 
te por um dos integrantes do grupo, o que possibilitouu­
ma experiência individual mais extensa. 

Um fator negativo nos nossos resultados, embo­
ra de pouca monta, foi o extravio de três espécimes (in­
C~Uidos nos resultados negativos) e a falta de ~ooiera­
çao total de dois pacientes, o que impediu a execuçao de 
uma segunda biópsia. 

· Um segundo ponto a ressaltar ~ o de quep em 32 
espêcimesp havia tecido cortical exclusivo ou predomina~ 
te; tal fato não impede um diagnóstico adequado, desde 
que tenhamos um n~ero suficiente de glomêrulos e túbu­
los a êles adjacentes; perde-se apenas a oportunidade de 
estudar vasos de maior calibre. 

Diz Muehrcke (115) lue, sbmente com tecido me­
dular, nenhum diagnóstico hdstol6gico pode ser feito, ai~ 
da que muita informação possa ser obtida (estado dos va­
sos e túbulos ou culturas de tecido). Nós concordamoscom 
MUehrcke; entretanto em dois de nossos casos, pudemos f~ 
Zero diagnóstico presum!vel de Pielonefrit~, face aos 
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achados histopatol6gicos obtidos apenas com tecido medu­
laro Uma dessas pacientes faleceu alguns dias ap6s a bi6l?, 
sia e a peça de necr6psia confirmou os dados da bi6psia 
e permitiu oompletá-lai aduzindo informaçÕes a respeito 
das alteraçÕes glomerulares, Miatello (112) conseguiu es 
tabelecer o diagn6stico de Tuberculose renal num fragmen 
to de medula, em que observou um folfculo e uma cêlulã 
gigante, e Bj~rnboe e cola. (18) diagnosticaram Amiloido­
se renal na base de lesÕes patol6gicaE de tecido medular. 

Duas vêzes obtivemos ffgado; note-se que, em 
ambos os casos, a agulha excursionava com a respiração, 
tal como se estivesse no rim; nesses dois casos, nem os 
movimentos da agulha, nem a sensação tátil de penetração 
no 6rgão, nem o aspecto do fragmento foram capazes de in 
dicar que não haviamos puncionado o rim, e sim o ffgado7 
Interessante é que nos dois casos havia patologia hepáti 
ca, porêm inespecffica (Hepatite reacional), que em nadã 
auxiliou no diagn6stico da enfermidade sist~mica, apre­
sentada pelos dois pacientes. 

Onze de nossos 69 pacientes apresentaram uma 
ou várias complicações; é de notar que uma complicação 
grave, hematúria, por exemplo, em geral se acompanhava 
de vários outros sintqmas (dor,localp c6licas, elimina­
ção d:e. coágulo , e te. ) • 

v A febre p6s-bi6psia surgiu em sete pacientes; 
dêstes, cinco apresentavam infecção urinária, um era por 
tador de Glomerulonefrite e o outro apresentava um quá: 
dro suspeito de Colagenose e a cultura de urina, negati­
va antes da punção, tornou-se positiva (mais de 1 milhão 
de germes) ap6s a intervençãoo 

~iz Arrwld (8) que a febre p6s-bi6psia ê extr~ 
mamente rara, mesmo em presença de Pielonefrite. De fato, 
tal sintoma não ~ referido nas extensas séries de Kark 
ou de Brun. Entretanto, Jackaon e cola. (72)p que punci~ 
naram 65 pacientes com infecção do trato urinário, enco~ 
traram-na 4 vêzes. 

Na nossa casufsticap ela é inusitadamente alta 
~10,1 %l, mas o fato de ter apare0ido em 5 pacientes com 
infecçao urinária e nlÁID s~xto ter se acompanhado de uma 
urocultura positivap faz supor que ela esteja ligada ao 
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Processo básico, emborR diga Muehrcke (115) que tal com­
P!icação parece relacionar-se mais à etiologia da infec­
çao que ao grau de comprometimento renal. Os seis pacien 
ies com infecção urinária foram submetidos R. um ·total de 
2 culturas e a verificação dos resultados mostrou que o 

Colibacilo, isolado ou associado ao Estreptococo não he­
molitico, aparec0u oito v8zes, que o Aerobacter aeroge­
nes foi cultivado tr8s v~zes e o Proteus uma vez. O gru­
po ~ pequeno e não permite estabelecer relação de causa 
e efeito entre infecção por Coli e febre p6s-biópsi~aia 
da mais se levarmos em conta que o Colibacilo é o mais 
CODlUJ:n t~.gente etiológico de infecção cu.ri.náriao 

Hemat~ia macroscópica de duração variável sur 
S:u em seis pacientes (8,69 %) , ·~.t que representa uma inci 
dencia alta, quando comparada a outras séries· como a de 
Kark (5o2 %), Brune Raaschou (6o6 %), Kleinschmidt (2%) 
e Miatello (7o5 %) • 

. Alguns autores relacionam o aparecimento de he 
~t~ias macroscópicas com a punção-bióps~a em pacienteã 
ipertensos (90, 144); De Wardener (41) nao punciona, 

quando há uma cifra de tensão arterial diastólica maior 
que 100 mm, e usa, neste caso, drogas anti~ipertensivas. 
Nôe Puncionamoe 18 pacientes com Hipertenaao arterial; sb­
;ente 2 dê1es apresentaram hematúria mac~oscópica. Dizem 
run e Raaschou que a ofreqüência de hemat~ia abundante 

;Pós a bi~sia, em pacientes com Hipertensão arterial ou 
dremia, nao se desvia significativamente da freqttência 
e hemorragia nos demais pacientes, o que está de acOrdo 

com 0 observado por n6oo 

Nossos dois hipertensos, que sangraram, tinham 
~lguma evidência de aterosclerose concomitante; o mesmo 

1°i notado em alguns pacientes de outras s~ries (90 : 139, 
.44)o Parece que essa associação, mais que a Hipertensão 
lsolaaa, impede ou dificulta a cessação da hemorragia e 
Possibilita o aparecimento de hema~ia macroscópica,que 
POde levar, inclusive, ~morte (90)o 

Um dos nossos pacientes, hipertenso e ~teroe­
cler6ticot teve, simultânea ou sucessivamente? tOdas as 
c~mplicaçoea 3 hematúria, hipotensão 9 dor local, elimina­
çao de coágulo, pi~ia macroscópica e febre. Atendido 
com transfus;es e antibióticos melhorou do quadro descri 
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to em 10 dias; .. !J.O sair da enf'ermaria, ainda mantinha uma 
cultura de urina positiva com mais de 1 milhão de germes. 
~ste foi o caso em que surgiu o maior n~ero de complica 
çÕes. Um paciente, com hist6ria de infecção urinária cr6 
nica, teve, como no caso anterior, hemat11ria, febre e dor; 
no dia imediat.ó ·ao da biópsia, palpava-se massa dolorosa 
no quadrante superior direito do abdome; melhorou em 4 
dias com gêlo localmente e antibi6ticos. Nos dois pacien 
tes citados, parecem ter se desenvolvido hematomas perir 
renais. Dois outros necessitaram transfusÕes, devido h 
intensidade da hematúxia, nenhum dos dois estava urêmico, 
nem, mostraram evidência cl:!nica ou laboratorial de doen':"' 
ça hemorrag:!para. . 

Finalmente, dor no local de penetração da agu­
lha, que, em alguns casos, durou de dois a três dias a­
pós a punção, surgiu em 12 pacientes; em três apenas, 
foi intensa~ a ponto de exigir o uso de analgêsicos; em 
poucos pacientes com hemat11ria, a dor teve o caráter de 
cólica, com irradiação para o hipogáBtr:o; em doia d~­
lea, a dor foi seguida de eliminação de coágulo. 

Vemos~ assim, que 18,8 % de nossos enfermos a­
presentaram alguma forma de complicação, o que represen­
ta uma freqtt~ncia elevada, mas não impede, todavia, que 
se oontim-:e a puncionar sempre que necessário. Cremos. que, 
aumentando ú experiência pessoal com uma boa t'cnica,re~ 
peitando as contra-indicações (31, 83) e vigiando o en­
fêrmo de maneira cuidadosa, a~6s a intervenção, se con­
seguirá suprimir as complicaçoes graves ou reduzi-las a 
uma incidência desprezivel. Achamos que a PBR, embora 
não seja contra- tndicada, expÕe os pacientes com Hiperte~ 
são arterial e ateroecleroee a riscos maiores que o co­
mum dos pacienteso 

--ooOoo--



Capitulo IV 

BIÓPSIA RENAL EM DIABÉTICOS 

Desde a introduçãO da técnica de pun9ão=bd6psia 
r!nali houve um interêsse bastante grande pelas altera­
çoee renaie no Diabete~ até entãO conhecidas apenae em 
estudos p6é-mortem. 

Perez Arap Iversenp Payet? Pardo e outros des­
creveram casos de Glomeruloeclerose ou assinalaram a im­
portância da verificação histopatol6gica para seu corre.:. 
to diagn6stico. 

d Entre os vários trabalhos até agora publicado~ 
Destacam-se as investigaçÕes de Brun (28), Joeke (76)~ 

1arnaud (citado por Brun, 31) 9 Farqhuar (53) e, particu­
tarmente, a de Gelman e colao {60) <;pe esgotaram o asaun-
0? ao menos no que se refere ~ microscopia de luzo 

A antiga hipótese de que o processo se locali­
zava no meaângio intercapilar 9 como pensavam Kimw~letiel 
: Wileon (citados por Gelman9 60), foi definitivamente a 
astada pelos estudos oom microscopia eletrônica f'eitoi 

por Bergetrand e Bucht (15) em 1957 e pelos de Farqh1~r 
em 19 59 ( 53) o 

Farqhuar e Bergstrand discordam, entretanto, 
iuanto ~ Origem da substância hialinas enquanto Bergs~ 
rand acredita que a referida substdncia ee origina c•ra 
~8 c'lulaa endoteliaie (forma nodular)? ora na membrana 
tasilar (forma difusa) 9 Farqbuar crê que ela é sempre in 
eroelular, originando-se? portanto, da membrana baeilaro 

Brun e Gelman 9 entre outros, descreveram com e 
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xatidão as formas difusa e nodular; ressaltam especial­
mente a importância da lesão difusa na patogenia das ma­
nifestações clinicas, al~m de mostrarem a precocidade de 
seu aparecimento em relação h lesão nodular. 

Joske e Gelman estudam com cuidado a lesão ex­
eudativa; divergemt porém, quanto a seu significado: pa­
ra Joske ê uma lesao freqUente e precoce; Gelman, no en­
tanto, encontrou-a apenas tardiamente, quando as lesÕes 
nodulares e/ou difusas eram severas e avançadas. 

Farqhuar mostrou, por sua parte, que a referi­
da alteração não ê patognomônica da nefropatia diab~tioa, 
podendo surgir em casos de Glomerulonefrite sub aguda e 
crônica, Lupus eritematoso e Eclâmpsia. 

Farqhuar, como Brun e Darnaud, acha que a le­
são nodular resulta do desenvolvimento da forma difusa, 
ponto de vista negado1 com ponderável argumentação, por 
Gelman. 

LesÕes arteriolares (esclerose e hialinização) 
foram encontradas na totalidade dos pacientes de Gelman 
e· Joske. As alterações tubulares (atrofia, manguitos hia 
linos peritubulares, granulosidade e vacuolização de ci= 
toplasma) foram admirhvelmente valorizadas por Gelman e, 
secundkriamente, por Brun. 

Um aspecto importante, discutido em alguns dAs 
see trabalhos (28, 60), foi o das relaçÕes entre nefrop~ 
tia diabética e Pielonefrite, uma vez que a incidência 
de infecção urinária ê alta em diab~ticos, como mostra­
ram Colby {39) e Kass (86). Tanto assim que Jaron (cita­
do em 39) encontrou Pielonefrite em 18 a 20% das necr6~ 
aias de diab~ticoe. Seria de esperar, em vista disso, u­
ma grande incidência de lesÕes de Pielonefrite em bióp­
sias de diab~ticos; tal, entretanto, não aconteceu. 

Doe doze pacientes de Brun, oito tinham bacte­
ri~ia; a BR revelou Pielonefrite apenas em umo Nenh~ 
dos 53 pacientes de Gelman mostrou sinais inequivocos de 
Pielonefrite, quer na biópsia, quer na necrópsia, embora 
a suposição de que tal enfermidade estivesse prese~fô! 
se feita em 10% das biópsias e 55% das necr6psias. 

O problema se complica ainda mais, quando con-
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sideramos que as duas enfermidades têm alguns aspectos 
morfológicos cowxns (fibrosa periglomerular, fibrosa e 
inflamação do estroma, hialirização arteriolar, etc.), o 
que torna difícil uma diferenciação histopatológica exa­
taP embora Gelman afirme que os cilindros co16idee, des­
critos em formas avançadas de Pielonefrite, nunca foram 
vistos na Nefropatia diab~tica. 

A discordância entre achados de necr6p~ia e de 
biópsia poderia ser explicada por uma das duas razÕes se 
guinteeg · -

~ 1) as lesÕes de Pielonefrite, tendo di~tribui-
çao focal, são omitidas pela biópsia; 

2) a Pielonefrite á um processo terminal na e­
volução da Nefrópatia diabética (60). 

OBSERVAÇÕES CLÍNICAS 

CASO I - Avelino, 63 Anom 
Hospitalização em 26.2.59 
Ficha Clínica NO 1.044 
Laudo Patológico NO 15.448-59 (Facul­

dade de Medicina). 

l) Relato Clinico - O paciente apresentava po­
ii~a, polidipsia, polifagia, astenia e cefaléia desde 
955~ Ocaeião em que um exame de sangue mostrou Di abete 

~sic;. O tratamento dietético e insul!nico, prescrito, 
oi feito de rsneira irregular. 

Atualmente, dores nas panturrilhas, acrcpares­
~eeiasP diminuição da visão e diplopia. Tem apresentado 
olhae infectadas nos podart!oulos e febre. 

... O exame objetivo mostrous mu.cosae des·::ora.dae; 
t~nsao arterial de 160/70; sOpro sistólico (+) no focc 
a .. rtico; desaparecimento do pulso das pedioe<-.e e diminui 
çao da sensibilidade vibratória nas extremidades inferiÕ 
~e. -
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Em novembro de 1959, surgiu edema nos tornoze­
los e no escroto; naquela ocasião a tensão arterial esta 
va em 160/110. -

Em março de 1960, novamente se hospitalizou,com 
febre elevada, ulceraçÕes infectadas nos p~s, sonolência 
e anorexia. A tensão arterial era de 160/95; havia ceto­
n~a e glicosúria acentuadas. Apesar do tratamento, sua 
situação foi piorando e veio a falecer em colapso perif! 
rico. 

2) Exames Complementares 

a) Urina ( vá.rios exames) 1 proteínas de 700 mg 
a 11 g por litro; glicose várias vêzee presente; leuc6ci 
tos, 1 a 10 por campo (7 milhÕes em 24 horas)~ eritr6oi= 
tos, 5 a 50 por campo (14 milhÕes em 24 horas); cilin­
dros hialinos, 15 por preparação a 50 por campo (200.000 
em 24 horas); cilindros hialinogranulosos, 1 a 5 por c~ 
po (300.000 em 24 horas); cilindros granulosos, 1 a~ por 
campo (200.000 em 24 horas); leucócitos corados pela Sa­
franina O e Violeta de Genciana, ausentes; exame cultu­
ral, 80 Estreptococos foecalis por ml de urina; pesqu! 
sa de lip6ides birretringentes, negátiva. 

·b) Provas de Função Renala Depuração ureica, 
13 %; Concentração, 1.012; excreção de PSP, 4·5 % em 15 
minutos. 

c) Bioquimi~a do Sangue a glicose, 105 a 620 ~ 
nitrog8nio ureico, de 23 a 113 mg%; colesterol total, de 
210 a 236 mg%; prote!nas totais, de 6.2 a 7.7 g%; alb~ 
na, de 2.6 a 4.1 g%; g1obulinas, de ;.1 a 4.4 g%. 

d) Hemograma: em t6das as ocasiÕes mostrou an! 
mia hipocr6mica (Hemoglobina de 7 a 13.5 g%). 

e) Fundo de 6lhoa retinopatia diab~tica (focos 
hemorrágicos e exeudativos; microaneurismas); angioscle~ 

. rose retiniana. 

f) Eletrocardiograma& alteração primária do pr.g, 
cesso de repolarização ventricular na parede ântero-lat! 
ral do miocardio. 

g) Punção-biópsia renal realizada em 14.7.19591 

positiva; sem complicações. 
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3) Sumário e Discussão - fste paciente idoso, 
apresentava Diabete complicado, com duração aparente de 
4 anos. O comprometimento renalt traduzido pelos dados 
do exame de urina, pela alteraçao das provas funcionais 
e pela evolução para a uremia, era acentuado. Apesar da 
elevada proteinúria e da hipoalbuminemia, não apresentoU4 
em nenhuma ocasião, um quadro clinico e humoral definido 
de Sindrome nefr6tica. A coexistência de Retinopatia dia 
b~tica, proteindria acentuada e deficit funcional renal~ 
sugeriam Glomerulosclerose. 

A presença de piúria moderada não autorizava o 
d~a~6stico de Pielonefrite concomitante, dada a inexis­
tenc~a de sintomas sugestivos e de um exame bacteriol6~ 
co pouco significativo. -

CASO II - Venâncio, 28 Anos 
Hospitalização em 27o5.58 
Ficha Cl!nica NO 755 
Laudo Patol6gico NO 16.614-60 (Facul 

dade de MedicinaT 

l) Relato Clinico - Desde 1952 vinha apresen­
tando poli~a, polidipsia, polifagia, adinamia e e~ 
cimento. Em 1954, sua enfermidade foi diagnosticada como 
Diabete saoarino (sic); iniciou um tratamento com insul! 
na, que foi seguido de maneira irregular. A partir de 
1953 começou a ter uma s6rie de abcesso! que surgiam, p~ 
ribdicamente, ora numa, ora noutra regiao do corpo e que, 
se
1
sundo informou, sempre se acompanhavam de elevação da 

g icoae sanguinea. 

Sua hospitalização foi motivada pelo apareci­
mento de flictenas infectadas nos pás, o que determinou 
0 aparecimento de edema local e febre. 

O exame fisico mostrava um paciente emagrecido 
(altura lo67 m, pêeo 54 kg), febril, com lesÕes ulcera­
das ~m ambos os pás, edema mole dos p~s e tornozelos; a 
tensao arterial era de 120/80; havia hiperfonese de A2 e 
~ Aorta era palpável na fúrcula esternal; não se pOde, 
evido ao edema, palpar as pediosas. 

Em principios de 59, teve acentuação dos sinto 
mas diab6ticos e ulceração supurada do primeiro podarti-
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culo direito. A tensão arterial estava, nessa ocasião,em 
150/lOOo Em setembro de 59, surgiu novo processo inflam~ 
t6rio (abcesso de saco escrotal) e houve piora do Diabe­
te. O ictus cordis, anteriormente e~ situação normal, e~ 
tava agora localizado para fora da linha hemiclavicular 
e a tensão arterial era de 160/90. Em dezembro do mesmo 
ano, o edema de membros inferiores se intensificou e a 
tensão arterial subiu para 180/100. Daquela época em dia_:: 
te começou a apresentar sintomas de insuficiência cardia 
ca e veio a falecer com edema agudo de pulmão, em julhÕ 
de 1960. 

2) Exames Complementares 

a) Urina (vários exames): prote!nas de traços 
leves até 8ol g em 24 horas (29.5.59){ leuc6citos, de 15 
por preparação (pp) a 5 por campo (pcJ e 8 milhÕes em 24 
horas; eritr6citos, de 20 a mais de 50 pc (150 milhÕesem 
24 horas); cilindros, sempre presentes em grande quanti­
dade e de vários tipos; numa ocasião (18.12.59) apresen­
tou cilindros gordurosos e 200.000 cilindros largos em 
24 horas; leuc6citoe corados pela Safranina O e Violeta 
de Genciana, ausentes; exame cultural (vários), E. co li em 
quantidades nunca superiores a 1400 germes por ml de uri -na. 

b) Provas de Função .Renala Depuração ureica, 
35 %; Concentração, 1022 (na fase final a densidade uri­
nária nunca foi superior a 1010); Excreção de PSP, 25% 
em J.5 minutos. 

c) Bioquimica do Sangue: glicose, 145 a 400 mifA 
nitrogênio ureico, 10 a 23 mg%; colesterol total, de 250 
a 593 mgfo (24.12.59); proteinas totais, de 3o8 a 5.7 gfo; 
albumina, de 1.8 a 2o8 g%; globulinas, de 1.9 a 3o27 g%. 

d) Hemograma: sempre anemia hipo~rômica discr~ 
ta; leucocitose durante as fases de infecçao. 

e) Fundo de Olho: opacidade do cristalino (Ca­
tarata diabética), não se conseguindo ver o fundus com 
precisão. 

f) Eletrocardiograma: alteração primária da f! 
se de recuperação ventricular. 

g) Radiografia do pé direito: sinais radiol6~ 
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coa de Osteomielite nas falanges do grande podarticulo. 

h) Em 16.7.59~ em 19.1.60 e em 14.4.60 foi sub 
metido a três tentativas de punção-biópsia renal• sbmen= 
te a última foi positiva. Em nenhuma delas surgiram com­
plicaçÕes. 

3) Sumário e Discussão - A evolução do Diabete 
neste jovem :paciente foi rápida e seguiu um curso fatal. 
Três fatos devem ser ressaltadosg as compljcaçõas infec­
ciosas que apresentou durante todo o curso da enfermida­
de; a rápida instalação de hipertensão arterial e cardi~ 
:patia conseqüente; o aparecimento de sindrome nefr6tica 
num dado momento da evolução. A função renal nunca foi 
ebriamente comprometida 9 a não ser, na fase final. Um a­
chado interessante foi a Osteomielite no pé direitoo que 
io~eria sugerirp embora remotamente, a existência de Ami 
0~dose renal. A ausência de aumentos de figado e baço e 

a :Presença de hipertensão arterial, incomum nesta enfer­
~dade, tornaria pouco provável tal diagnóstico. A hi:pó-
!8e mais cabivel seria a de Glomerulosclerose, e~bora 

nao se :PUdesse ter observado o fundo de Olho, o que pro­
v~velmente teria fornecido dados adicionais :para tal di~ 
n6stioo. 

Conquanto tivesse :pi~ia moderada, a cultura 
nunca mostrou mais de 1400 germes por ml de urina, o que 
~ma :pouco :provável o diagnóstico de Pielonefrite conco 

tanta, embora não o afaste. -

CASO III - Rosário, 33 Anos 
HospitalizaçãO em 13.3.60 
Ficha Clinica NQ 1490 
Lau1o Patológico NQ 470-c-60 :tab. 

laillaue) 

1) Relato Clinico - Sintomas de Diabete (poli~ 
ria, :polidi:psia, polifagla), confirmado por dosagem de 
g icoee no sangue há 3 anos. Não recebeu Insulina, senão 
noe dois ~ltimos anos. 

1 A partir de 1958 vem apresentando escotomas vo 
dantes, :perda :progressiva da acuidade visual e epis6dios 
~ di:plopia. No ~ltimo ano vem tendo surtos de polaci~­

rla; por essa época começou a ~otar perda de fôrça do j~ 
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to urinário e gotejamento p6s-miccional. Teve vários epi 
s6dios de hipoglicemia e, quando se hospitalizou, apre~ 
sentava glicosúria e acetonúria intensase 

Há 3 anos foi operado de Sinusite; entretanto 
não ficou curado, pois apresenta cefaléia frontal e obs­
trução nasal de maneira freq:-:lenteo Emagreceu 27 kg desde 
o inicio da enfermidadeo É portador de Fimose cerrada. 

O exama objet i vo rev·ela um enfêrmo mui to ema­
grecido (Altura de lo83 me pêso de 48o6 kg), com certo 
grau de hipotrofia muscular, tensão arteri al de 105/80 e 
dentes sépticoso O exame dos demais sistemas nada mos­
trou de particularo 

2) Exames Complementares 

a) Urinas prote!nas, de ausente a traços levi~ 
simos; glicose, sempre presente; leucócitos, de 5 a 15pp; 
eritr6citos, de 5 a 15 pp; leucócitos corados pela Saf~ 
rdna O e Violeta de Genciana, ausentes; cultura, Proteus 
vulgaris e Streptococous fecalis, mais de 1 milhão de ge_! 
mes por ml de urina. 

b) Provas de Função Renalg Depuração da creati 
nina end6gena, 101o8 ml/minuto; Excreção de PSP, 29o4% 
em 15 minutos., 

c) Bioquimica do Sangueg glicose, 263 mg%; ni­
trogênio ureico, 12 mg%; proteínas totais, 6.27 s%~ alb~ 
mina, 4o34 s%; globulinas, lo93 g%o 

d) Hemograma-normal 

e) Eletrocardiogr~ma - normal 

f) Fundo de Olho - no:rmal 

g) Exame otox-rln.~larl ngo1Ggioo e eugesti vo de Sl:, 
nu.site o 

h) Punção-bi ópsi a r enal , rgalizada em 19 o4. 60g 
positiva ~ sem compli c.açõeso 

3) Sumário e Discussão ~ A duração conhecida. do 
Diabete, neste paciente, era de três anos .. 

O distúrbio metabólico foi resi s tente ~ ter~ 
pêutica e não se conseguiu normalizar 'i gl :i.oemia d!U'!i.nta 
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sua perman~ncia no Serviço. A sua fuga do Hospital impe­
diu que se terminasse a avaliação, o quê determinou a 
falta de importantes exames subsidiários. De qualquer ma 
neira, pelos dados clinicas e laboratoriais que se ti= 
~am em mão, o diagnóstico mais plaus:!vel era o de infec 
ç~o urinária sem deficit.funcional do rim e sem hiperten 
sao arterial. Havia um fator obstrutivo (fimose), um fã: 
tor focal (sinusite) e a presença de bacteriúria signifi 
cativa. Não parecia tratar-se de Glomerulosclerose. -

CASO IV - Marina, 50 anos 
Hospitalização em 30.3.60 
Ficha Cl:!nica NO 93-60 
Laudo Patológico NO 522-c-60 (L.F.). 

1) Relato Clinico - A partir de 1954 começou a 
apresentar visao "nublada", escotomas volantes, polidip­
sia e POliúria. Em 1955 teve súbita perda de consciência 
e foi internada no HPS. 

Exames feitos durante essa bospitalização mos­
traram luperglicemia e piúria. 

t A partir de então, tem usado vários medicamen-
oe, eem melhores significativas. 

b Desde o in!cio da doençat apresenta dores 1om­
dares, intermitentes, sem irradiaçao, que se acompanham 
te Pi~ia (verificada em exames de urina) e, eventaalmen 
d ?e de die11!'ia. Ataalmentet urina três vêzes durante Õ 
~~ e uma vez por noite. Nao tem mais polidipeia. Houve, 

en retanto, intensificação dos sintomas oculares. 

Ao exame fisico: bom estado de nutrição, muco­
~:; algo descoradas, tensão arterial de 130/80, bulhae .,!;; 

adas, aorta palpável na f~cula esternal; tórax de as 
Pect ~ -di 0 enfisematoso, com hipersonQridade ~ percussao e com 

minuiçao do murm'6.rio vesicular pela ausculta. 

2) Exames Complementares 

12 a) Urina: proteínas, de traços lev:!ssimos a 
5 mg por litro; leucócitos, entre 10 e 40 pc(37milhÕes 

~m 24 horas); eritr6citos, de 1 a 5 pc (1.5 milhÕes em 
4dhorae); cilindros hialinos, 1 a 5 pp; leucócitos co­

ra oe Pela Safranina O e Violeta de Genciana, 5 a 10 pc; 
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bactérias, numerosos bacilos Gram negativos pela colo~ 
ção do sedimento centrifugado; a cultura foi sempre pos! 
tiva com mais de 1 milhão de Eo coli e S. fecalis por ml 
de urina; pesquisa de lip6ides birrefringentesp negativ~ 

b) Provàe de Função Renal: Depuração ureica, 
65 %; Depuração da creatinina end6gena 67 ml; Concentra­
çãop 1017; Excreção de PSPp 25.6% e~ 15 minutos. 

c) Bioquimica do Sangue: de 100 a 150 mg%; ni­
trogênio ureico, 12.6 m&%; colesterol total, 250 mg%;pr~ 
teinas totais, 6.6 g%; albumina, 4.4 g%; globulinas, ••• 
2.2 gfo. 

d) Hemograma: Eritr6citos, 4.6 milhÕes; Hemo­
globina, 15 gfo. 

e) Fundo de ôlho: microaneurismas, focos hemo! 
rágicos, retinite proliferativa (~tinopatia diab~tica). 

f) Eletrocardiograma: Extraesistoles ventricu­
lares; sobrecarga ventricular esquerda; alteraçÕes mis­
taa do processo de recuperação ventricular. 

g) Urografia excret6ria& einais radiol6gicos de 
Pielonefrite de tipo inespecifico bilateral. 

h) Primeira punção-bi6psia em 26.4.60s negati­
va; o segundo exame realizado em 3.5.60 foi positivo. ~ 
ambos não surgiram complicaçÕes. 

3) Sumário e Discussão - Paciente de 50 ano5 
com Diabete de seis ~nos de duração. Apresentava sinto­
mas de infecção urinária, pi~ia predominante no Addis, 
defici t m tido da prova de concentração e bacteri'l1ria se!, 
pre acentuada. 

A urografia excret6ria mostrou evidência de Pi!, 
lonefrite, e êste foi o ~co diagnóstico feito no Serv! 
ço, apesar da presença de Retinopatia, que sugeria Glom_! 
ruloscleroae. 

CASO V - Regina, 44 anos 
Hospitalização em 15.6.59 
Ficha CUnica Nll 6 
Laudo Pato16gico Nll 297-c-60 (L. F.) 
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1) Relato Clinico - Aos 31 anos, começou a a­
presentar astenia 9 prurido vaginal 9 poli~ia, polifagia e nr 

:_:rroadas11 nos p~s; a glicose sanguinea
9 

dosada na o-
caeiao, se mostrou aumentada. Come~ou o uso de Insulina. m d · "' ~ • 
l e ~caçao que vem mantendo at~ a data de maneira irregu­
ar. 

Em janeiro de 1959: edema de membros inferio­
res e face, que logo se generalizOUJ conoomitantemente

9 ~is~n6ia aos grandes esforços e oligúria. Relata ainda 
em1anopsia direita permanente, escotomas, epistaxee e­

ventuais e cefaléia. 

h Quatro gravidezes a t~rmo. Aos 39 anos, teve 
emoptise e uma radiografia de pulmÕes teria mostrado a 

ir~sença de lesÕes tuberculosas, que foram tratadas com 
8 reptomicina, Hidrazida e ácido para-amino salioilico. 

tó . ~ uma paciente com estado de nutriçãO satisfa­
t r~2, mucosas descoradas, edema pré-tibial moderado; a 
d~nsao arterial está em 155/82; há um sôpro sistólico au 
t v;l no foco a6rtico, moderadamente intenso ( ... ) e a aor 

ai ~ Palpável na fârcula esternal. Sensibilidade vibrat6 r a d" -1minuida nos membros inferiore21. 

2) Exames Complementares 

a) Urinaa proteínas, de traços leves a 7.0 g 
:~h!itro (15.12.60); luec6citos, eeDU?re mais de 5pc(l05 
lh"' oea/24 h); eritr6citos, sempre superior a 5 pc(67 ~ 
1.oee/24 h); cilindros hialinos, 5 pp (404.000/24h); ci­
t~ndros granulosos, ; pp (100.000/24 h); cilindros hemá­
e~~~a, 57.000/24 h• leucócitos corados pela Safranina O 
d 1oleta ... de Genci~na, 50 pc; cultura, positiva com mais 
P~id milhao de E. coli por ml de urina; pesquisa de li-

es birrefringentes, várias vâzes positiva. 

41 % b) Provas de Função Renalr Depuração ureica, 
C o; Depuração da creatinina end6gena, 20.6 ml/minuto; 
oncentração, 1018; Excreção de PSP, 25.8 % em minutos. 

ta c) Bioquimica do Sanguez glicose, . aosagene fei 
d e7entre 1954 e 1959 (80 a 400 mg%); no Serviço, vario~ 
le 0 a 148 mg%; nitrog~nio ureico, de 25 a 52 mg%; co­
t~eterol total, de 189 a 334o8 mg%; proteínas totais, em 
1 ~no de 5 ~/ ~lbumina, de 2o5 .a ;.a Ido; globul:!.nas, de 

• a 3.2 gfo. 



e) F'.J.:..'ld.o de CilhY. 8 :r~tinopatia diab~ti ':~m .. p tiiJO r 
de Ba.llanty:ae ( 8., 3 o 56); enorro.e hamo:r"t'8 .. gia pr.§=re tim.an~ 
~ dirsi ta~ reti:l('patia diabética em ambos os olhos (19 
de ju.n.ho de 59) . 

f) E!.~trocardiogramag alteração primária do prg 
~esso de recuperação ventriculaT de caráter difusoe 

g) Rad.iog.rafia d€• J>!.:tlmC.es ~ imagens residuais no 
campo médü, direi to§ n6dulo calcificado ~ direi t a; ade"' 
rê:ncias dos seios costo~f:rên:tcos; alargamento d9. siUra.e= 
ta car:ifaca ~ 

h) Exame otorrinolaringológico & otite exterr~ 
bilateral o 

... 
caçoel5 o 

3) Sumário e Discussão = Diabética há t r eze a~ 
nos com retinopatia evidente e neuropatiao A his tória de 
edema e a existência de proteinúri a acentuada e constan~ 
te 9 junto com lipoidúria~ hipoproteinemia e event,lal hi ... 
percolesterolemia, sugerem Sindrome nefr6tica~ Há també~ 
piúria, hematdria e bacteriúria acentuadas. Ae provas de 
função renal es·tão comprometidas., No seu conjunto, o qu_! 
dro seria sugestivo de Glomerulosclerose diabética e Pie 
l onefr ite o -

COMENTÁRIOS 

A noe~a s~rie de diab~ ti cos á m·xito pequena ~ 
não peTmite 9 por isso 9 uma valorização significativa dos 
achadoe cl!nicos e hi.stol<~gicos~ entretanto» algur.t..'a do:! 
dados c btidos se rã_, sum~n !1Ill&nte coment11.dos o 

Em principio~ tivemo'3 3 casos ~~m 
defitudas de nefropatia diab~tic.a (oasoa 19 2 
ciente Rosl~:ri'o · ( 3) mos t:rou bialinizaçâ>-J -to ta.l 

slteraçÕ~=J~ 
e 5); o p~ 
1e 2 glom.! 
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rulos e algumas outras alterações de estroma, que permi~ 
tiam inclui-lo no grupop embora com restriçÕes. A pacie~ 
te l!a:rina { 4) apresentou uma biópsia francamente patoló~ 
eica 9 ~m qúe sobressairam alterações importantes dos gl~ 
lllêrulos {6, entre 14, totalmente bialinizados), acentuada 
fibrosa e infiltração intersticiais e cilindros col6ides 
lla luz tubularo Não se poderia afastar completamente na­
fropatia diabética nesta pacientej já que com uma biali­
nização glomerular com~leta se torna impossível identiti 
car o processo básico l Gellman). Entretanto, no presente 
caso a inexistência de sinais de glomeru.losclerose, mas~ 
~ nos glomárulos não totalmente atingidosj e a presença 
de.cilindros col6ides 9 alteração bistol6gioa não encon­
t~da na ND~ fizeram-nos aceitar apenas o diagnóstico de 
P!i cr8nica. · 

A análise histológica em nossos .pacientes com 
liD mostra que a lesão nodular surgiu tris Têzes ~ a lesão 
difusa se fêz presente em 4 casosp aneurismas capilares 
e Upófago·s apareceram~ vezo. 

Fibrosa pericapsula.r e bialinização completa 
apareceram 2 T@zes ~ cada uma, e iaquemia foi um dado ve­
li.ficado tris v8zes. 

Das lesÕes tubulares, atrofia e vacuolização 
SUrgiram por seis y@zes {cada uma tris), mangui tos hiali 
lloa peri tubula.res foram vistos duas vêzes e cilindros Di · 
luz tubular foram obserYados em três casos~ 

Havia esclerose arteriolar em dois e bialiniza 
9ào em tris casos. -

No estroma, baTia edema duas vêzes e fibrose 
tl'ês vêzes. Finalmente, a presença de ctUulas inflamat6 
l'ias do tipo de linfócitos, plaam6ci tos e histiócitcls foi 
ObserYada em trêB ocasiÕes. 

Não encontramos lesão exsudativa, grauulosida­
de de c6lulas tubularest dilatação tubular ou sinais de 
i.ntla.ma.ção agu.da, que sao algumas das alteraçÕes, eD,tre 
OUtras j descri tas por Gellman. 

A correlação dos dados clínicos e laboratoriais 
Com os acba4os histopatológioos mostra que os pacientes 
l, 2 e 5 formam um grupo mais ou menos homogtDeo por~ 
to doia (1 e 2) eram ou se tornaram hipertensos e a p&: 
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ciente Regina tinha tensão arterial de 155/82; todos os 
3 apresentaram evidência clinica ou eletrocardiográfica 
de cardiopatia; a proteinúria, a hematúria e a cilindrú­
ria foram acentuadas nos 3; a lipoidúria apareceu em 2. 
Evidência de insuficiência renal de discreta a acentua­
da, apareceu nos 3 (1 falecendo em uremia, caso 1). Co­
lesterol elevado foi visto em 2 (2 e 5), hipoalbuminemia 
em 3 ( 1, 2 e 5) • As provas de função renal mostraram hi­
postenúria nos 3, depuração ureica tamb~m reduzida nos ; 
e depuração da creatinina de 24 horas, feita apenas no 
caso 5, mostrou cifras definidamente reduzidas. Anemia 
estava presente em todos. Dois dêles (2 e 5) apresenta­
ram, no decorrer da evolução, todos os sinais de sindro­
me nefr6tica. Retinopatia diab~tica estava presente em 
dois (1 e 5), não podendo ser verificada no paciente Ve­
nAncio, dada a existência de catarata diab~tica. Em con­
traste com êsse grupo, o paciente Rosário, que na bióp­
sia mostrou sinais duvidosos de nefropatia diab~tica,não 
apresentou nenhuma das alteraçÕes clinicas ou laborato­
riais referidas. A paciente Marina, embora com nitida e­
vidência de retinopatia diabática, cardiopatia e hipos­
tenúria, não teve proteinúria acentuada, ou hematúria e 
cilindrdria intensas como foi verificado no grupo ante­
rior. 

Três pacientes do grupo todo tiveram bacterirt­
ria significativa (3, 4 e 5); evidência indiscutivel de 
Pielonefri te foi achada apenas · na paciente Marina. A. bi6,E 
aia desta paciente mostrou que as alteraçÕes de estroma 
(fibrosa e infiltrado) foram mais intensas que no grupo 
anterior e que os t~bulos, bastante atr6ficos, encerra­
vam cilindros col6ides. Nos 3 pacientes a pesquisa de cé 
lulas coradas pela Safranina O e Violeta de genciana foi 
nltidamente posjtiva em dois (quatro e cinco)o O pacien­
te Avelino, cuja enfermidade evoluiu para ·a Uremia, apre 
sentava alterações vasculares mais :intensas qu.e nos de-; 
mais, havendo, inclusive, lesÕes arteriais, o que~ no d! 
zer de Hall (citado por Pardo, 122), ~ essencial para o 
desenvolvimento de insuficiência renal nos casos de Glo­
merulosclerose. 

O caso do paciente Venâncio difere um p~ doe 
demais, pela instalação rápida de cardiopatia hipertensi 
va, que o levou h morte em um periodo de meses; não se 



QUADRO I 

Análise dos Dados Cl!nioos de 5 Pacientes Diab~ticos 

c A s o 1 2 3 4 5 

Duração do 4 anos 7 anos 3 anos 6 anos 13 anos Diabete 

Idade de inicio 59 anos 21 anos 30 anos 44 anos 31 anos 

T. A. 16/7 .......... 16/11 
12/8 
18/10 

10.5/8 13/8 15.5/82 

Cardiopatia •••. sim sim -na o sim sim 

Neuropa tia ••••• sim 
,.. - - sim na o nao nao 

Retinopa tia •••• sim ? -nao sim sim 

Arte ri opa tia ••• sim - ,.. - ,.. 
nao nao na o nao 

Proteintiria •••• ++++ ++++ + + ++++ 

Pi:liria •••••.••• ++++ ++++ - ++++ ++++ 

H ema. tl1ria •••••• ++++ ++++ + ++ ++++ 

Cilindrúria .... ++++ ++++ - + ++++ 

Leuc6citos 
++++ ++++ (Safra.nina "0") - - -

Cultura •••••••• 80/ml 1400/ml 1 milhão/ml 1 milhão/ml 1 milhão/ml 

Lipoidúria ••••• - + --- - + 

Glicemia ••••••• 105-620 145-400 26} mgfo 100-150 70- 148 
md> mg'j, mg% ~ 

Nitrogênio ureico 2}-113 md> 10-23 mg% 12 mgfo 12.6 mgfo 25-52 mgfo 

Colesterol ••••• normal 250-593 mdo --- normal 189-334.8 mg'}, 
Albumina ••.•••• 2.6-4.1 do 1.6-2.8 g{o 4·34 fd, 4.4 g{o 2.5-3.8 g/o 

Globulina.s ..... ;.1-4.4 (!$ 1.9-}.27 g{o 1.93 g{o 2.2 g{o 1.6-3.2 gfo 

Depuração ureica 13 % 35% --- 65% 41% 

Dep. Creatinina --- --- 101.8 ml 67 ml 20.6 m1 

Concentração 1.012 1.022 1.017 1.018 ... 1.010 ---
- de l?SP 4·5% 25% 29.4% 25.6 % 25.8% Excreçao 

sim sim - - sim Anemia ......... na o na o 

Uso de Insulina. sim sim sim sim sim 
I I I 

--ooOoo--



Q U A D R O II 

Análise Histol6gica das Biópsias Renais 

Realizadas em 5 Pacientes Diab6ticos 

c A s o 1 2 3 4 

GLOJWmLOS 
Lesão nodular sim 

... 
sim 

... ........ nao na. o 
Lesão difusa sim sim sim -......... na. o 
Aneurisma ... - ... -ca.pila.r .... na. o na.o na.o na.o 
Ader@ncia - - - sim capsular ... na o nao na.o 
Lip6fagoa ,.. 

sim - -............ na.o nao nao 

Fibrosa pericapsular sim 
,.. - sim • na.o na.o 

Isquemia ............. sim sim sim sim 
Hialinização sim 

,.. 
sim sim total ... nao 

, 
TUBULOS 

Vacuolização sim sim - ,.. ......... nao nao 
Atrofia sim sim - sim .............. nao 
Manguitos hia.linos - sim - ... 

peritubulares na. o nao na o 

Cilindros na luz .,.. 
sim sim sim nao 

ARTERf OLA.S 
Esclerose sim sim - sim ............ nao 
Hialinização sim sim - sim ......... na.o 

ESTROMA 

Edema sim sim 
,.. .,.. ................ nao nao 

Fibrosa sim sim - sim .............. nao 
Inflamação sim sim - sim ........... na.o 

5 

sim 

sim 

sim -na.o -na.o 

sim -na.o 
,.. 

nao 

sim 

sim 

sim 

sim 

na o 

sim 

,.. 
nao 

sim 

sim 
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encontrou no rim nenhuma alteração especial, que pudesse 
justificar tão rápida evolução. Na bi6psia dêste pacien­
te,_acharam-se lip6fagos e edema intersticial acentuado, 
lesoes encontradas de maneira comum em pacientes com sín 
drome nefr6tica (60). -

Finalmente, a necr6psia feita no paciente Ave­
lino confirmou as lesões encontradas na bi6psia 9 mostran 
d~, por~m, um grau mais acentuado de fibrosa e inflaniã 
çao. 

Do conjunto de todos os dados, ressalvando na­
turalmente o pequeno número de casos, podemos dizer: pa­
cientes com Glomerulosclerose típica tinham cifras ten­
sionais elevadas, retinopatia, proteinúria9 hematúria e 
cilindrdria acentuadas, hipostenúria, depuração ureica 
reduzida, anemia e nitrog~nio ureico elevadoo 

. VALOR DA BI0PSIA RENAL NA NEFROPATIA DIAJmTICA 

A verificação inicial de Kimmeletiel e Wilson, 
de que a lesão nodular por êles descrita se acompanhava 
de uma síndrome clínica mais ou menos definida num ndme­
ro ponderável de casos, fêz com que vários autores .pas­
sassem a usar o têrmo "Glotterulosclerose intercapilarn 
não apenas com o significado de uma lesão histopatol6gi­
ca, mas como de uma entidade clínica (60). 

_ Vários estudos posteriores vieram mostrar que 
nao sbmente a sindrome clínica apontada nem sempre se a­
companhava da lesão n.odular, mas tambêm havia lesão nod~ 
lar sem correspond.ente quadro clinico (Henderson, citado 
em 60) e~ inclusive, sem anormalidadeeno sedimento uxi­
nârio ( 8J. 

Isso fêz com que vários autores achassem que a 
lesão descrita por Kimmelstiel e Wilson não era especifi 
ca da Nefropatia diabética (60) e que tal alteração pode 
ria surgir na dependência de outras causas; entretanto~ 
Gelman e cols., num estudo de mais de 600 biópsias e em 
n~ero considerável de necr6psias, nunca encontraram glo 
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merulosclerose nodular em outra doença que não o Diabete 
sacarina. 

Tais fatos tornam dificil estabelecer o diag­
nóstico de Nefropatia diabética apenas na base de edema, 
hipertensão arterial, insuficiência renal e proteinúria, 
sobrevindos num pacientes diabético. Se a êsses crité­
rios se juntar a existência de retinopatia, como o fize­
ram Clark e Skillern {38), as possibilidades aumentammui 
to, mas não os tornam absolutos; pois, se é verdade que 
a lesão nodular se acompanha sempre de retinopatia, a re 
ciprooa nem sempre é verdadeira, como mostrou Ashton (ci 
tado em 60). As provas de função não fornecem dados adi~ 
cionais, pois as alteraçÕes nelas notadas não são especi 
ficas, como mostraram Brun e cola. {28) e Parrish (124)7 

A certeza diagnóstica só poderá ser obtida de­
monstrando num diab~tico, com ou sem um ~uadro clinico ~ 
gestivo, a presença de uma ou várias lesoes histopatoló­
gicas tipicas ou sugestivass o que sbmente poderá serfei 
to, durante a vida, pela biópsia. Tal método, como vimos, 
vem sendo empregado por vários investigadores e permitiu 
a Taft e Joske, em 1954 (76), diagnosticar Nefropatiadia 
bética em 5 pacientes jovens sem o minimo dado sugestivÕ 
de doença renal. O mesmo foi observado em nosso paciente 
de n~ero 3 e tem sido verificado por outros autores{28). 

Uma segunda possibilidade diagnóstica da PBR é 
afastar doen~a renal em paciente~diabéticos ou estabele 
cer a existôncia de outra enfermidade que não a Glomeru 
losclerose, como aconteceu em nosso paciente nQ 49 que ã 
presentava deficit funcional e retinopatia, dados que pÕ 
deriam sugerir um processo mais ' especifico. A bi6psia, en 
tretantoj ~ falha para diagnosticar Pielonefrite associã 
da com Glomerulosclerosej como verificaram Gelman e Brnn. 

· ' Poder-se-ia argÚmentar que nada vale di agnosti 
car Nefropatia diabética, uma vez que não se pode impe~ 
dir o curso progressivo da enfermidade, quando já insta­
lada; isso não é verdade, pois o prognóstico e a terapêu 
tica do Diabete certamente serão alterados pela presença 
da lesão renal. 

Colocando o assunto noutro plano, o da investi 
gação, verificamos que a PBR permitiu um grande avanço 
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no conhecimento das complicações renais do Diabete. Pos­
sibilitou o isolamento dos diferentes tipos de lesões~ 
sua_especificidadeg as alteraçÕes histoquimicasg a_corr~ 
laçao com os dados clfnicos e funcionais, a evoluçao do 
P(rocesso, etc., como atestam os vários trabalhos ci tados 

28, 60p 124). Permitiu ainda o estudo da ultraestrutura 
Por Bergstrand e Farqhuarp provando que o processo é, de!, 
de o inicio, intra e não intercapilar, como pensavam Ki­
lllinelstiel e Wilson. Finalmente, permitiu, tambêm, a Ar­
nold e cole. (7) diagnosticar Glomerulosclerose em pa­
Cientes normoglicêmicos, o que justifica, para tais auto 
res, a suposição de que as lesÕes renais caracteristicas 
d~ Nefropatia diabêtica podem ocorrer antes da instala­
çao do distúrbio metabólico. 

--ooOoo--





Capitulo V 

BIÓPSIA RENAL E NEFROPATIA NO MIELOMA MÚI,TIPLO 

O comprometimento r~nal 9 na vigência de U~elo= 
ma múltiplo 9 parece ser f:reqüent;:, o 

Numa s~rie de 30 pacientes de Sanchez e Domz 
(148) 9 protein~a e biperazotemia ocorreram9 cada uma» 
em 48 % dos casos ep conforme êstes autores, a Uremia p~ 
reoa ser a segunda causa de morte em pacientes com mielo 
ma múltipl~o -

Em alguns grupos 9 segundo Sanchez e ~omzp a i~ 
cidência de nefropatia tem oscilado entre 60 e ~O 1 d~s 
casoso Sob o ponto-de-vista clinico» as manifeat~mais 
COI!llm.~ são representadas por proteinfu>iap lrl.postenWa?~ 
levaçao do nitrogênio ureico e anemia aecrundáriasc En­
q~anto qu~ 9 edemap hemat~ia 9 r&tinite e rdpertensão es­
tao geralmente ausentes (64)c 

A au~~ncia de hipertensão arterial parece ser 
um fato marcante 9 a ponto tal 9 ~~ Snapper (1€4) indicou 
que a com.binaçã~') de a.zotet'tta 9 pro'G~in'6.ria e hiposterl'Ox~a~ 
na. ausência de :bipertenaão r. edemtl. 9 !;Ode se~ir como pi!_ 
ta :para o diagnóstico. Entratantr)~ M.pertE~nsao arterial 
pode ocorrer9 quando houver extenso depósito de substân­
cia pa:ramil6ide nas paredes arter'lolaree (148)o 

Outra~ formas clinicas da comprometimento re­
nal no mieloma seriamg s. nefr6tica9 Acidoae tubular re~ 
na1 9 Sindrome de Fan~oni no adultup.Nefropatia expoliado 
ra d~ sa1 9 Necr.ose tubular aguda e Pielonefrite aguda e 
cr6rdea ( 148) o 
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É prcvável que a Hiperca.lcemia~ observada ell! 
mai9 de 50 % dos portadores de mieloma m-6.1 tiplo 9 posse. 
dar origem~ Nefrocalcinose (164)o 

As lesÕes histol6gicasp na Nefropatia que aco! 
panha o mieloma ID'ó.ltiplo 9 foram admir~velmente descritas 
por Allen (3)9 segundo êste ~utor 9 os elementos hiatol6d 
gicos essenciais s~og espessamento difuso 9 mas ineapeci~ 
fico 9 da membrana basilar dos capilares glomerulares; c! 
lindros eosinof!licos densos 9 algumas vêzes laminadoa, 
localizados particularmente ncs túb~los contornados diad 
tais; presença eventual de cristais nos t~bulos; reação 
do epitêlio tubular9 simulando 9 por vêzes 9 gigant6citoB 
de c0rpo estranbo9 atrofia tubular e nefrocalcinost pa­
renquimatosao 

empregada 
O trabalho 

A b16psia renal não tem sido muito 
para o estudo das alteraçÕes renais no MMo 
mais ccnhecido é o de Greenwald e colao (64) que 9 ~s~ü~ 
dando 5 casos 9 encontraram: 

1) tumefação do epitêlio tubular; 

2) precipitados de proteinas e cilindros hia~ 
nos na luz tubular; 

3) oálcio e cilindros nas luzes tubulares e ell! 
áreas de fibrose intersticial; 

4) ausência de dep6sito de substância parami~ 
16ide. 

Concluem 9 na base do referido estudo 9 queo qu! 
dro histol6gico não ê especifico 5 podendo ser encontrado 
em outras condiçÕes. 

Mia.telJo ( 112) puncion011 1m pacien+-e por d".l.a9 
vGzes; encontrou apenas arterio & ar1,,qrioli>ScJ.erc<::~eo 

N'..:~.ssenzveig 9 cols. (120) estudaram. um padente 
e en(':ontra.ram lesSe::: que não difE'lrem bb.sicament.-3 das en'"' 
con'*'radas • or Greernrald 9 embora se aproximem mais do qua."' 
dro histo16gico referido pf•r Allen em estudos de necr6p"' 
si ao 

No nosso 'dnic.) caso p1.1n~ionadc.. ~ em·;·mtramos$ 
espessamGn'!:o foc-al da membra'Yl.a. 't.asil"'.r dC:i! Hf~ lar:l .',1 g ll~ 

ral:l.ê •3d.aM8.8 .i~ atrof:i.a. tubu.la.r1 ~J..linü:r;B ~~alinuo~da~ 
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soa e eosinofflicos; presença de cálcio dentro das luzes 
e no interior das c~lulas tubulares; infiltrados linfo­
-histiocitários extensos e fibrosa focal, no estroma. 

Em conclusão, podemos dizer como Greenwald,que 
realmente o quadro bistopatológico nessa enfermidade, ~ 
inespecffico, mas, que existem alguns dados que sugerem 
0 diagnóstico, particularmente as características dos oi 
lindros, com seu aspecto laminado, a presença de gigan~ 
t6citos de corpo estranho ou conglomerados epiteliais{co 
~ quer Allen), a extensa atrofia tubular e o eventual 
depósito de cálcio nas luzes dos túbulos. · 

OBSERVAÇÃO C ÚNICA 

Dionfsio, 45 anos 
Hospitalização em 28.11.58 
Ficha clfnica NO 1072 
Laudo Patológico NO 60-875 c (L. F.) 

1) Relato Clinico - Desde os 35 anos apresenta 
dores ósseas, de caráter continuoo Há três ano~ a dor e­
xacerbou-se numa costela do hemit6rax esquerdo e um movi 
manto súbito do corpo determinanou sua fratura, com o que 
a dor se atenuou. A partir de então apresentou fraturas 
de Vários ossos, sempre precedidas de exacerbação local 
da dor e aparecimento de edemao Assim aconteceu em ou­
tras_costelas, esterno, antebraços e mãos. ~dor e o ed~ 
ma vao posteriormente se atenuando e cessem completamen­
t e , quando se instala o calo ósseo. Há oito mesea~ apaTe 
ceu coriza purulento e sanguinolento, ao que sa seguiu 
~xmor na asa direita do nariz, que lhe determina cefa­
l~ia e lacrimejamento. 

Há 9 dias, por ocasião de um espirro, fratQ~ou 
três costelas (sic). Desde o ano passado, 1lrina três vê­
zes durante a noite. Tem feito vários tratamentos, inclu 
sive com Triamcinolona. -

Ao exame clinico: mucosas descoradas~ bom esta 
do de nutrição, tensão arterial 120/65 e abaulamento ~ 
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ter~o médio da face lateral do hemit6rax esquerdoo A pal 
paçao dos ossos determina dor. Notam=se tumores duros~do 
tamanho de azeitonas~ no parietal direito, nariz, diver­
sas costelas~ nos ossos dos antebraços e nos metacarpia­
nos. Ao nivel da oitava~ nona e décima costelas do lado 
direito~ sente-se crepitação. 

Hospitalizou-se por mais 4 vêzes~ sendo a ~lt! 
ma em junho de 1960. A sintomatologia pouco varioug uri~ 
na 4 a 5 vêzes durante a noite e eventualmente sente di~ 
súria. Emagreceu 3 quilos o Não há outras anormalidades ao 
exame clinico. 

2) Exames Complementares. 

a) Radiografia de crânio e seios da face (28 • 
• 11.58)g quadro radiológico sugestivo de Mieloma múlti~ 
plo; sinusite fronto~maxilo-esfenoidal direita. 

b) Medulograma (2.12.58)s plasmocitoma 

c) Histopatológico (tumor nasal) em 26.1.1959s 
Kieloma múltiplo (Plasmoci~oma). 

d) Proteinv5 ramag proteinas totais (Biureto)~ 
- 5.8 "; Albumina, 59 o 1 % ( 3.43 gfo); Alfa 1 globulina, 
3.6% (0.21 g%); Alfa 2 globulina, 12.7% (0.74 g%); Be~ 
ta globulina, 10.9 % (0.63 g%); Gama globulina, 13.7 % 
( 0.79 gfo). 

e) Urina g prote:!nas 9 3.5 a 31.25 gramaspormili 
prote!na de Bence Jones 9 duas v~zee positiva; leucócitos' 
1 a 5 pc (3 mi1hÕes/24 h); eritr6citos~ 5 a 15 pp (3 md ~ 
lhÕes/24 h); cilindros, 1 a 15 pp (200.000 hialinos, ••• 
100.000 hialinogranulosos e 200.000 granuloeos por 24 h2 
ras) e cultura, nunca superior a 50 germes por m1 de u~ 

f) Provas de Função Renal g Depuração urei"a' 
33 %; Prova de concentração, 1020 (proteinúria de 32.2 g 
por mil). Excreção de PSP, ;o % em 15 minutos. 

g) Bioquimica do Sangueg cálcio, 9.6 a 15 ms%; 
nitrogênio u:reico, 12 ~ 35 'IIJit'/o. 

h) Hemograma& hemoglobina, 10.2 a 14 g%; eri; 
trócitos, 3.9. a 4.2 milhÕes/mm3; leucograma semprenorma~ 
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1
. _ i) Punção-biópsia de rim em 13.7.60; sem com­

:p ~caçoes., 

CO:MENTÁRICS 

No nosso caso, tratava-se de um paciente de 45 
~nos que apresentou evidência clfnica9 radiológica e hi~ 
t~patol6gica de Mieloma móltiploe Havia tamb~m comprome-
lmento renal indiscutivelg traduzido por hematúria, pi-6. 

~ia, cilindrdria, deficit funcional que evoluiu até a in 
~Uficiência renal. Notou-se proteína de Bence Jones por 
tuas vêzes e hipercalcemia uma vez. f de estranhar, nes-
e paciente» a presença de um proteinograma cuja ~ca a 
~0Tmalidade consistia numa redução de, pr~ticamente, t6-
as as frações (segundo os valores normais dados por Fa­

rias, 50) 9 particularmente da gama. globulina. Entretanto, 
~ aspecto semelhante do perfil eletrofor~tico foi encon 
(rado em 5 dos 50 casos de Mieloma estudados por Ogr,yzlÕ 

21) e no caso de Nussenzveig (120). Diz Ogr,yzlo que, 
nesta eventualidade, a eletroforese na urina revelaria a 
P~ote!na anormalo Os achados histopatol6gicos no nosso 
~aciente foram essencialmente iguais aos vistos por ou-
~os auiores (3p 64,120). Dois fatos merecem, fOrém, con 

~6de~a~ao especial& a intensidade da infiltraçao infl~ 
1 ~ia lntersticial 9 que sugeria Pielonefrite, e o ao~­
~ de cálcio nas c~lulas e luzes dos t~bulos, que indica 

a Nefrocalcinose concomitante. -

--ooOoo--
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Capitulo VI 

NEFRITE L'6PICA E BIÓPSIA RENAL 

A participação renal no Lupus Eritematoso sis­
têmico foi estudada por vários autores 9 usando diferen~ 
tes critárioso 

MOntgomery (citado em 117), utilizando crité­
rios clinicos ou alteraçÕes urinárias, encontrou evidên­
cia de nefropatia em 64 % dos casos observados na Clini­
ca Mayo entre 1938 e 1947. Jessar e cols. (citados por 
Q.ueiroz Borba, 24) verificaram o comprometimento renal 
em 70 % de 44 casos pessoais. 

Baehr (citado em 117) achou lesÕes glomerula­
res em 78 % de vinte e três exames póe-mortem executados 
em pacientes falecidos com Lupus Eritematoso Sist3mico 
(IES). 

Mas a validade dos critários clinicas para o 
diagnóstico de Nefrite lúpica têm sido impugnada (77, 
117); o mesmo se pode dizer da necr6psia que, na opinião 
de Muehrcke (117), é objeto de erros consideráveiso 

Com o advento da PBR, pôde-se, então, verifi­
car, de maneira fácil e objetiva, a freq~ência e intensi 
dade das alterações renaist no decorrer dessa colagenosE; 
houvesse ou não manifestaçoes de nefropatia nos pacien­
tes por ela atingidos. Em 19549 Li.ster ( 97) diagnostica 
LES, através da PBR, em um paciente com hipertensão arte 
rialp edema e lesÕes cutâneas, no qual pesquisas repeti~ 
das de células LE foram negativas. O diagnóstico, confir 
mado pela necr6psia, foi feito na base do achado de le~ 
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-soes em "alça de a.ra.me11
o 

Joske e Stubbe (76~ 77)~ em 1957 9 demonstmmle 
sÕes renais em 9 pacientes com LES e afirmam que tais aÍ 
teraçÕes podem sobrevir mesmo durante a vigência de tra; 
tamento com Cortic6ideso 

Miatello (112) também diagnosti~a LES,num caso 
em que nio se acharam c~lulas lEp pela presença de lesão 
em 19 alça de arame a? o 

Antoine ( 6) 9 es t-u.ds.ndo proteinúrias asaintomá-­
ticae 9 encontra em 4 de dez casosp degena1•ação fibrin6i .. 
de e trombos hialinos; em três d3sses casos havia tambá~ 
o aspecto de '9 alça de arama'1 nos glomérJ.los o N~'l crê 9 P.2. 
r~m 9 que seus portadores apresemtasaem Nefrite ldpi:.:lao 

Arnold e Spargo (8) dão grande valor ~a lesões 
em "alça de arame9v para o diagn6stico 9 embora achem que 
a presença de corpos hematoxifilicos 9 que ocorre em aped 
nas lO % dos casos 9 seja patognomônica da afecçãoo 

Ma.rylin Farqhuar e colao (51) 9 usando o micro! 
c6pio eletr~nico 9 descrevem o espessamento da membra.ne. 
basilar e graus variáveis de proliferação endot~lial co~ 
mo os achados mais precoces da Nefrite l~pica (NL)o Ac~ 
ditam que a lesão em tt alça de aramen ê uma alteração tat, 
dia 9 que resulta de intenso espessamento da membrana ba­
silar, espessamento de tal grau9 que o torna visivel ne. 
microscopia de luzo Dizem que o resultado fir~l do pro~ 

cesso ~ a hialinização total do glom~rulo~ não diferen' 
te da encontrada nos estágios finais da Glomerulonefrite 
e Nefrose cr6nicaso 

No Brasil9 o primeiro estudo sistematizado foi 
o de Queiroz Borba (24) 9 que executou a bi6psla percutâ-­
nea em 11 pacientes. Os resultados obtidos em oito enfe~ 
mo~ em que conseguiu material 9 não diferem b~sicamente 
do relatado na literatur~ 9 exceto pelo achado surpreen~ 

dente d~ corptisoulos hematoxifilicos em tr&s ocasiÕes. 

Sem negar o valor dos trabalhos anterjorea, 6 
forçoso, entretanto 9 reconhecer que coube a Muehrcke e 
cols. ( 117) o m~ri to de terem realizado a mais completB 
revisão s~bre o comprometimento renal do LES. Numa mono~ 
grafia excepcional~ traçam a hist6ria natural da enfe!'Jil:! 
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· ~ade, valorizam adequadamente as lesÕes histológicas, es 
abelecem correlaçÕes entre a histopatologia, a clínicã 

e.as provas de função renal, avaliam o efeito da terapêu 
~lca, estabelecem o prognóstico; enfim, esgotam o assun-

0 até o presente momento. 

t.. A lesão em "alça de arame" sôbre a qual até eE_ 

1:
0 .havia repousado o diagnóstico histológico de Nefrite 

..,Ploa foi, por êles, colocada em plano secundáriop por 
nao ser nem a mais precoce, nem a mais freqUente, nem a 
Dla.is típica das alteraçÕes estruturais. Para Muehrcke, o 
Processo começava sempre como espessamento focal ou difu 
80 de membrana basilar, ao qual se iam juntando com o cor 
rer d - - -
11 o tempo outras alteraçoes mais intensas. A lesao em 
alça de arame" só foi considerada fortemente sugesti va, 

quando acompanhada de outras alteraçÕes importantes, de­
generação fibrinóide, por exemplo. As lesões mais típi­
cas, embora tardias, seriam, para aqu~le aator, os cor­
p~~ulos hematoxifílicos, os trombas hialinos, a degene­
ra9ao fibrinóide e a necrose focal de alças. 

Estabelecendo a evolução da enfermidade, acham 
~e, ~ fase final, o processo ê indistinguivel da Glom~ 
'~lonefrite c~nica comum e acreditam que muitos casos, 
~:tro:a diagnosticados como essa ~tima enfermidade,.~ 

Dla.ls eram que Nefri te lúpica c~nica. Esta supos1.çao 
:~tâ de ac~rdo com a interessante observação, feita por 
i ea, de que a lesão cutânea pode desaparecer quando se 
nnstalam a Síndrome nefr6tica ou a Insuficiência renal, 

0 evolver da nefropatia. 

~ Vários trabalhos foram publicados depois da mo 
·~~ -na afia de Muehrcke e referências podem ser encontradas 
llh excelente revisão bibliográfi~a de Quei~z Borba; ne­
~ ~ s~rie estudada pela PBR fol, porém, tao extensa co 

0 a doe investigadores de Chicago. 

OBSERVAÇÕES CLÍNICAS 

CASO I - Maria Antônia, 41 anos 
Hospitalizada em 23.12.59 
Ficha Clínica NO 60 (60) 
Laudo Patológico NO 368c-60 (L. F.) 
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1) Relato Clinico - Desde os 35 anos
7 

tem dor 
e flogose em vãrias articulaçÕes, que evoluiram em cará­
t r intermitente 7 sem determinar seqÜela articularo Pela 
m:sma época surgiram epistaxes 7 freqUentes e intensas, que, 
em dada ocasião, obrigaram-na a receber transfusãode sa~ 
gue Nos áltimos 8 meseap notou o aparecimento de peté­
qui;s inicialmente localizadas e esporádicas

7 
que post~ 

riorm~nte se disseminaram e se tornaram mais freqnentes. 
Cefaléia fronto-ocipitalp matutina, é um sintoma que lhe 
surge quase di~ria.mente o Durante sua permanência no Ser­
viço todos os sintomas relatados aumentaram em intensi­
dade: Teve dores articulareserráticas, acompanhadas ou 
não de flogose, petéquias e equimoses que surgiam par sur 
tos algumas vªzes atingindo quase todo o corpo. Apresei 
tav~ ainda: febrep cefaléia, dores ·generalizadas e insô~ 
nia. Teve várias epistaxes e, numa ocasião, hematúria. 
Recebeu Cortic6ides e, ao deixar o Serviço, estava bas­
tante melhor, sem dores articulares e sem manifestações 
hemorrágicas. 

O exame mostra uma paciente emagrecida, com ~ 
cosas descoradas, temperatura de 380, equimoses em a.mbae 
as pernas. Palpav~se g~lios algo dolorosos, do t~ 
nho de azeitona, nas regi.oes illglli.nais, axilar direita e 
subma.xilar. K6.sculos hipotr6ficos e hipotônicoe. · 

Ictus oordis no ·5Q espaço intercostal, dois d! 
dos para fora da linha hemiclavicular, discretamente im­
pulsivo. Sôpro sistólico (+++), suave, audivel com maior 
intensidade no foco a6rtico e menos intensamente no meso 
cárd.io e no foco mitral. Hiperfonese de A2. Tensão arte:' 
rial 110/60. Pulso 110, eurrítmico. 

2) Exames Complementares 

a) Urinaz prote!nas, de traços levíssimos a tre. 
ços leves; ~eu?6citos, 5 a 10 pc; eritr6~itos, 5 a 10 p~ 
cilindros hial~nos, 1 a 5 PP (numa ocaeiao teve cilin­
dros com pi6citos); leucócitos corados pela Safranina O 
e Violeta de Genciana, 5 a 15 PP; bacteriúria, aus~ncie. 
de germes no sedimento corado pelo qram. 

b) ~vas de Função Renal: Depuração uràioa
1 59.5 %;_Depuraçao da cr~atinina, 66 ml/m; Prova de con' 

centraçao, 1023; Exoreçao de PSP, 35.2 % em 15 minutos. 
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lO mg%. 
c) Bioquímica do sangue: Nitrogênio ureico, 

b . d) Proteinograma: albumina, 28.1 %; Alfa 1 glo 
8Ull%na, 4.7 %; Alfa 2 globulina, 8.1 %; Beta globulina; 

•9 o; Gama globulina, 50.2 %. 

LE . e) Exames hematológicos: 1) pesquisa de c~lula 
' POsltiva uma vez e negativa por duas vêzes; 

2) hemat6crito de 27 a 30% e hemoglobina 
em tôrno de 8.5 gramas%; leuc6cit0s entre 1950 e 4~por 
mm33, neutropenia; tromb6citos entre 120.000 e 200.000por 
Dlln; 

3) protrombina entre 30 e 35 %; 

h • 4) sedimentação globular, de 20 a 80 mm na 
.t"rlmeira hora. 

f) Fundo de Olhos normal 

g) Radiografia de tóraxg boa transparênciaple~ 
ro-pulmonarr aumento da área cardiaca. 

no h) Punção-biópsia renals realizada em 1.4.60; 
.~6s-operat6rio, acentuação da hemat~ia que, na oca­

Slao, era apresentada pela paciente. 

Ci 3)" Sumário e Discussão - Cl1nic~ente, esta p~ 
r ente, de 41 anos, apresentava manifestaçoes articula­
t~s, Pdrpura, febre, adenopatias e evidência de cardiopa 
h a. Os exames subsidiários mostraram anemia, cálulas LE .t"0 •t l Bl ivas, hipoalbuminemia, aumento de gama globulina, 
~Ucopenia e trombooi topeniao A urina e as provas de fun 

~ao :anal estavam algo alteradas. O diagnóstico feito nÕ 
t:rv~ço foi o de LES e provável Nefrite lúpic=· A exis­
... nela de Púrpura e de protrombina reduzida nao trouxe-
... a.zn mai - R H llle ores complicaçoes face a PB o ouve apenas um au-
ranto da hematúria, já apresentada pel~ paciente, e, pa-

a qual, já vinha recebendo tranafusoes. 

CASO II - Hilda, 44 anos 
Hospitalizada em 4.8.60 
Ficha Clínica NQ 2 
Laudo Patológico NQ 60-1117 (L. F.) 
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1) Relato Clinico - Desde os 41 anos apresenta 
resfriamento, palidez e cianose dos dedos de ambas as 
mãos; êsses sintomas t inham caráter periódico e eram de­
sencadeados ou exacerbados pelo frioe Nos ~ltimos meses 
a cianose se tornou continua e a~areceram dor e solução 
de continuidade na pele das regioes atingidas. Há um ano 
teve infecção respirat6ria (dor torácioa 9 febre, tosse e 
escarros hemoptóicos). O m~dico, ao examiná-la, · verifi­
cou a existência de lesão cardíaca (sic) e, ap6s a cura 
do processo pulmonar, encaminhou-a ao Serviço de Tera­
pêutica Clinica (ambulatório). Nesse Serviço diag.nostic! 
ram-lhe Cardiopatia congênita e indicaram-lhe cirurgia. 
Na avaliação pr~-operat6ria encontrou-se acentuada trom­
bocitopenia e, por isso, suspendeu-se a cirurgia e a pa­
ciente foi encaminhada para a 1• Clinica M~dica. 

Ao lado dos sintomas relatados, menciona ar­
tralgias pouco intensas e, eventualmente, edema de me~ 
broa inferiores e de pálpebras. Ocasionalmente tem escar 
roa hemopt6icos. Há algum tempo, não sabe exatamente~ 
to!. teria tido vermelhidãq e edema transitórios nas re­
gioes malares. 

Paciente emagrecida. Eritema discreto, infil~ 
tração e certo grau de atrofia na pele do dorso do nariz 
e regiÕes malares. As extremidades dos dedos de ambas as 
mãos estão aumentadas de volume e cianosadas, apresentam 
descamação, áreas de queratinização e são dolorosas ~ 
pressão. Há alteração trófica das unhas. Mucosas desco­
radas. 

Ictus cordis no 5g EIC para fora da linha he~ 
clavicular, extenso e propulsivo. Impulsão e frêmito sis 
tólicos são percebidos no 3Q EIC esquerdo. P2 palpável; 
sôpro sistólico (+++), suave, audivel com intensidade m! 
xima no mesocárdio; P2 hiperfon~tica e desdobrada. Ten­
são arterial 100/60; pulso 72 9 eurritmico. · 

2) Exames Complementares 

a) Urina: proteinas, de 3.25 g a 3.76 g por li 
tro; leucócitos, 5 a 10 pc (2.2 milhÕes 24/h); eritr6ci: 
tos, 5 a 10 pc ( 12 milhÕes em 24/h); cilindros, 5 a 15 pp 
(73.000 hialinos e 24.000 com leuc6citos/24 h); leuc6ci-
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·tos corados · pela Safranina O e Violeta de Genciana, o a 
3 PP; pesquisa de lipóides birrefringentes, três vêzes 
negativa; cultura, Proteus vulgaris e Estafilococo bran­
co 800/ml (antes da PBR) e Proteus sp em (iuantidade maior 
que 1 milhao/ml (após a PBR). . 

b) ~ovas de Função Renal: Depuração ureica, 
80 %; Depuraçao da creatinina, 63.6 ml/m; Prova de con­
centração, 1026; Excreção de PSP1 42.6 %. 

c) Exames hematológicos8 1) pesquisa de c6lu­
las LE, três vêzes negativa; 

_ 2) hemoglobina, 12 gramas% eritr6citos 7 3.6 
milhoes mm3; leucócitos 1 4700 com 3572 segmentados e 846 
linfócitos; trombócitos, 70.000 mm3 (10.2.60), 80.000mm3 
(23.2.60); normais em 3.1.61; 

3) SedimentaçãO globular, 33 {li hora). 

d) Bioquimica do Sangue: colesterol total, 184 
mg%; nitrogênio ureico, 12 mg%. 

e) Proteinogramar Proteínas totais, 7.1 g%(Biu 
~ato); Albumina, 38.8% {2.75 g%); Alfa 1 globulina,1.4% 
(0.10 g%); Alfa 2 globulina, 7% {0.50 g%); Beta globuli 
lla., 7.7% (0.55lf/o); Gama globulina 45.1% (3.2 Ef),). -

f) Fundo de Olho: No~al 

g) Eletrocardiograma• sobreoa~ga bi-auricular; 
sobrecarga ventricular direita; alteraçoes mistas da re­
polarização ventricular. 

h) Radiografia de coração e vasos: grande au­
mento do volume cardíaco a custa da auricula e ventrícu­
lo direitos; circulação pulmonar muito aumentada; grande 
dilatação do tronco da pulmonar; aorta de pequeno cali­
bre. 

i) Urografia excret6rias normal 

j) Punção-biópsia renal realizada em 10.8.60; 
no pós-operatório, dor local discreta e febre; ~ cultura 
de urina, feita com o material da primeira micçao após a 
BR, mostrou mais de 1 milhão de Proteus sp por ml de uri 
na. 
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;) Sumário e Discussão - A enfermidade da pa­
ciente Hilda foi descoberta acidentalmente no decorrer 
de uma avaliação pré=operat6riac O interrogat6rlo poste­
rior9 revelou que a enfêrma apresentava uma sindrome de 
P~ynaud, artralgias e edemaso Havia uma lesão t!pica de 
faceo Notavam-se sinais de evidente cardiopatiac Os exa­
mes de laboratório mostraram ~rotei~ia e hematúria a­
centuadas, redução na depuraçao da creatir~na~ leuc~ 
com linfoci topenia e sedimentação gl.obular elevada. HipE, 
albuminemia e hjpe~aglobulinemia foram as alter'3.çÕes 
mais nitidas do proteinogramao Apesar da negatividade na 
pesquisa de células LE, se fez o diagnóstico de LES e N~ 
frite l~pica. Infecção urinária concomitante foi demons­
trada pela cultura de urina positiva após a execução ta 
PBRc 

CASO III - Laura 9 15 anos 
.~ospitalização em 17o9o60 
Ficha Cl:!nica N2 89 
Laudo Patológico N2 60-1417 (Lo Fo) 

ll Relato Clinico - Em maio do ano em curso, ! 
p6s exposiçao prolongada ao sol, apareceu-lhe eritema na 
face, edema pàlpebral e labialp que se acompanhavam de 
prurido; as regiÕes malares e o dorso do nariz foram as 
zonas mais atingidas. 

Posteriormente o eritema estendeu-se ao colo e 
~ nuca, não mais desaparecendo, embora o edema e o p~ 
do tivessem regredido completamentec · 

Desde aquela época, tôda a exposição ao sol e­
xacerba a lesão facial e determina o reaparecimento de e -dema e prurido. Bá dois meses teve linfadenopatia doloro 
sanas regiÕes inguinal direita e axilar esquerda. Ema= 
greceu 10 kg neste ~ltimo ano. 

Rá cêrca de um mês, foi submetida ~ apendicec­
tomia em razão de vir apresentando há 8 meses dor no QID 
do abdome, náuseas e vômitos eventuais. Atá a idade de 
14 anos .apresentou epistaxes freq~entes. 

Paciente emagrecida, com mucosas descoradas, 
apresentando eritema disseminado na face, poupando, e~ 
tretanto, o sulco naso-geniano e comissuras labiais. Nas 
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regiÕes malares, há máculas pardacentas e a pele, nestas 
zonas~ ~ áspera 9 descamativa e parece algo infiltrada. GAn 
glios cervicais posteriores palpáveis& tamanho de ervi~ 
lha, móveis e indolores; alguns gânglios inguinais maio­
r~s (tamanho de azeitona) foram tambêm encontradoso Ten= 
sao arterial 102/50; pulso 80j eurrítmicoo 

2) Exames Complementares 
a) Urina~ proteinária, traços levíssimos; leu­

c6ci!os, 3 pc (lo3 milhÕes/24 h); eritrócitos, lO pp (1 
milhao/24 h); cilindros hialinos, 2 pp; cultura, positi­
?a, nunca com mais de 2800 Estafilococos brancos por ml 
de urina., 

b) Provas de Função Renalg Depuração ureica, 
68 %; Depuração da creatinina, Slol ml/m; Prova de con­
centração, 1023; Excreção de PSP, 52.5% em 15 minutoso 

c) Exames hematológicos: 1) hemat6crito, 40 %; 
Leucograma com 6.;oo leucócitos e, afora discreta eosin~ 
filia (567), nada mais apresentava de anormal; 

tiva; 
2) Pesquisa de células LE~ três vêzes nega-

;) Sedimentação globular, 10 mm - 11 hora. 

d) Proteinograma: Prote:ínas totais, 6o3 f!$,; Al 
bumina, 48.7% (3.01 g%); Alfa 1 Globulina, 2.6% (Oolb 
e%); Alfa 2 Globulina, 10.5% (0.66 g%); Beta globulina, 
l3o2% (0.83 g%); Gama globulina, 25% (1.58 g%). 

e) Nitro~nio ureioo 1 10 mg%. 
f) Fundo de 6lhog normal. 

g) Eletrocardiogramag normal. 
h) Exame dermatológico~ foram lembradas as po~ 

sibilidadee de LES e Porfiria. 

:rat6rio, 

i) Pesquisa de uroporfirinas - negativa. 

j) Radiografia de tórax - normal 

k) Punção-biópsia renal em 4.10.60~ no p6a ope 
apenas dor local discreta. 
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3) Sumário e Discussão - O presente caso cons­
tituiu um problema diagnóstico dificil, dada a pobreza 
de manifestações clinicas. Realmente, sua enfermidade b! 
sica era dermatológica e não foi esclarecidae Não havia 
alterações sugestivas de LES. O proteinograma não mos­
trou outra modifica~ão significativa, alám da redução da 
Albumina e diminuiçao discreta das fraçÕes Alfa 1 e Beta 
globulinas. A pesquisa de células LE foi três vêzes ne~ 
tiva; a Sedimentação estava normal. A existência de he~ 
túria e piúria, algo aumentadas, além do discreto defi­
cit funcional, foi uma indicação para feitura da PBR, o 
que visava também uma tentativa de esclarecimento da Doe! 
ça sistêmica que porventura estivesse presente. 

CASO IV- Terezinha, B.s., 24 anos 
Hospitalização em 16.12.59 
Ficha Clinica NO 59 
Laudo Patológico NO 4-c-60 (L. F.) 

1) Relato Clinico - Há 4 anos, iniciou-se sua 
enfermidade com dor e flogose nas articulações doe joe­
lhos e torno~elos, edema de face e febre. Inioia~~foi 
tratada como reumática. Em março de 56, surgiu eri te• 
facial e,- por isso, foi feita uma pesquisa de c6lulas IJ, 
cujo resultado teria sido positivo {sic). Recebeu Corti~ 
c6ides e apresentou uma acentuada melhora, que se esten­
deu por um ano. Posteriormente surgiram novos surtos de 
febre e dores articulares, que foram sempre desencadea­
dos por exposição~ luz solar_e que melhoravam prontame! 
te com o uso da mesma medicaçao. Nos ~ltimos surtos, ap! 
receu dor torácica "em pontada", que piorava com os mov,!. 
mentos respiratórios e que se atenuava, quando tomava o 
decúbito lateral esquerdo ou comprimia o tórax. 

Há um mês, depois de expor-se novamente ao eo~ 
retornou tOda sintomatologia, fazendo com que se hospit! 
lizasse na 11 Clinica Médica. 

Emagrecida, mucosas descoradast moviment~ no 
leito dificultada pela dor nas articulaçoes. Pele espes­
sada, hiperpigmentada e com elasticidade diminuida, par ­
ticularmente no dorso dos pés e da mão direita. Sinais 
de artrite no tornozelo esquerdo, joelho e punho direi­
tos. Temper atura 39°. Tensão arterial 84/55· I ctue no 40 
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!Ic, um dedo para fora da linha hamiolavicular. Preq\Un­
Cia(de 82 batimentos/m; pulso eurrit.doo. Sôpro sist6li­
:o ++), audivel JD&is intensamente nos focos lli tral e puJ, 
onar. l'os terços inferiores de ambos os hemi tórax haviã 

BUbmacic's e diminuição do murmário vesicular. 

2) Exames Complementares 

a) Urinag prote!nas, 750 mg por litro; leuo6ci 
tosP 10 po; eritr6citos, 5 pc; cilindros hialinos, 5 pcj 
Cilindros com leucócitos, 5 pp; cultura negativao 

b) Pro~as de Punção Renal: Depuração ureica, 
33 % (Dep. padrão); Depuração da Creatinina, 78 ml/m; Pro 
•a de excreção de PSP, 28.,} ~. -

c) Exames Hematol6gicoss 

1) Eritrócitosp 2.,9 a }.} milhÕes/mm}; Hemo 
~lobina, de 7.8 a 9 .. 0 g%; Leucócitos, 4500 a 6oooj~coi 
665 a }120 segmentados e elementos restantes normais; 

2) Pesquisa·de cálula LB, negativa. 

. d) Bioquímica do Sangueg Ni trog,nio umoo, 22.5 
~~ Prote!nas totais, 5 .. 65 e$; Albuminap. 2.8} ~; Glo~ 
~nas, 2.82 lfl,; Gama globulina, 2.17 ~~ Colesterol to-
141P 159 fllfl,. 

e) Pundo de Olhoa tocos profundos bem delimita 
doa, mas raros; o maio r ' peripapilar no Olho direi to.. -

f) Eletrocardiogramas alteração primAria do pro 
Cesso de recuperação ventricular, de cariter difuso (Pe:' 
l'icardite· ?). 

g) Radiografia de t6raxa boa transpar.ncia ra­
diológica dos campos pulmonares; c~pulas diatragm4ticas 
em situação elevada e com cinática reduzida; área cardia 
ca. aumentada. · -

h) Radiografia das mãoss osteoporose difusa 
llla.is evidente nas extremidades, onde se no'\am imagens 
PBeUdo-cistioas. · 

~ i) Punção-biópsia renala realizada em 30.12 .. 5~ 
não houve complicações. 

}) Sumário e Discussão - A paciente Terezinha 
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vinha apresentando~ desde 1955~ surtos recurrentes de &! 
trite~ febre~ eritema facial e dor torácica~ que eram de 
sencadeados pela exposição k luz solar. A avaliação cli: 
nica e eletrocardiográfica mostraram cadio~atiac Os ex~ 
mes de laboratório apontaram anemia 9 reduçao de Albumina 
e elevação marcada de Gama globulinao 

. As alterações urinárias eram discretas, mas h8 
via redução nas depurações da uréia e creatinina e o ni txi 
g~nio ureico estava elevado. 

Quando se hospitalizouj não apresentava erite­
ma facial e a pesquisa de células LE foi negativa. O con 
junto das manifestaçÕes clinicas e dos dados de laborat! 
rio sugeria, porém9 o diagnóstico de LES e Nefrite lúpi­
cao 

CASO V - Maria Ivoni w 29 anos 
Hospitalização em 14.7.60 
Ficha Clinica NQ 16 
Laudo Patológico NQ 60-1147 (L. Fo) 

1) Relato Clinico - Aos 26 anos 9 quatro meses 
após o último parto, começou a apresentar artralgias co~ 
flogose, que se iniciaram pelos punhos e atingiram, pos­
teriormente, t6das as articulaçÕes, inclusive as inter­
fa.langianas. Concomitantemente, tinha febre elevada. Pot 
essa mesma 6pooa começou a notar, de maneira espor4dica1 

o aparecimento de parestesias, palidez e cianose nos de, 
dos de ambas as mãos, ocorrendo isso!. particularmente nos 
dias frioeo Tratamentos ocasionais nao lhe trouxeram me­
lhora. Em maio de 59, surgiram astenia pronunciada e disJ!, 
n6ia aos grandes esforçoso Em maio de 60 9 notou intensi­
ficação da astenia e das dores ar ticulares, juntamente 
com edema de membros inferiores 9 pálpebras e região sa­
cro-lombar., Uma radil)grafia. de tórax e um exame de urina, 
feitos naquela ocasião, teriam mostrado TUberculose pul­
monar e doença renal {sic). Recebeu medicação quimioter! 
pica e antibi6tica~ sem melhoras dignas de notao Há 15 
dias~ a febre sbbitamente se elevou para 400 e apareceu­
-lhe dor torácica "em pontada" 11 razão pela qual resolveu 
hoapitalizar-seo Desde maio do ano em curso 9 as artral~ 
gias estão atenuadas. Emagreceu dez quilos em sete meseS• 

Durante o primeiro m~s de hospitalização, a p~ 
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~iente esteve mal 9 queixava-se particularmente de "falta 
e ar" e dor torácica; tinha tosse com expectoração muco 

~a e febre sempre elevada. Apresentava ainda cianoae 9 pã 
idez e~ eventualmente 9 sintomas de isquemia dos dedoso-

Em 15 de julho 9 uma radioscopia mostrou derrac­
~e pleural bilateral, nada se conseguindo com a toraco­
centesec A partir de 29 de julho, passou a receber Corti 
C6ides sem melhoras aparentes. Em 11 de agôsto começou· 
a receber Cloranfenicol 9 mantendo-se, porém, o ccrtic6i~ 
de. Desde então a paciente melhorou progressivamente. De 
sapareceu a febre ep prkticamente, t8da a sintomatologiã:, 

For ocasião de seu internamento, tinha um as~ 
Pecto bastante doentio~ pêso 46 kg!. temperatura de 37 .5°, 
edema de membros inferiores e regiao sacra 9 gânglios pe­
quenos sem caracteres especiais nas regiÕes supraclavicu 
lares 9 cervicais e inguinais. -

MUcosas descoradas. Tensão arterial 110/75 9~ 
so 120 batimentos/mo Ritmo de galope. Ausência de sopros. 
!aquipn6ia. Diminuição do frêmito t6rac<Fovocal 9 submaci~ 
c@s9 murmdrio vesicular diminuido e estertores bolhosos 
n&a bases de ambos os hemitórax. 

2) Exames Complementares 

a) Urinag proteínas, 2cl a 2.5 gramas por li= 
trol leucócitos, 5 a 20 pc (3o5 milhÕea/24 h); eritr6ci= 
tos 9. 1 a mais de 50 pc (1 mil.hão/24 h)' cilindros hiali­
nos, 13,.000/24 h; granulosos 9 llc000/24 h; cilindros com 

/
hemácias, llo000/24 h e cilindros com piócitos, lloOOO/ 
24 h; Leucócitos corados pela Safranina O e Violet~ de 

Gencianap 1 a 8 pc~ cultura, 20o000 Estreptococos nao h,! 
•oliticos numa ocasião, negativando após o uso de Clo~ 
fenico1a 1ip6ides birrefringrentes, uma pesquisa positi­
~a e uma negativac 

b) Provas de Função Renals Depuração ureica, 
45 %; Depuração da Creatinina, 70.9 ml/m; Prova de con~ 
Centração, 1016; Excreção de PSP9 57.6% em 15 minutoso 

c) Exames Hematológicoss 

1) eritr6citos, 3.5 milhÕesfmm3, hemoglobi­
na, 9 gram~; 4700 leucócitos com 376 bastonados, 3854 
Segmentados, ausência de eosinófiloa, 94 mon6citos, 327 
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linfócitos e 47 plasm6citos; 

tiva.; 
2) Pesquisa de c6lulas LE, tr@s v8zes ne~ 

3) Sedimentação, 127 mmo 

d) Bioquimica do Sangues nitrog8nio ureico 9 14 
colesterol total 9 227 mg% 

e) Proteinogramasi 

1) em 18.7.60- proteínas totaisp 6.7g% co• 
Albumina de 2.27 Ef/o (33.,9 %) P Alfa 1 globulina de 0.;16 
(4.6 %), Alfa 2 globulina de 1.04 g% (15.5 %), Beta glo~ 
buli na de O o 50 {f/o ( 7. 5 %) , Gama globulina de 2. 58 gfo •• • 
(;8.5 %); 

2) em 6.9.60s prote!nas totais, 7o0 g% co• 
Algumina de 2.,52 gfo (;6.1 %J 9 Alfa 1 globulina de 0.186 
{ 2 o 5 %) , Alfa 2 globulina de 1.12 g1, { 16 %) ~ Beta globU~ 
lina de 0.95 g% (13.,5 %) e Gama globulina de 2o23 g% ••' 
(;1.9 %). 

f) Hemocultura em tris amostras& negativa 

g) Fundo de Olhos normal 

h) Eletrocardiogramaz taquicardia sinusal; al~ 
teração primária da fase de recuperação v.entriaular; re~ 
dução da voltagem de QRS; prov4vel sobrecarga ventricu~ 
lar esquerda (lS. 7 .,60) - sugestivo de sobrecarga ventri~ 
cular esquerda; alterações mistas do processo de recupe' 
ração ventricular; maior voltagem de QRS em relação ao 
traçado anterior ~6.9.60). 

i) Radiografia de t6raxg sinais de derramep~ 
ral bilateral; alargamento da silhueta cardiovascular. 

j) PunçÕes-biópsias de rimg 

1) em 16.8 - tecido hepático; Hepatite re&' 
cional não especifica discr~ta; · 

2) em 19.8 - nova punção» tecido renal; no 
p6s~operat6rio teve dor em c6lica 9 hemat~ia mac~6picl 
e eJiminru coágulos; êsses sintomas duraram 3 dias e obri~ 
garam ao uso de transfusÕes de sangue, analg6sicos, etc• 
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3) Sumário e Discusãog Esta paciente apresen­
tou um quadro clinico de extrema gravidade» iniciado 3 a 
nos antes de sua hospitalização 9 no qual sobressaiam m&: 
nifestações articulares, sintomas vasculares do tipo de 
!aynauaP derrame pleural, miocardiopatia, possível peri-
0&rdite e um comprometimento renal traduzido pelos si­
nais urinários 9 inclusive lipoid~a, e pelo deficit fun 
Oional. - -

~ Os proteinogramas mostraram b~sicamente redu-
çao da Albumina e elevação das fraçÕes Alfa 2 e Gama; ha 
~ia leucopenia, com acentuada linfocitopenia e a sedimen 
tação estava elevadao -

Face ao comprometimento sistêmico verificado e 
aos dados de Laboratório apontados 9 mesmo sem lesão cutâ 
n&a e com cêlulas LE aueentes 9 fez~se o diagnóstico de 
LEs e nefro~atia lápicao A paciente apresentou apenas 
20oOOO E. nao hemoliticos na cultura de urina; entretan~ 
to9 a resposta ao uso de Cloranfenico~mais ativo no an­
tibiograma9 fez-nos supor que houvesse infec9ão urinária 
concomitantemente. 

A paciente tem sido acompanhada em ambulatóri~ 
lem tomando Corticóide de maneira contínua e está subje­
tivamente bem. Seu ültimo exame de urina mostroup por6mp 
2·8 g de proteínas por mil e a pesquisa de lip6ides bir­
~•fringentes foi positiva. 

CASO VI - Severo 9 3 3 anos 
Hospitalização •• 12.7.60 
Jicba Clínica NG 1666 
Laudo Patológico NG 60-1115 (L. F.) 

1) Relato Clinico - Em 1955P surgiu-lhep de ma 
~eira mais ou menos s11bi ta 1 máculas eri tema tosas, que se 
nioiaram nas regiÕes malares e atingiram posteriormente 

08 dedos e podarticuloso As lesÕes têm permanecido esta­
CionArias, embora 9 peribdioamentep apareçam vesículas s~ 
Pur&aas nas pontas dos dedos 9 que se acompanham de feb~ 
a&ten1a e dores generalizadas pelo corpo. 

d No 11ltimo ano 9 vem tendo 9 quase continuamente, 
l 01' e flogose nas arti culaçÕes interfalangianas 9 nos jo.!. 
thos, nos tornozelos e punhos. R' sete meses 1 começou a 

6
1' dispn~ia aos grandes esforços. Há cinco meses 9 notou 
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edema transitório na perna direita. tltimamente tem ap~ 
sentado cefalêia frontal e temporal vespertina. Crê ter 
emagrecido. 

Bom estado de nutrição. Máculas hipercr8micas 9 

com certo grau de atrofia e escamas furfuráceaa aderen' 
tes, que se estendem pelas regiÕes malares. Sufusões sa~ 
guineas nos lobos das orelhas, extremidades distais doS 
dedos e podarticulos. 

Ictus no 5g EIC, ao n!vel da LHC, moderadamen' 
te impulsivo. P2 hiperfon,tica. Não há sopros. Tensão az 
terial 120/80. Pulso ao, eurr!tmico. 

2) Exames Complementares 

a) Urinas Prote!nas, 100 mg%; leucócitos, 1 po 
(3.7 milhÕes/24 h); eritrócitos, 8 pc (18.9 milhÕes/24h)i 
cilindros hialinos e hialinogranulosos, 5 a 15 pp (no A! 
dia, apareceram 67.000 cilindros com leucócitos); leuc6' 
citos corados pela Safranina 0,5 pp; Cultura, negativa; 
pesquisa de lip6ides birrefringentes, positiva. 

b) Provas de Função Renal; Depuração ureica, 
107 %; Depuração da creatinina, 117 ml/m; Prova de con"' 
centração, 1022; Excreção de PSP, 15,2 %. 

c) Exames hematológicos• 

1) Eritr6citos, 4.5 milhÕes/mm3, Hemoglobi"' 
na, 12.7 g%; Leucócitos, 7500/mm3 com fórmula normal; 

2) Cêlulas LE, negativas as duas pr±mei~ 
pesquisa~ e positiva a terceira; 

;) Sedimentação, 95 mm. 

d) Proteinograma: prote!nas totais, e.; g%; Al 
bumina, 34.6% (2.87 g%); Alfa 1 globulina, ;.1% (0.25 
g%); Alfa 2 globulina, 8.5% (0.72 g%); Beta globulina, 
9.2% (0.76 g%); Gama globulina, 44.6% (;.7 g%). 

a) Fundo de Olhoa normal 

f) Eletrocardiogramas sobrecarga ventricular e~ 
querda; distúrbio da repolarização ventricular na paredB 
livre do ventrículo esquerdo. 

g) Radiografia de tóraxx pulmÕes normais; cal" 
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diomega1ia ks custas do ventrículo esquerdoo 

h) Biópsia de pe1eg Lupus eritematoso discóide 
01'0nico. 

d i) PunçÕes-biópsias renais em 5 e 11 de agôsto 
te 1960; repetiu-se a biópsia, porque o primeiro fragmen 

0 obtido continha pouco tecido cortica1, ambas toramsem 
compU caçÕes. 

3) Sumário e Discussão - A enfermidade dêste ~ 
Ciente permaneceu como Lupus discóide cr8nico at' 19597 
Daquela 6poca em diante começou a apresentar sintomas de 
artrite, dispn6ia de esfôrço, cefal6ia, etco Não meneio­
~ febre, a não ser durante a supuração nos dedoso O ele 

0
rocardiograma e a radiografia mostraram a presença de 
a:rdiopatiao 

Havia anemia discreta, redução de Albumina san 
Nnea, grande aumento de gama globulina, sedimentaçãõ 
elevada. C61u~as IE foram achadas numa ocasião. 

As alteraçÕes da urina eram discretas e suge­
l'i&Dl Infecção urinária (pi'dria, cilindros com 1euc6citcs), ;as havia lipoid~ria e hematdria acentuada e a cultura 
Oi negativa. 

t Afora a excreção de PSP e hipostem1ria discre­
,!, as outras provas estavam bem. O diagnóstico foi o de 
~s • Nefrite ldpica provável. 

CASO VII - Maria Rosa, 40 anos 
Hospitalizada em 19.10.56 (1• hospi 

talização) 
Ficha Clínica NO 69 (59) 
Laudo Patológico NO 60-1491 (L. F.) 

d 1) Relato Clinico - Desde 1950 vem apresentan-
0 surtos de dor e flogose nos joelhos e tornozelos. A­

Pôa um a dois meses de duração, os sintomas desaparece~ 
Para ressurgir vários meses .:aais tardeo Nunca deixaram 
::qUe1a articu1aro Em 1954 notou o aparecimento de eri t.!. 

.Papu1oso sôbre o dorso do nariz que melhorou com o u­
:o de pomadas. No ano seguinte, o eritema foi substitui­
~ .,.Por máculas pardacentas que atingiram tamb6m as re­

oea ma1ares. Passou bem at6 fevereiro de 56, quando t.! 
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ve um novo surto de artralgias, não se limi tand.o, dests. 
vez~ ao membros inferiores~ mas atingindo também os pu­
nhos e cotovelos. No momento, as manifestações articula­
res estão bastante atenuadas. Durante três anos fêz tra­
tamento ambulatório, de maneira irregularo Em 1959 hospi 

... -talizou-se novamente para .reavaliaçao. Seus sintomas p~ 
ticamente eram os mesmos de 1956o Em 1960, devido ~ ex~ 
cerbação das artralgias, e aparecimento periódico de fe­
bre e mais palidez e cianose de extremidades superiores, 
nos dias frios, solicitou novo internamento. 

Seu pêso de 57 kg~ em 1956, para 68 kg em 1960· 
Mucosas sempre descoradas. O edema de membros inferiores, 
notado em 56 e 59, não mais está presente. No momento,e! 
tá apirêtica. Articulação do punho direito aumentada de 
volume, dolorosa e com aumento local de temperatura; di! 
ereto desvio cubital de ambas as mãos, e vários ~ com 
aspecto fueiformeo Joelhos aumentados de volume, quentes 
e dolorosos. Em 1959, havia se notado choque rotuliano, 
presente h direita. Movimentação das articulaçÕes atin­
gidas, prejudicada pela dor. Não há anquilose nitida e~ 
nenhuma articulação. Máculas pardacentas, sem atrofia t! 
cidual e sem descamação, nas regiÕes malares. Ictus no 
50 EIC ao nivel da linha hemiclavicularo SOpro sist6lioO 
(+), audivel mais intensamente no segundo espaço inter­
costal esquerdo. Aorta palpável na fiircula esternal. Te_!! 
são arterial 160/90; pulso 80, eurritmiCOo 

2) Exames Complementares (de 1956 a 1960) 

a) Urina! prote!nas, traços levissimos; leucó­
citos, 5 pp a 5 ~c (1.8 milhÕes/24 h); eritr6citos, lOpP 
a 5 pc (8.8 milhoes/24 h); cilindros hialinos, 79.000/24 
horas; leucócitos corados pela Safranina o, ausentes; 
cultura sempre negativa; lip6ides birrefringentes, ause_!! 
tas. 

b) Provas de Função Renal& Depuração ureios., 
73 %; Depuração da creatinina endógena, 114.4 ml/m; Co~ 
centração, 1026; Excreção de FSP~ 43.8 %. 

c) Exames hematológicos g 

1) Hemograma (1956), 5000 leucócitos com550 
linfócitos foi o achado mais importante; 1959, 5000 leU' 
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c6citos com 1000 linfócitos e 2850neutr6filos foi a alte 
ração predominante; em 1960 = ~o6 milhÕes de eritrócitoã 
com 11 g% de hemoglobina~ ~700 leucócitos com 2442 seg= 
mentados e 481 linfócitos; 

2) Pesquisa de célula lE~ positiva em 56 e 
59; tr3s vêzes negativa em 1960; 

~) Sedimentação globular9 nunca inferior a 

d) Bioquímica do Sangue (1960) s nitrog3nio u= 
reico~ 8 mg%; glicosep 81 mg%; colesterol~ 138 m&%~ 

e) Proteinogra.mag proteínas totais, 7.3 ft'/o; Al 
bllmina, ~~.1% (2o42 g%); Alfa 1 globulina~ 2.2 % (O.lb 
e%); Alfa 2 globulina~ 12 % ( 0.88 gfo) Beta globulina, ., o 

14 .. 7 % ( 1 .. 07 gfo); Gama globulina., 38 % ( 2 o 77 e%) o 

f') Fundo de 6lhos normal 

g) PUnção-biópsia de rims 27.9.60 foi submeti­
da~ PBR com êxito; como o fragmento mostrasse apenas me 
dulaP foi novamente submetida k mesma intervenção em 117 
·10.60; sem complicações no pós-operatório de ambaso 

~) SUmário e Discussão ~ A enfermidade 9 no ca= 
8~ Preeente 9 jA tem dez anos de duração e 9 apesar ~sso 
llão trouxe maior compromentimento visceral. Ficou prll.ti­
camente limitada ks articulações. O tipo de alteração ar 
ticular sugeria Artrite reumat6ide. Entretanto~ a preeeii 
9a de leucopenia com linfocitopenia permanentes, e a he= 
mat~a acentuada, aliada ao fato de que manifestações 
a~ticularea que simulam a Artrite reumatóide podem ser9 
embora raramente, observadas no LES (71, 88) fizeram 
com que formulássemos o diagnóstico de LES. O comprometi 
mento renal limita-se, como se viu, k existência de si~ 
lla.is urinários, sem defici t funcional o 

A análise do nosso grupo de sete pacientes (seis 
lllu.lheres e um homem), portadores de Colagenose 9 fornece 
&leuns dados interessantes, particularmente sob o ponto 



- 82 -

-de-vista clinico" 

É de notar9 em principio, que a paciente n~e­
ro 3 não apresentou, em nenhum momento~ alterações ine­
quivocas de Colagenose e a própria gama-globulina, aum~ 
tada em todos os outros pacientes, era normal. Não havia 
anormalidades urinárias maiores e a função renal estava 
prkticamente inalteradae Sua inclusãO no grupo deveu-se 
~ existência de um eritema facial com fotossensibilidade, 
cuja natureza não p6de ser estabelecida, e k suposição 
de que a PBR pudesse lançar alguma luz no esclarecimento 
de sua enfermidade. 

Não a incluiremos~ por isso, na nossa análise. 

Os seis outros pacientes tinham idades variá­
veisp entre 24 e 44 anos, e a duração da enfermidade os­
cilou entre ; e 10 anos. 

Os seis (100 %) apresentavam artralgia ou ar~ 
trite. Evidência clinica, radiológica ou eletrocardio~ 
fica de cardiopatia (congênita num) estava presente e~ 
todos (8~.3 %)o Lesão cutânea tipica não foi achada ~ 
nenhum deles no momento da hospitalização, embora a pa­
ciente de ndmero 4 tivesse tido eritema típico, com fo­
tossensibilidade quatro anos antes. Duas pacientes {2 e 
7) mencionaram o aparecimento de lesão facial de tipo e­
ritematoso, algum tempo antes; no momento, porêm, ambas 
apresentavam lesões absolutamente incaracte~ísticas. O ! 
nico doente do sexo masculino tinha uma lesao tipica de 
Lupus disc6ide crenicop que já durava 5 anos. 

Febre esteve presente em algum momento da en­
fermidade, em quatro pacientes (66.6 %)o 

Existiam sintomas típicos de Raynaud em 3 pa­
cientes (50 %)o Edema de grau variável foi apresentado 
por quatro (66.6 %)o Dois apresentavam adenopatia(33·3~· 
Uma paciente apresentou derrame pleural (16"6 %) e, no 
caso 4, havia discutível evidência de Pericard.i te (16.6%)· 
Sob o ponta-de-vista laboratorial, quatro apresentaram, 
em algum momento, células LE positivas (66.6 %)" Em dois 
dos outroecasos as células LE foram pesquisadas na vigê! 
cia de terapêutica cortic6idep o que, para alguns auto­
res, (93, 121) seria um fator de negativação do exame. 
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Anemia de grau variável estava presente nos 6 
~acientes (100 %); Leuoopenia foi encontrada em cinco 
(83.3 %); em três (50 %)P a queda de leucócitos acompa= 
nhou-se de linfocitopenia; neutropenia nitida foi vista 
apenas uma vez (16 .. 6 %). Trombocitopenia foi verificada 
duas vêze~ (33e3 %) • Havia hipoalbuminemia 9 acompanhada 
de ele!açao da gamaglobulina~ nos seis (100 %). A sedi­
mentaçao sempre esteve aumentada (100 %). 

Sob o ponto-d~vista histopatol6gico as seguin 
tea lesÕes foram observadas: espessamento focal ou difu= 
ao da membrana basilar ( 100 %) ; hipercelularidade focal 
em 3 (50 %) ; em quatro havia aderência do tufo capilar ~ 
Cápsula (66.6 %). Isquemia glomerular foi encontrada qua 
tro v.êzes • -

Crescentes fibroepiteliais estavam presenúeem 
três espêcimes (50%). Havia substância proteinácea no 
es~aço de Bowman em cinco (83o3 %). Degeneração fibrin6i 
de foi encontrada três vêzes (50%); cariorrexe por duas 
'9'izes (33·3 %) .. 

Finalmente, lesão em alça de arame e necrose 
focal foram vistas uma vez cada uma (16.6 %) o Não encon­
tramos trombos hialinos nem corpos hema to:xifilicos no ma 
terial estudado. Nos tdbulos 9 encontraram-se cilindros 
na luz em cinco casos (83.3 %); atrofia tubular foi ae~ 
da quatro vazes (66 .. 6 %) o lo estroma havia edema uma vez 
(16.,6 %), fibrose tambêm uma vez {l6o6 %) e inflamação 2 
'9'8zes (33·3 %). 

Graus variáveis de hialização arteriolar foram 
'9'istoa em dois casos (33·3 %)o 

A paciente no 3 tinha um quadro histopatol6gi­
co de glomerulonefri te proliferativa e membranosa em grau 
discreto {vide interpretação no fim dos Comen!ários) qu~ 
tebricamentep poderia ser atribuido ao LES, nao havendo, 
entretanto, dados clinicoe ou laboratoriais suficientes 
Para confirmar tal suposição o 

A correlação dos dados clinicos, urinários,~ 
Cionais e histopatol6gicos mostra tambêm alguns achados 
interessantes. 

As pacientes 1 e 2 foram as ~cas que aprese~ 
taram trombocitopenia; numa delas {2), o achado ocasio-
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nal de tal alteração orientou as pesquisas para a desco• 
berta da Colagenose; na outra? havia uma s!ndrome hemor­
rag!pera bem caracterizada (esta paciente tinha protro~ 
bina de 30 %)o . 

A Pdrpura trombocitopênica 6 considerada mani· 
festação incomum de LES e tem sido encontrada, conforme 
as s6ries, em 5 % (93) a 20 % (106) dos casos. A análise 
das alteraçÕes urinárias e funcionais mostrou, no caso l, 
anormalidades discretas; no caso 2 (que na biópsia tinha 
um crescente fibroepitelial), a protein~a, hematdria e 
cilindrúria eram acentuadas, mas as provas de função ~om 
exceção de Depuração da Creatinina) eram prkticam~no! mais·. 

O caso 4 foi o que apresentou, na biópsia, al• 
teraçõea estruturais maia típicas (fibrinóide, cario~e­
xe, aderência e crescentes). Neste caso havia alteraçoes 
funcionais nítidas, mas o quadro urinário foi pobre. 

O caso 5 apresentava sinais urinários acent~ 
dos e déficit funcional moderadoo A biópsia desta pacie~ 
te mostrava necrose focal; tal achado, ainda que inespe­
c!fico, sugere muito NL e 6 considerada lesão grave. 

O paciente Severo (caso 6), ~co homem do ~ 
po, tinha um aspecto bastante interessante; neste enfêr, 
mo quase se p6de surpreender a passagem de um Lupus dis­
c6ide crônico, sem sintomas sistêmicos, para uma form& 
com comprom~timento visceral e presença de c6lulas LE· 
Tal transiçao, segundo Jarcho (74) tem sido negada pot 
alguns autores, embora Montgomer.y (citado por 74) acre~ 
te que 1/3 de uma s~rie de trinta casos de LES tenha se 

1 iniciado como Lupua diacóide crônico. A biópsia renal, 
no paciente correspondente ao caso 6, mostrou fibrinóide, 
cariorrexe e alças de arame, sendo, portanto, muito sU' 
gestiva sob o ponto-de-vista histol6gico. No exame de ~~ 
rina havia hematdria e cilindr6ria acentuadas; a funçao 
renal estava pr~ticamente normal, exceto e de manéi~ t 

- ' surpreenden e, por uma excreçao de PSP diminuida, proV
8 que se most~u normal em todos os outros pacientes e pY 

ra a alteraç~ da qual, no presente caso, não se encon' trou explicaçao. 

O caso 7 tinha Vários caracteres de Artrite re~ 
matóide; c6lulas LE foram achadas por duas vêzes (1956 

6 
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l959l~ A presença destàs células tem sido descrita na a­
fecçao reumática referida~ embora infreqüentemente (93). 

A existência de nefropatia. na nossa paciente su 
gere LEs~ uma vez que Muehrcke {117) não encontrou a.lt&: 
rações renais em nenhum dos 22 portadóres de Ao reumat6i 
de por Gle punciona.dos. O exame de urina mostrou cilin= 
drória e hematúria acentuadas~ mas as provas de função e 
ram. totalmente normais. -

Histopa.tolbgicamente havia, no espécime de bi6.E, 
ata, espessamento de MB~ isquemiag aderência e crescente 
fibroepi telial. 

:mete grupo apresenta 2 pontos interessantes, que 
sãog a seguir ressaltados. 

O primeiro ponto refere-se à presença de cilin 
d(roa com piócitos, que foram encontrados em quatro casos 
l, 2, 4 .e 6), com uma cultura de urina positiva apenas 

eJn um ( 2). Em nenhum doa quatro havia evidência hiato ló­
gica de Pielonefrite, o que concorda com Kark (85) para 
quem a presença de pi~a {piócitos e cilindros purulen­
tos), na ausência de culturas positivas, representa um 
dado sugestivo de LES. Leucócitos corados pela Safranina 
0 e Violeta de genciana foram achados em 4 dos 5 em que 
foram pesquisados, porém, sbmente eram numerosos no caso 
5, que teve uma cultura positiva com 20.000 estreptoco­
coa não hemolitiooa por ml de urina. Tal achado também é 
l'eferido por Kark {82) nos casos de Nefrite l11pica, oqü.e 
iira seu caráter de especificidade n2 diagnóstico de Pi~ 

0n&frite, ao menos em quantidades tao pequenas como as 
que encontramos. 

O segundo ponto importante é a ausência de hi­
Pertensão arterial na nossa série, achado que tem sido 
l'eferido com freqüências variáveis por vários pesquisado 
l'ea, Muehroke {18 %), Shearn {cito em 24) achou 32% e 
~'U.eiroz Borba ( 23 .e %) • É provável que tal discrepância 
'Penda do fato de nãO termos nenhum caso com nefropatia. 
~~ançada~ circunstância que, segundo Muehrcke, geralmen­
e coexiste com cifras tensionais elevadas. 

Resumindo nossos achados, cremos que se pode 
dizer que, no grupo estudado, havia seis pacientes em que 
0 conjunto de dados clinicoa e laboratoriais permitiu e.! 
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tabelecer o diagnóstico de LES 9 embora a célula LE só t! 
vesse sido encontrada em 3 casos (o paciente de n~ro 4 
referiu um achado positivo numa pesquisa anterior~ o que 
eleva o n~ero para 4)~ 

A participação renal foi evidente nos seis p~ 
cientes» ainda que sbmente quatro casos tivessem altera­
çÕes histológicas sugestivas (1, 4, 5 e 6)~ Nos outros 
dois casos o diagnóstico histopatológico seria o de Glo~ 
merulonefrite predominantemente membranosa, alteraçâOco! 
pativel com o diagnóstico de Nefrite lúpica em fase ini~ 
cial. 

Os graus de hematdria e cilindrdria foram os 
melhores !ndices para julgar a intensidade do processog 
pois ambas foram acentuadas em 4 dos 5 pacientes que ~ 
presentaram lesÕes glomerulares mais nitidas~ 

As provas ae função correlacionaram-se mal colll 
as alterações histol6gicas e, exceto nos casos 4 e 5, t! 
veram pouco valor como expressão de dano estruturalo 

Em relação ao caso 3 (Laura)p tivemos dávidB 
quanto ao diagnóstic~ histológico e, por issop enviamoS 
a lâmina para o Dr. Sheldon Co Sommers. 

A interpretação d~ste patologista 9 que trans­
crevemos na integra, foi a seguinte a "Diagnosis-Prolif'e­
rative glome~onephritis, without evident tubular dege­
neration. No vascular or intersticial abnormalities ide! 
tified. The changes are Jonsistent wi th but not diagnos­
tic of disseminated lupus erythematosus and may repre­
sent glomerulonephritis without lupus. December 6,1960/ 
/sl Sheldon c. Sommers (MO) Pa.thologist - Memorial Hosp,! 
tal- Pathology Departament"o 

Verifica~se assim, que esta enfêrma poderá reaj; 
mente ser inoluida no grupop embora o diagnóstico final 
de seu caso ainda esteja pendenteo 

Valor da Punção-Biópsia Renal na Nefropatia do LES 

A importância da PBR, no diagnóstico da Nefri­
te lápica, depreende-se do fato de ser a complicação re­
nal a causa mais freqUente de morte no LES. 



Q U ADRO III 

Análise oos Dados Cl!nicos de 7 Pacientes com Provável Colagenose 

C AS O 1 2 3 4 5 6 7 

Idade e sexo .. 41-F 44- F 15-F 24- F 29 -F 33-M 40-F 

Curso da enferm. Remitente Continua Continua Remitente Contínua Continua Remitente 

Duração aparente 6 anos 3 anos 4 meses 4 anos 3 anos 1 ano 10 anos 
5 anos 

Artrite ou sim sim - sim sim Artralgia nao sim sim 

Febre sim - sim sim -......... nao sim nao ocasional 

Edema. "" sim sim sim sim ( ?) ......... na o na o sim 

Adenopatia sim - sim - sim - -.... nao nao na o nao 

Raynaud - sim - - sim -....... nao na o na o nao sim 

Lesão cutânea •• - sim sim ( ?) sim - sim ( ?) sim ( ?) nao (duvidosa) nao 

Cardiopatia sim sim - sim sim ... (cong~nita) 
na o sim sim 

Serosite - - - sim (?) sim - -...... nao nao na o nao nao 

Fotossen- não sim sim ( ?) - - não 
sibilidade nao nao nao 

Análise dos Dados Laboratoriais 

Protein'11ria. ••• m!nima acentuada. mini ma discreta acentuada m!nima m!nima 

Rema. tliria ••••• moderada. acentuada mini ma. discreta acentuada acentuada. acentuada 

Piliria •••••••• moderada moderada. discreta moderada moderada moderada discreta 

C i lindrdria. .•• m!nima. acentuada m!nima moderada acentUada. acentuada acentuada 
(c.pi6c.) (c.pi6c.) (c.pi6c.) (c.pi6c.) 

Lipoid'11ria •••• --- negativa --- --- positiva positiva negativa 

Bacteriúria ••• negativa positiva negativa negativa positiva negativa negativa 

Safranina "0" •• 5-15 PP 0-3 pp --- --- 1-8 pc 5 pp o 
Anemia •.•••••• sim sim discreta sim sim discreta sim 

Leucopenia •••• sim sim -nao sim sim na o sim 

Trombocitopenia sim sim --- --- --- --- ---
Linf oci topeni.a • - sim - eim eim na o nao nao na. o 

sim - - discreta. - eim Neu tropenia ••• nao na.o nao na.o 

Cêlula IE ..... (+)(-)(-) (-)(-)(-) (-)(-)(-) (-) (-)(-)(-) (-)(-)(+) (+)(+)(---) 

Sedimentação .. 20-80 33 10 --- 127 95 maior de 25 

Dep. Ureica ••• 59-5% 80% 68 % 33 % 45% 107 % 73 % 

Dep. Creatinina 66 ml/m 63.6 ml/m 81.1 ml/m 78 ml/m 70.9 ml/m 117.lml/m 114.4 ml/m 

Concentração 1.023 1.026 1.023 --- 1.016 1.022 1.026 .. 
Excreção do PSP 35.2% 42.6% 52.5% 28.3 % 57.6% 15.2% 43.8 % 
Seroalbumina •• diminui da diminúida diminui da diminuid a diminu:!da diminui da diminui da 

Alfa 2 normal diminui da normal --- aumentada normal normal ........ 
Gama-globulina • aumentada aumentada normal aumentad a a.umenta.d a aumentada aumentada 



QUADRO IV 

AlteraçÕes Histopatol6gicas Encontradas em 

7 Casos de Provável Colagenose 

,...._ 

CASO 1 2 ; 4 5 6 
1-

GlOMÉRULOO 

Espessamento 
sim sim sim sim sim sim 

de M.B. 
Alça de arame - ,.. ... ,.. ... 

sim nao na o nao na o nao 

Fibrinóide •• sim "" 
,.. 

sim 
... 

sim nao nao na o 

liipercelu- ,.. ,.. 
sim sim 

,.. 
sim 

laridade na o nao nao 

Necrosefocal ,.. ,.. ,.. ,.. 
sim 

,.. 
na o nao nao na o nao 

Cariorrexe •• ... ,.. ,.. 
sim 

,.. 
sim na o na o nao nao 

Ader~ncias •• ,.. ,.. 
sim sim sim sim na o nao 

Crescentes • • 
,.. - sim 

... ... 
na o sim nao nao nao 

Isquemia - ... ... ... sim sim nao sim nao nao 

Pro te! na ,.. 
no Esp. - sim sim de sim sim sim nao 

Bowma.n 

T'6'Butos 
Degeneração. ,.. sim 

,.. 
sim na o sim sim na o 

At:rofia ,.. ,.. ,.. -.... sim sim na o nao na o na o 
Prote!nas ,.. ... ,.. ... 

sim 
na luz nao sim nao na o na o 

Cilindros sim "" sim sim sim sim .. na o 
EsTROMA 

Edellla ... ,.. ... - ... sim 
Fibras~····· 

na o na o nao nao nao - - ... ... 
na o nao sim sim na o na o 

Intlamaç~:: ,.. ,.. ... ... 
sim na o nao sim na o na o 

ARTERtoLAS 
Iiialinização "" ... "" ... ... 

sim nao nao na o na o nao 

7 

sim 
,.. 

nao 
,.. 

nao 
-

sim 
... 

nao 
,.. 

nao 

sim 

sim 

sim 

sim 

sim ... 
na o 

... 
nao 

sim 

,.. 
nao -nao 

,.. 
na o 

sim 
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d Assim, Snyder (165), analisando os resultados 
2; autópsia de pacientes falecidos com_ IES, verificou que 

morreram como resultado da progressao da Colagenose e 
a insutici~ncia renal foi considerada causa da morte em 
nove. 

Na série de MUehrcke, dez de 33 pacientes mor­
~~~am num período de dois anos, após o diagnóstico; insu 
lciência renal foi a causa do Axito letal em 6. -

Vemos, poisi a necessidade de dispor-se de um 
~eio de diagnóstico que permita surpreender, tãO precoce 
~1ente quanto possível, a participação do rim no procesSõ 
8 Bt3mico do Lupus Eritematoso. Isso tem tanto maior im 
Port&ncia, quando sabemos que a nefropatia pode incidir 
~~ qualquer fase da evolução da referida oolagenose, des 
e o início da enfermidade at6 pouco antes da morte(ll7): 

Por outro lado, não existe um quadro urinário 
~a~acteristico de nefropatia lúpica; ela pode simularPie 
onefrites, diferentes fases e formas clinicas da Glome= 

:U
1
lonefrite difusa1 diversas sindromes nefr6ticas e sim­

p es albuminárias \24). 

_ MUehrcke e cola. mostraram queL embora as alte 
~90es urinárias possam indicar a extensao do processÕ 

8 topa to lógico renal, não são suficientes para avaliar 
o c .. -omprometimento do órgao na evoluçao da Colagenose. 

~ Krupp (96) descreveu, em 1943, o que &le c~ 
b~ do sedimento telescopado que seria característico da 
culiarteri te nodosa e do IES. Schreiner ( 154) mostrou, 
em casos documentados pela necr6psia, que um típico sedi 
~ento telescopado poderia ocorrer em outras situações. -

Na nossa sárie havia sinais urinários nítidos 
~m 4 pacientes e alterações de função renal de grau in-
1enao em 2 apenas; encontramos, por6m, a presença de ci­
d~ndros com piócitos em 4, o que, conquanto já tenha si­
no referido (75, 85), poderia ser interpretado, pelo me-

08 &Visado, como evid~ncia de Pielonefrite. 

d A P.BR parece ser, assim, o meio mais exato no 
tiagn6stioo da NL; permite ainda documentar o grau evol~ 
~ Vo da enfermidade e, a partir dai, traçar o progn6sti-
0• Verdade seja dita que as lesÕes encontradas nem sem-
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pre são especifi;~~fi! .. e 9 ao menos nas fases iniciais, po~,!. 
riam ser confun.dj,das. com as de outras nefropatias. AssiJDI 
lesÕes que se pÓ4eriam considerar como sugestivas {o&­
riorrexa, fibrin6idep alça de arame e necrose fo~al) fo~ 
ram encontra4as apenas 7 v~zes, entre 31 alteraçoes que 
representavam a patologia glomerular total em 6 esp~ci; 
mee de nossa sêrie. 

Isso não tira o valor do mêtodof antesL vem~ 
trar as sua possibilidade na demonstração de lesoes tàD 
precoces como as representadas por graus discretos de e~ 
passamento focal de MB ou de hipercelularidade local. 

~ outra parte, cremos que 9 mesmo um exame hi~ 
topatológico só poderá ser convenientemente valorizad 
em função do contexto clinico; ê óbvio então que, ao e~ 
centrarmos lesÕes renais minimas num caso em que haja euspe..,. 
ta ou ce~teza de LES 9 teremos todo o direito de aceit&t 
tais lesoes como indicio de nefrite l~pica. 

' Outro auxilio importante fornecido pela PBR 
1 o isolamento do LES como fator etiológico de SN na qUB 

a Nefrite ldpica 6 responsável por um contingente pond:; 
rável de casos. Assim, Kark e cola. (84) em 98 pasos ,­
s. N.p acharam~. L. como causa em 18. Snyder (165), d& 
48 mulheres com SN iniciada entre os 10 e 50 anos de i; 
de9 encontrou 17 com LES. Nós não encontramos s. N. nossa s6rie., 

dO Embora se tenha d'l1vida sôbre os beneficios & 
empr~go de Cortic6ides na NL; a opinião não 6 generali~ 
daP havendo um grupo de autores que supÕe que, em gr ~ 
des.doses, o uso de cortio6ides pode trazer vantage 
rea1s no tratamento dessa complicação do LES {165)· 

,.. e 
Finalmente, cremos que a PBR, mostrando leso~~ 

típicas ou apenas sugestivas de Nefrito ldpioa, pode~ 
ser de valor diagnóstico definitivo em situaçÕes cli ~ 
caa confuaas, em que haja suapei ta de IJ!lS, sem outra 6; 

dência clínica ou laboratorial maior; tais foram os ~ 808 
relatados por Llster (97) • Miatello (112) e tamb ' 

em certo sentido 9 no caso de nossa paciente Laura. 

--ooOoo--



Capitulo VII 

R7NÇÃO-BIÓPSIA RENAL E m:FERTENSÃO ARTERIAL 

Dla.t Em 1941P Castleman e Smi thwick (;6) P usando o 
ea~ial obtido por biópsia transoperatória 9 iniciaram o 
~ial 0 das alteraçÕes renais ligadas A Hipertensão arte­
am • Desde aquela ápoea , a experiência do grupo se foi 
~ePliando, e, em 1957~ Saltz e cola. (147) publicaram os 
doBUltados obtidos em 1251 pacientes que foram submeti­
in: a 1700 biópsias; Sommerap em 1959 (166), relatou a 
c~estigação por Ole feita no material de Smithwick, a-

BCido de 300 nefrectomias e 97 adrenalectomias. 

Po~ Estudos semelhantes foram feitosp entre outro~ 
ll2)Reptinstall (67)P na Inglaterra9 e Gelin (citado em 

' na Bálgica. 

ou As conclusões de todos êsses trabalhos aão mais 
~nos semelhantes e podem ser assim resumidasa 

ou l) No decorrer da HA, o rim pode estar integro 
que se! sede de lesões arteriolares de graus Tariá'Yeis 9 

la~.vao desde a hialinose discreta atá a necrose arteri~ , 

Pend 2) A intensidade da arteriolosclerose 6 inda­
da~ ente ~as cifras tensionais; parecep entretanto, gua~ 

relaçao com a idade do paciente; 

Dlaia ;) O prognóstico á, porám, tanto pior quanto 
severa fOr a esclerose arteriolar; 

'lte ~ 4) O fragmento de biópsia 6 representativo das 
raçoee vasculares e das doenças difusas do rim quep 



porventura~ estiverem presentesp exceção feita para a Pi! 
lonefrite e para a Hipertensão malignap em fase inicial 
(67) .. 

Baseados no fato de que se poderiam encontrar 
rins hiatolbgicamente normais na presença de Hipertensão 
arterial 9 os autores citados concluem quep para a inst~ 
lação da s!ndrome hipertensivap não ê necessária a pre~ 
sença de lesões vasculares prévias. 

Um ponto importante~ em que discordam Saltz e 
Heptinstall 9 ê referente ao achado de necrose arteriola~ 
que, para o primeirop não está neceas~riamente ligada ~ 
Hipertensão maligna ou mesmo a uma forma maia severa de 
HA, ao passo quep para Heptinstall 9 tal alteração estava 
sempre associada a um quadro de HA grave, algumas vêzes 
com edema papilar9 implicando sua descoberta, na biópsi~ 
um prognóstico sombrio. 

Pielonefrite 9 associada ~ nefrosclerose, ê as~ 
sinalada em 13.3 % doa casos de Saltzp em 15 % no mate' 
rial estudado por Sommer e em alguns casos de Héptinstall• 

Essa sêrie de importantes trabalhos deve ter 
esmorecido o entusiasmo dos investigadores que fazem pue 
ção percutânea9 pois nenhum trabalho extenso foi public! 
do atê o momento; limitam-se os autores k execução de 
pesquisas isoladas ou ao estudo de algumas situações pa~ 
ticulares, que se acompanham de HAp como a Toxemia gra~ 
dica e 

Assim, Kinoshita (88) procura estabelecer co~ 
relações entre as alteraçÕes estruturais e os ac~ c~ 
nicos e laboratoriais, observados em pacientes com Nef~ 
te e Doença Vascular Hipertensivao Verifica qúe, nos en' 
fermos com Nefritel há paralelismo entre as cifras ten~ 
sionais e a extensao do comprometimento glomerular e in' 
tersticial; nos casdt de HA 9 tal como já tinha sido ob' 
servado por Saltz e colso 9 essa relação não ê mantida. 

Miatello, na Argentina9 foi um dos poucos autS 
res que se preocupou com o valor cUnico da PBR em hipe~ 
tensos. Relata, em seu trabalho (112) 9 as correlações o~ 
tidas entre cifras tensionais 9 avaliaçÕes de laborató~0 
e alteraçÕes morfológicas em pacientes com hipertensa0 

primária ou secundáriao 
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Em cinco casos de HA pura, o estudo histol6gi­
co revelou os seguintes diagn6sticosg rim normal, Glome-

f
rulonefrite, Arteriosclerose com congestão passiva e ne­
l'osclerose. 

McMa.nnus e Lupton ( 105) usam a P.BR para estu­
:ar a involução glomerular determinada pela isquemia, 

&sde a fase inicial, que começa por enrugamento e espes 
:amento da membrana basilar, atá a etapa final de comple 

0 desaparecimento do glomárulo e sua substituição por ui 
nódulo hialino (glomerular obsolescence). 

Uma verificaçãO de grande importância, feita 
Por Astes autores, foi a da existSncia de modific~ is 
qu~micas do glom~rulo, na ausência de anormalidades arte 
l'iolares. Acreditam, por isso, numa fase inicial de es-= 
fasmo arteriolar, que precede a hialinização da arter!o-
a, mas que já ê suficiente para determinar alteração gl.o 

llle:ru.lar isquAmica. Essa suposição parece autorizada pe-= 
los achados de Sommers, que descreveu o aspecto morfol6-
B1co correspondente ao espasmo arteriolar, considerando­
lo como a primeira fase de comprometimento das arter!o-
as renais na HAo 

Quanto h HA da 'l'oxemia grav!dica, merecem con­
~ideração especial os trabalhos de Pollak e cole. (131, 
35), em 1956 e 1960. 

Numa sêrie de 50 enfermas, que apresentaram e-

3
de51118., protein11ria e HA, durante a gravidez, encontraram 

em que a PBR mostrou lesÕes glomerulares caracter!sti 
oae; no grupo restante, havia dez com lesões vasculares 
indistinguíveis da Nefrosclerose e cinco com achados hi~ 
tol6gicos t!picos de diferentes variedades de nef~. 

No primeiro grupo, a lesão glomerular predomi­
nante era constituída, na maioria dos casos, por um es­
Pessamento aparente da membrana basilar, determinado por 
~efação das cêlulas endoteliais e epiteliais; num ndm~ 
~ menor de pacientes, o espessamento da MB era real. 

8 ~ A evolução do processo dependia do tipo de le-
ao presente: nos casos em que havia apenas edema celu­

lar, a reconstituição total e a cura eram a regra; nas 
f~cientes_cujas biópsias mostravam espessamente real .• da 
~, a lesao geralmente persistia, acompanhava-se fraque~ 
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temente de arteriolosclerose e o dano glomerular era pe~ 
manenteQ 

Mac Cartney e Spargo (lo;)g revisando o probl! 
ma das lesÕes renais na Toxemia gravidicap concluem que 
a anormalidade mais importante 6 representada por uma al 
teração no citoplasma das c6lulas endoteliais, o que oc! 
siona aumento de volume dessas cêlulas e estreitamento 
das luzes capilares. 

Os referidos autores acham que essa lesão 9 por 
êlesdenominada "endoteliose toxêmica" 9 constitui o fator 
fundamental das alterações hemodinâmicas renais, encon­
tradas na Toxem!a gravidica 9 e 9 em ~ltima análise~ a ca~ 
sa da hipertensao arterial observada nessa situaçao. 

Os estudos citados 9 quer com o microscópio de 
luz, quer com a microscopia eletr6nica 9 vêm provar a pa~ 
ticipação do rim na produção das manifestaçÕes de Toxe­
mia gravídica 9 papel que já havia sido ressaltado pot 
Bell (13) e Allen (;). 

Ao terminarmos êste resumo, cremos poder afir­
mar que 9 apesar da importante contribuição feita pelos 
es~~dos com a biópsia transoperatóriap o assunto das re­
laçÕes entre Hipertensão arterial e lesões renais aind& 
não está encerrado. À punção percutânea caberão os novos 
avanços. 

OBSERVAÇÕES CLÍNICAS 

CASO I -Eva Ve S., ~O anos 
Hospitalizada em 5G9.60 
Ficha Clínica NO 88 
Laudos Patológicos NOs 60~1324c (Bi6~ 

sia- L. Fo) e 17.956 - 60 (Necr6psia- Fac. Med.). 

1) Relato Clinico ~ Há cinco anos, no final d& 
terceira gestaçaop apresentou edema de membros inferio~ 
res, face e ventre. O parto foi normal 9 mas 48 horas ~ 
pós teve convulsÕes e inconsciênciap durando 9 esta ~ti~ 
ma, 4 dias (si c) o Ficou hospitalizada durante trinta dias, 



recebendo medicação para a Hipertensão arterial; nessa o 
oasião teria apresentado proteinúriao Um ano depois, no= 
~amante gr§Tida, notou edema de membros inferiores no 5~ 
mês; a gravidez não foi levada a t@rmo, tendo abortado 
no sexto mâs e 

Em 1957P durante nova gravidezp constataram e­
dema, proteindria e hipertensão; o parto foi prematuro, 
sem sobrevivência da criança. O edema permaneceu por 3 
~eses, sbmente vindo a desaparecer com tratamento mêdico. 
Até 1959 passou relativamente bemo Daquela ~poca em dian 
te começou a ter dispnéia aos grandes esforçosp cefaléia 
e escotomas volantesc Há dois meses vem tendo edema pal­
Pebral; nota tambêm quep a partir desta data, aumentou o 
~olurne de urinao Há ·trâs semanas teve hema.túria total, 
8~bita, não precedida de c6licas. 

Apresenta dores lombares, polaci~a e dis~­
ria ocasionais. Aos 15 anos de idadep teve s!ndrome arti 
0UlarP com flogose, nos joelhos, cotovelos e punhos, que 
durou cêrca de dois meses. 

~om estado de nutrição, mucosas algo descora­
d~s, edema palpebral discreto. Ictus cordie no 52 EIC, 
~o desviado, moderadamente impulsivo. S8pro siet6lico 
b++) audivel, com intensidade máxima, no foco ~traltti~ 
re metálico de A2. Pulso 76, eurritmicoo Tensao arte­

rial 220/180 (MS) e 280/220 (MI). 

2) Exames Complementares 

a) Urinas prote!nas, de traços leves a ;.25 g 
Po~ litro; leuc6citosp 15 pp a 2 pc (1.2 milhÕes/24h);20 
a.( 50 eritr6citos pc (11.9 milhÕes/24 h); cilindros, 3 pp 
233.000 hialinos e 77.000 granulosos em 24 h); culturas, 

(700 Eatafilococos brancos (antes da PBR) e 1900 E. coli 
t~!ôs a PBR); pesquisa de lip6ides birrefringentesp posi 

a. 

~ b) Provas de Função Renals Depuração ureica, 
~ 5 %J Depuração da crea tini na., ;a ml/ m (antes do uso de 

'U.a.)ni tidina) e 21.8 ml/m (após 2 emprêgo da referida dr.2, 
~ ; Concentração v lOlOJ Excreçao de PSP, 7 o8 fo. 

c) ~ioqu!mica do eangue3 Nitrogânio ureico, de 
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2l "a 53 mg%; Creatinina, 1.65 a 2o9 me%; Glicosep 115~ 
sódio, 136 a 138 mE~litro; potássiop de 3o6 a 5o2 mEw 
/litro; reserva alcalina 9 ;o, ;; e 26 mE~litro; Clorop 
87o5 a 97.5 mE~litro~ cálcio, 9$4 mg% e Colesterql, 25~ 

d) Hematócrito, 40 % 
f) Fundo de 6lhog vasos de retina estreitados, 

principalmente as arteríolas que estão espásticas, co~ 
entrecruzamentos artério-venosos patológicos de 20 grau; 
focos brancos exsudativos e alguns focos hemorrágicos, 
particularmente no 6lho esquerdo (Retinopatia hipertens! 
va tipo III de Keith e Wagener)o 

g) Radiografia de Coração e Vasos da Baseg p~ 
vável aumento da área cardíaca; aorta desenrolada e cal! 
brosa 9 principalmente no plano sagitalo 

h) Urografia Excretória - Com a injeção de OP,! 
curon ;oo, a secreção bilateral renal foi minimao 

i) Punção-biópsia renal~realizada em 16o9o60; 
no pós operatório apresentou hemat~a macrosc6picap di! 
creta9 que durou 24 horaso 

;) Terapêutica e Evolução = Durante sua pe~ 
nência no Serviçop recebeu dieta com restrição de sódiO 
e Guanitidina em doses progressivas. Esta medicação roi 
feita durante 20 dias; no vigésimo primeiro dia a pacie! 
te abandonou a Enfermaria e interrompeu a medicação. Vol 
tou 5 dias depois com vômitos intensos 9 cefaléia e mal 
estar. Posteriormente passou a ter crises subintrantes 
de Encefalopatia hipertensiva9 entrou em coma e faleceU• 

No ültimo período, o No u. elevou=se para226,8 
mg%p o sódio estava em 121 mEq, o potássio em 5.6P o cál 
cio em 7o7 mg% e a reserva alcalina em 12 mE~litro. 

4) Sumário e Discussão - Esta paciente de ;o ~ 
nos tinha uma hipertensao grave 9 iniciada 9 aparentemente, 
5 anos antes 9 com um quadro de Eclâmpsia. 

Quando chegou ao Serviço, apresentava um dese~ 
quilibrio hidrossalinop com níveis reduzidos de potássiO 
e com ;o mEq de bicarbonatop pelo que se pensoup inicial 
mente 9 que tal distúrbio tinha relação direta com a cau' 
sa de sua hipertensão art~rial (Hiperaldosteronismo ?). 
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Verificou-se mais tarde que, aparentemente, tudo se de­
~ia ~o uso de Clorotiazida que vinha fazendo, pois a sue 
Pensao da droga fêz retornar ao normal o quadro bioquími 
co. Enquanto no ~erviço 9 rece~eu Guani tidina

9 
droga que 

determinou reduçao da depuraçao da creatinina e elevação 
do ni toro gênio urei co sanguineo. 

A hematdria, referida pela paciente, não ficou 
6!Clarecida, embora o diagnóstico clínico final-Hiperten 
aao maligna-fOsse uma explicação razoável. Uma particulã 
~idade nesse caso foi o achado de corp~sculos birrefrin~ 
gentes na urina, na ausência de outros sinais de sindro­
llle nefr6tica. 

CASO II - Gessy, 36 anos 
Hospitalizada em 14.1.60 
Ficha Clínica NO 45 
Laudo Patológico NO 60-1116 (L. F.) 

1) Relato Clínico - Aos 30 anos, durante a se­
~da gravidez, apresentou náuseas, vômitos e, na urina, 
~~?ia prote!nas. Aparentemente não teve edema muito acen 
~~ado nem hipertensão arterial. Desde essa 'poca, vem &: 
~~esentando uma sintomato1ogia variada; nervosismo, cefa 
Gia, tonturas, astenia e edema discreto de tornozelos.-

8 Aos 34 anos teve um episódio de cefa1~ia inteE 
a, hemianopsia, vômitos e certo grau de inconsciência; 

naquela ocasião a tensão arterial estava elevada. 

Estado de nutrição orazoáve1o Ictus no 40 EIC, 
~ dedo para fora da linha hemic1avicular. SOpro aist61i 
~o (+) no foco a6rtico. Pulso 75, eurrítmico. Tensão ar­
erial 198/124 (MS) e 230/140 (MI). 

2) Exame e Complementares 

t a) Urinaa traços leves de proteínas; 2 1euc6ci 
d~ ~c (190.000/24 h); eritr6citoe, 3 pp (475.000/24 h); 

a culturas negativas. 

9l b) Provas de Função Renalt Depuração ureica, 
t %L Depuração da creatinlna end6gena, 82.6 ml; Concen­
~~Çao, 1022; Excreção de PSP, 45 % 
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c) Bioquimica do Sangue: nitrogênio ureico, 11 
mg%; glicose, 90 mg%; colesterol totalp 141 mg%. 

d) Fundo de 6lhos retinopatia hipertensiva ·ti­
po I de Kei th e Wagener. 

e) Eletrocardiograma: sobrecarga ventricular e,!. 
querda., 

f) Punção-biópsia renalr Realizada em 11.8.60; 
pós-operatório sem complicações .. 

3) Terapêutica e Evolução - Permaneceu hospit! 
lizada por 20 dias. Recebeu clorotiazida e Reserpina se• 
aparente melhora sintomática. Na 6poca da altap as cif~ 
tensionais estavam em 180/98. 

4) Sumário e ConclusÕes - A paciente Gessy s~ 
bia ser portadora de HA desde os 34 anos. A avali.;o cl! 
nico-laboratorial mostrou 4ue sua enfermidade não tinb& 
caráter muito graves provas de função normais ou leveme! 
te reduzidas e fundo de 6lho tipo I de K. w. 

O diagnóstico feito no Serviço foi o de Hiper­
tensão Essencial. 

CASO III - lfarfisa, 29 anos 
Hospitalizada em 9.6.58 
Ficha Clínica NO 158-58 
Laudo Patológico No 13.769-5e(r.v.) 

. ·1) Relato Clinico - Desde a '11ltima · gravidez, 
há um ano; vem apresentando cefa16ia frontalp dores loJJI"' 
bares e edema palpeb~al. Eventualmente sua sintomatolO' 
gia pioraw pelo aparecimento de crises caracteriz~ pot 
sensação de calor na cabeçap tonturas, dispnêia e sens&­
~o de impotência muscular nos membros inferiores. pot 
vêzes, nota oligdria e urina vermelha. Há alguns meses~ 
trás esteve hospitalizada para tratamento de Bipertens&O 
arterial. Informa que 6 portadora de BA desde a segund~ 
gestação, aos 21 anos de idade. Tem tr&s irmãos hiperte! 
aos. 

Bom estado de nutrição. Ictus em situaçãO e oolll 
caracteres normais. S6pro sistólico (+) no foco aórticO• 
Tensão arterial 145/95 (14S) e 210/130 (m). 

' 
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2) Exames Complementares 

a) Urinag traços leves de proteínas; 10 leucó= 
~itoa pc (562o000/24 h); eritrócitos,lO pp (37o000/24h); 

1 cilindros hialinogranulosos PP9 leucócitos corados pe~ 
a. Safranina "0"~ ausentes; cultura negativa.o 

b) Prova9 de Função Renal& Depuração ureicap 8? %; Concentraçâo 9 1036; Excreção de PSP9 49o8 % em 15 
lll.i:nutos. 

o) Bio~limica de Sangues uréiap 22 mg%; glico= 
89

9 82 ms%o 

d) Hemogramas normal 

e) Fundo de 6lhos Espasticidade arteriolaro Não 
há alteraçÕes retinianaso No máximo AOHl (Gans)c 

t g) Eletrocardiograma& sugere hipertrofia ven= 
ricUlar esquerdao 

h) Prova da Regitines negativao 

i) Urografia excret6rias normalo 

j) Punção-biópsia renal& realizada em 7o9o58; 
Pôs-operatório sem complicaçÕeso 

na 3) Terapêutica e EvoluçãoN- Recebeu Reserpina 
a dose de o. 75 mg ao d.iao Na ocasiao da alta sua tensão 
~terial estava em 120/70. 

4) Sumário e Discussão - Esta paciente poderia 
;~~ considerada normal pelos exames de laborat6riop não 
6 

Bae a história de HAp iniciada na segunda gravidez e a 
0lid~ncia 9 embora discretap de Cardiopatia hipert!nsiY&o 
lifundo de 6lho forneceu um resultado duvidosoo Nao ha­
d a evidência de comprometimento renal. Face ~ conjunto 
~~ dados e ~ história familiar de BA, tez-se o diagn6st! 

de Hipertensão essenoialo 

CASO IV - Maria de Lo P. p 45 anos 
Hospitalizada em lo9e59 
Ficha Cl!nlca NO 195-59 
Laudo Patológico NO AP-16.412~59(F.~ 
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1) Relato Clinico - Referia cefal~ia e tontu' 
ras desde os 35 anos de idade~ Naquela ~pocag um exame 
médico teria revelado Hipertensão~ O tratamento prescri, 
to não foi seguidop o que resultou na continuação~ si~ 
tomas. Nos últimos meses teve uma piora de seu estado, 
pois aos sintomas anteriores juntaram-se emagrecimento 
(perda de 4 kg em sete meses) 9 diminuiÇão da visãop ano' 
rexia e parestesias nas extremidades. No último mâs s~ 
giu dispnêia aos grandes esforços. Urina várias vêzes d~ 
rante o dia e duas vêzes durante a noiteQ Na penálti~ 
gravidez (há 14 anos), apresentou edema de face, de to~ 
nozelos e proteindxiao Mãe hipertensa~ 

Discretamente obesa (altura de lo61 m e pêsO 
de 68 kg). Ictus visivel e palpável no 50 EIC» ao ni~el 
da linha hemiclavicular, extenso e propulsivo. Aorta p~l 
pável na fúrcula esternal. Sôpro sistólico (++) audfvel, 
com máxima intensidade no foco a6rtico. 

2) Exames Complementares 

a) Urina: tra~os levissimos de proteinas;2 1e~ 
c6citos pc (1.6 milhÕesf24 h); eritr6citos 9 10 pp (3.1 JP! 
lhÕes/24 h); culturas (2) negativas. 

b) Provas de Função Renal! Depuração ureic~, 
69 %; Depura9ão da creatinina9 102 ml/m (antes dos gan .. 
gliopl~gicos) e 92 e 79o5 ml/m (ap6s o uso dessa medioY 
ção); Concentração 9 1018; Excreçã~ de FSP, 37.2 %. 

c) :Bioquimica do Sangue& nitrogênio ureioo, 
8.2 mg%; glicose 106 mg%; colesterol total, 194 mg%. 

d) Hemograma: normal 

e) Fundo de Olho; XW3 9 A2H39 pequenos focos b$ 
morrágicos ~ máculas brancas 9 arter:!.olas finas e exanguefli 
entrecruzamentos grau III. 

f) Eletrocardiogramag Hipertrofia ventricul~ 
esquerda; alterações mistas da repolarização ventricul~' 

g) Urografia Excret6ria~ normal 

h) Punvão-bi6psia Renals Em 22.9o59 foi negst~ 
va. Tecido muscular. Em 7.12.59 foi novamente realizad~' 
com obtenção de tecido renal. Pós operatório sem compli' 
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ca.ções o 

3) Terapêutica e Evolução - Apesar dos vários 
esquemas terapêuticos não se obteve redução apreciável 
das cifras tensionais de maneira permanente. Quando dei­
Xou o Serviço 9 a tensão estava em 184/113. Durante todo 
0 ano de 60 foi acompanhada em ambulatório; a tensão dias 
t61ica nunca foi inferior a 130o 

4) Sumário e Discussão - Esta paciente apresen 
ta.va hipertensao severa» com evidência de Cardiopatia hi 
Pertensiva e acentuadas alterações do fundo de 6lho. Aã 
P~ovaa de função mostraram hipostenúria, discreta redu­
~a.o da depuração ureica e diminuição da depuração decrea 
tinina na vigência de terapêutica ganglioplégicao Urogrã 
tia. excret6ria e cultura normaiso -

O diagnóstico foi Hipertensão Essencial e Doen 
ça vascular hipertensi va. ._ 

CASO V- Maria dos So Sop 34 anos 
Hospitalizada em lo9o60 
Ficha Clinica NO 258-60 
Laudo Patológico Ng 60o1323 c (Lo Fo) 

1) Relato Clinico - Desde a primeira gestaçãop 
aos 18 anosp apresenta disúriao polaciúria9 dores lomba­
l'ea e depósito na urinao Tal sintomatologia era ma.ie i_!!; 
t!nsa durante as gravidezes1 que foram em ndmero de dezo 
~ao refere edema» hipertensao arterial ou proteinúria em 
nenhuma das ocasiÕes em que este grávidao No ~timo ano, 
ap6a extirpação de ovário» seguida de gravidez» sua si­
~ção piorou; os sintomas tornaram-se intensos e quase 
00natantes ; surgiu tamb'm cefaléia fronto-ocipital. Por 
Oc ... • t ... 8.siao da cirurgia» soube que tinha hiper ensaco 

.Bom estado de nutriçãoo Temperatura 37g no dia 
~a baixao Iotus no 5g ElCp ao nível da linha hemiolavi~ 
~ar. SOpro sistólico (+) audível nos focos mitral e a6~ 
tcoo Aorta palpável na fúrcula esternal. Pulso 80p eur~ 
~t~co. Tensão arterial 160/100 (MS) e 220/140 (MI)o 

2) Exames Complementares 

a) Urina: traços levíssimos de protefna.s ; 2 leJ:! 
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c6citos pc (3o4 milhÕes/24 h), eritr6citos 9 ; pp (19o00° 
em 24 h), leucócitos corados pela Safrana.ina "0" 9 3 pc~ 
m1lturas~ Aercbacter aerogenes (2 germes/m1) 9 negativa 
(outubro 60)~ negativa (dezembro de .60)o 

b) Provas de Função Renals Depuração ureica.g 
84 %L Depuração da c:reatinina. endógena9 83 iru/m1 Conceil"' 
traçaop 10229 Excreção de PSPp 48~8 %o 

llo6 'ID.(f/oo 
o) Bioquimica do Sangues nitrogênio ureicOp 

d) Fundo de 6lhos Normal 

f) Eletrocardiograma& Sobrecarga ventricular e_! 
querdao 

g) Urog:r·a.fia Ex~ret6r1.6.8 normal 

h) Ginecológicos provável anexite esque:rda,rug 
tura perineal do 20 grau 9 antiga e cioatrizadao 

i) Punção=bi6psia Renal= Realizada em 19o9o60; 
p6s-operat6rio sem complicaçÕeso 

3) Terapêutica e Evolução - Boa resposta te~ 
pêutica com 09 75 mg de reserpina ao diao Ao receber alt~ 
tinha cifras tensionais de 120/80o 

4) SUmário e Discussão = Apesar da história de 
infecção urinária de repetiçao durante as gravidezes 9 e,! 
ta paciente teve três uroculturas negativas e uma uro~ 
fia excret6ria normalo A tensão arterial era pouco elev~ 
da e as provas de função estavam discretamente reduzid.B-S• 
O diagnóstico mais aceitável era o de Hipertensão Esseil' 
cial 9 ainda que não se pudesse afastar totalmente PielO' 
nefriteo 

CASO V1. ~ :VJ.B.rtap 33 anos 
Hospitalização em 10o6o60 
Ficha Clinica NO 173=60 
Laudo Patológico NO 60=887c (Lo F .. ) 

1) Relato Clinico = Há um ano vem apresentandO 
dor l úmbar esquerdap com irradiação para o hipogáatri09 
com oaz:áter de cólica, e que se acompanha de dis'dria 9 U.' 

rina de cOr marron e v6mitoso Tais episódios surgem a~ 
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~édia duas vêzes por mêso Refere tamb~m cefal~ia 9 acro­
Parestesias e dispn~ia aos grandes esforços. Duas ~s 
Por noiteG Há dois anos sabe ser hipertensaG 

Aos 11 anos de idade, teria tido edema genera... 
lizado; porém9 não fornece detalhes a respeitoG 

13om estado de nutrição o Ictus em si tuaçãoe com 
caracteres normaiso Pulso eo1 eurritmicoo Tensão arte­
rial 160/110 (MS) e 200/135 ~MI). 

2) Exames Complementares 

a) Urinag proteínas 9 de traços levissimos a tra. 
Ços leves; 2 leuc6citos pc (3o6 milhÕes/24 b); eritr6ci= 
toa~ 5 pp a. 2 pc (5o4 milhÕes/24 h); leucócitos corados 
Pela Sa.franina 11011

9 2 pp; cultura 9 duas vêzes nega.tivao 

b) Provas de Função Renalg Depuração ureioa. 9 89 %1 Depuração de Creatinina endógena.9 59 mJ/m; Concen= 
traça.o 9 1028; Excreção de ~P9 40 % em 15 minutoso 

c) Fundo de 61hog XVI .I 

d) Eletroca.rdiogra.ma.g n<?rmal 

e) Urografia excret6riag normal 

f) EBR- Realizada em 8.7.59; sem complicaçÕe& 

3) Terapêutica. e Evolução - Boa resposta tera.... 
P@utica com Reserpina. 0.75 ~diao Cifras tensiona.is ao 
receber alta em 125/65. 

4) Sumário e Discussão - A história mais pró~ 
llla desta enfêrma. (1 ano) sugere Litiase ou_nefropa.tia. u­
nila.teralt talvez Pielonefrite. Tal fato nao explica a 
hiJ?ertensao 9 a não ser que o processo fOsse mais antigo 
e apresentasse rea.gudizaçÕes periódicas neste dltimo ano. 
tntreta.nto 9 duas culturas foram negativas e a urogra.fia 
foi normal., 

O episódio de edema generalizado aos 11 anos 
Poderia sugerir Glomerulonefrite. Mas 9 as provas funcio­
nais9 com exceção da Depuração de crea.tinina9 estavamden 
tro da norma.lidade 9 o que torna. df!cil aceitar êste di~ 
~õsticoo Em vista disso ooncluiu~se que 9 esta. paciente 9 
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era portadora de Hipertensão Essencialo 

CASO VII - Terezinha So Co 9 30 anos 
Hospitalização em 22o8o60 
Ficha Clínica NQ 70 · 
Laudo Pa tol6gico NQ 60=1381 (L. F •) 

1) Relato Clinico ~ Refere que desde os 28 anos 
vem tendo cefaléia frontal e ocipital 9 tonturas 9 palpi~ 
ções e dispnéia. de esfôrçoo Um mêdico 9 consultado na oo!, 
sião 9 informou~a de que era hipertensa. A partir de en~ 
tão começou a tomar Reserpina e Clorotiazidao 

Desde aquela êpoca 9 começou a apresentar dor 
precordial constritiva9 diurna e noturna 9 sem relação ~ 
reta com o esf6rço 9 a qual dura c6rca de 5 minutos e de! 
xa uma sensação de mal estar geral (sic)o Há dois meses~ 
vem tendo polaci~ia~ disúria 9 tenesmo urinário e 9 na ~ 
tima semana9 a urina se tornou alaranjada ( sic) o Desde os 
21 anos 9 apresenta episódios periódicos de epigastralgi3 

e vômitos que surgem uma ou mais v6zes ao mês c Aos 26 a-­
nos teve crises de intensa cefal6ia9 vômitos e fotofobi~ 
que a obrigaram a consultar um Neurologistao Naquela oc!, 
sião teria tido dores articulares com flogose 9 em todo o 
braço direitoo 

Bom estado de nutrição o Ictus em situação e ooJII 
caracteres normais o Sôpro sistólico ( ++) audivel com a~ 
xima intensidade no foco aórticoo Pulso 92 9 eurritmicO• 
Tensão arterial 190/120 (liS) e 22.0 ( sistÓlica9 no 1/3 i,!! 
ferior da perna direita)o 

2) Exames Complementares 

a) Urinag traios leves de proteínas; 3 leucóoi 
tos fOr campo (2o9 milhoes/24 h)p eritr6ci tos 9 2 pc (l.45 
milhoes/24 h); 16.000 cilindros hialinos/24 h1 cultura~ 
50 estreptooocos não hemoliticos po~ ml de urina. 

... b) Provas de Função Renalg Depuração ureio&~ 
70 %; Depuração da Creatinina end6genap 98o3 ml/m; Coll"' 
centraçãop 10209 Excreção de PSP9 47o6 %o 

c) Ni trog6nio ureico 9 9 mgfo~ 
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rio lar., 
d) Fundo de 6lhog discreto estreitamente arte= 

e) Eletrocardiogramag hipertrofia ventricular 
eequerdao 

f) Urografia Excretória& normal 

g) Ginecológico& Anexite bilateral., 

h) O o Ro Lo g Faringite crônica., Rini te hipel'» 

i) Punção=biópsia Renalg Realizada em 27.9.60; 
no pós operatório teve dor local que durou 3 diaso 

3) Evolução e Terapêutica = Boa resposta tera= 
~êutica com o uso de Clorotiazida e Reserpinao Ao rece­
ar alta a tensão estava em 145/75o 

4) Sumário e Discussão - Esta paciente era hi­
.Pertensa desde os 28 anos de idade o No exame de urina ha 
~ia predominância de piócitos sObre os eritrócitos. Hi= 
.Poatendria discreta e leve diminuição da depuração urei= 
0~ foram notadaso Tais achados mais a história de infec= 
Çao urinária recente sugeriam PNC; ent:retanto 11 a cultura 
~oi negativa e a urografia era normal. O diagnóstico,ne~ 

8 casop ficou pendente do exame histopatológico. 

CASO VIII - Terezinha Eo Sop 34 anos 
Hospitalizada em 17.5o60 
Ficha Cl.inica N12 64 
Laudo Patológico NO 60o814 (Lo Fo) 

1) Relato Cl!nico = SUa enfermidade iniciou-se 
aos 28 anos de idade 9 com tonturas e astenia o EsporM.ic!_ 
~ente apresentava dores lombares 11 intensas, irradiando= 
~se ao hipogástrio 9 que desapareciam espontâneamente em 
4 e 5 dias. Tinha, tambám 11 polaciúria9 disdria9 depósito 
-u::inário e 2 a 3 micções noturnas. Aos 29 anos 11 hospi ta... 
llzou-se na Santa Casa, onde foi submetida ~ simpatecto= 
~a unilateral 9 para tratamento da hipertensão arterialp 
diagnosticada pouco antes., Melhorou apenas durante al~ 
~s meseso Posteriormente 9 a sintomatologia retornou e 
a,p~receram ainda cefal,ia ocipital, edema de tornozelos 
e ,Palpebral., No dltimo mês, houve intensificação das to~ 
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turas e apareceram escotomas cintilantes e volanteso De! 
de os 10 anos~ apresenta crises de convulsÕes 9 inconsciêa 
cia e eliminação de espuma pela bocac Diz ser portador& 
de prolapso uterinoo 

Paciente emagrecida (lo58 me pêso de 41 kg), 
edema perimaleolar discreto., Ictus no 5Q EIC, doia dedos 
para fora da LHC 9 extenso e propulsivoo Sôpro sistólicO 
(++) no foco mitral e (+++) no foco aórticoc Alteração 
do timbre de A2o Aorta palpável na FEo Freqüência 64 bplll 
TA 272/136 (MS) e 300/160 (MI) c Cicatriz cirlirgica. de cêE, 
~a de 2 5 em na região lombar E o Hiperreflerla generaliZ,!! 
da o 

2) Exames Complementares 

a.) Urinag proteina.s 11 95 mg por litro, 20 leuo.§. 
citos po (llo9 milhÕes/24 h)~ eritrócitos 9 2 pc {lo6 mi~ 
lhÕes/24 h); leuc6ci tos corados pela Sa.íranina "0" 9 5 pc; 
3 cilindros hialinos pp; cultura politiva uma vez (Pro-­
teus vulgaris, 550/ml) e tr~s outra.~ v@zes negativao 

b) Provas de Função Renals Depura.9ão ureica~ 
58%; Depuração da. .Creatinina end6gena 9 37o8 ml/m; con~ 
centração~ 1010, Excreção de PSP9 .28o8 %o 

c) Bioquímica do Sangues glicose 9 67 mg%; co~ 
leste~ol total, 293 mg%; s6dio 9 13~ mE~litro; potássio~ 
4o3 mE~litro; cloro 9 90 mE~litro; Bicarbona.tos 9 26ol 
mE~litro; fósforo 9 2o7 mg%; cálcio 9 de 12o5 mgal4 mgfo; 
fosfâtase alcalina9 4 a 7 UoK.Ao; proteina.s totais 9 7c2 
g/o; Albumina 9 46o9 % (3o38 gfo); Alfa 1 globulina 9 )ol% 
(Oo22 g%); Alfa 2 globulinap llo2 % (Oa80 s%); Beta glo­
bulina11 14o4 % ( 1 .. 04 g%)f Gama globulina 9 24o4 %(lo 76g%); 
Nitrog@nio ureico 9 llo6 ms%o 

d) Hemogramas 5o7 milhÕes de eritr6citos e he~ 
moglobina de 14o7 g%~ 6000 leucócitos com 840 linfócitoS! 
demais elementos nor.maiso 

e) Fundo de 6lhog OD = art~rias com calibre e~ 
tremamente diminuido e irregular9 parcialmente emba.inha­
das; sinais de entrecruzamento tipo Gunn Ill; no lado te,!! 
poral dapapila há algumas hemorragias lineares 9 numerO' 
soa exsudatos duros invadindo a região macular; os liJJÚ."' 
tes da papila paranaaal são pouco nitidos; no OE not~ 
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~e art~rias estreitadas com grande irregularidade de ca-
ib:e; as veias estão ingurgitadas; o lado temporal da 

pap1la revela algumas hemorragias em chama de vela e uma 
Pequena, hemorragia plana; há exsudatos moles e duros; o 
bordonasal da papila apresenta-se sem nitidezo 

Conclusão = KW3 a XW4 
f) Eletrocardiogramag sobrecarga sistólica do 

~entr~cul~ esquerdo; alterações mistas do processo de re 
Polar1zaçao ventricularo . 

g) Urografia Excret6riag Sinais radiol6gic2s 
de Nefrocalcinose bilateral. Boa eliminação e secreçao 
do contraste em ambos os rins aos 5 minutoso Ligeiras di 
latações dos cálices secundários que apresentam fórnices 
arredondadoso Ureteres e bexiga sem alterações radiol6~ 
Caso 

h) Gineco16gicos· Prolapso de 112 grau; retrover 
SOflexão uterinao -

i) Punção-biópsia renal em 27o6e60; pós-opera­
tório sem complicaçÕeso 

3) Evolução e Terap8utica = A paciente teve U= 
~ resposta má a todos os esquemas terap~uticos tentadoso 
A tensão arterial nunca foi inferior a 210/130o 

4) SUmário e Discussão - O caso desta paciente 
apresenta vários aspectos interessantes. É portadora de 
hipertensão severa

9 
com evidente cardiopatia e deficit 

funcional de rim. Foi submetida A simpatectomia para tr.!, 
tamento do processo hipertensivo 9 aos 29 anos de idadeo 
~Presentava evid8ncia de distdrbio do metabolismo do cál 
Cio e nefrocalcinose oonseqüenteo Tinha evid8ncia radiÓ: 
lógica de Nefrocalcinose e Pielonefriteo No Addis~ a pi~ 
l'ia predo.ninava s6bre a hematúria~ mas a cultura de urina 
foi positiva apenas uma vez com um n~ero pequeno de ge~ 
Ines o 

Tal caso ficou pouco claro sob o aspecto diag= 
n6etico~ embora a tend8ncia f6sse a aceitar a Pielonefri 
te como fator etiológico básico de sua nefropatiao -
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COMENTÁRIOS 

A análise da nossa s~rie mostra que a ~ daS 
nossas pacientes variou entre 29 a 45 anos 9 o que dá ~ 
m~dia de 33o8 anos e constitui assim um grupo bastante 
jovem. A duração conhecida da Hipertensão arterial oscip 
lou entre 18 mesas e 10 anos. Em cinco pacientesp havia 
alguma relação entre os sintomas e a gravidez; entretan~ 
to 9 elevação da tensão arterial durante a. gestação foi B! 
sinalada apenas por duas .. 

T6das as pacientes ~xceto uma) apresentaram e­
vid~ncia clfnica 9 radiológica ou eletrocardiográfioa de 
Cardiopatia9 geralmente aumento de ventriculo esquerdO• 
A paciente mais idosa (caso 4) tinha alteração primária 
da repolarização ventricu.lar 9 ao lado dos sinais eletro­
cardiográficos de HVEo O fundo de Olho oscilou de normal 
a. KW II!o 

Urogramas foram anormais em duas (numa o défi~ 
cit funcional não permitiu a visualiza~ão das cavidades 
pielocalicinais) o A cultura de urina nao foi definidame_!l 
te patol6gica em nenhumao 

A análise bistológica permite classificar as 
nossas pacientes em três grupos& ll Pielonefrite crônica = ; casos; 

2 Nef~sulerose - 4 casos, 
3 Rim normal = 1 casoo 

O diagnóstico histol6gico de Pielonefrite orO~ 
nioa foi feito na base do achado da alterações glomerul! 
res 9 fibrose pericapsular9 graus variáveis de atrofia ~ 
bularp presença de cilindros na luz tubular9 fibrose e 
inflamação no estremao 

No espécime de uma das pacientes com Pielone~ 

frite~ não se notaram cilindr•:>e col6ideso Tal f'ato 9 :ntl­
nossa. experiênoia9 raramente aconteceo Campanaoci e Bon~ 
mini 9 entretanto 9 nota.ra.m 9 nos seus estudos de PBR em po.t 
tadorgs de Pielonefrite cr6nica 9 que essa alteragão e~ 
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raramente vista em fragmentos de bi6psiai a nãO ser 
casos muito avançados (34). 

em 

· Consideramos como portadores de Nefrosolerose 
os pacientes cujas bi6psias mostravam alteraçÕes glomeru 
lares predominantemente isquêmicas (espessamento e enru= 
€'amento da membrana basilar9 substância hialina no espa.. 
ço capsular e glomáruloe hialinizados)g segundo os critá 
rios de McMannus (105); nelas não havia fibrose pericap= 
8Ularg nem cilindros col6ideso 

A comparação dos dois grupos possibilita as con 
clusões quei a seguiri enumeramoso -

1) Não houve diferença significatiTa na mádi~ 
de idade (;;.; e 35o5 anos), nem na duração aparente da 
enfermidade (4o3 e 3o9 anos)i entre as pacientes com Pi~ 
lonefrite e as portadoras de Nefroscleroseo 

2) As cifras tensionais médias 9 no grupo com 
Pielonefri te 9 mostraram tendência acentuada (entre 80 e 
90% de probabilidade)p para serem mais elevadas que no 
grupo com Nefroscleroseo 

~ 3) A resposta terapêutica 9 avaliada pela ten= 
Bao arterial final 9 ap6s o emprêgo de diferentes esque­
~e de tratamentop adaptados ~s condiçÕes individuds dos 
caeos 9 foi melhor nos pacientes com Nefroscleroseo ~ 6b­
Yio que esta conclusão não é totalmente !álidat dado o 
fato que, nas pacientes em~iores condiçoesg nao se po­
diam utilizar drogas de açao antihipertensivaintensa(~ 
glioplégicos) 9 que poderiam determinar efeitos colate­
rais prejudiciais. T~das receberamg entretantoi Reserpi= 
nai com ou sem Clorotiazida 9 como medicação antihiperte~ 
8 iva minima. No caso lt o uso de Guani tidina9 embora efs 
tivo 9 _deter.minou reduçao na depuraçãO da creatinina e e= 
levaçao no nitrogênio ureico sa~neo. A paciente de 11! 
mero 8 recebeu ganglioplágicosg nao se conseguindo 9 po= 
r6mi redução importante de suas cifras tensionais. 

4) Não se notaram diferenças significativas nas 
anormalidades urináriasg com exceção do caso 19 que ti­
nha proteindria e hemat~a acentuadas e lipoid~ao 

5) As provas de funçã0 9 no conjunto 9 tendiam a 
ser mais reduzidas nos portadores de Pielonefriteo 
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6) As alteraçÕes de fundo de Olho eram mais ní 
tidas no grupo com Pielonefriteo t de notar9 no entanto; 
que a correlaçãot neste particular9 não pode ser estabe­
lecida com a lesao renal básica, mas tão sbmente com a 
amplitude das cifras tensionais~ como já foi estabeleci­
do (Miatello 9 Saltz)o Tanto ~ assim, que a paciente núme 
ro 4P que aP+,esentav~ cifras tensionais muito elevadas e 
FO KW 3~ tinhá •evidência histológica de Nefrosclerose pu 
ra. Nos outros casos de Nefrosclerose 9 em que o fundo de 
Olho estava entre normal e Gana BlAO ou KW I, a tensão 
diastólica mais elevada foi de 120 mmo 

A comparação dos achados histol6gicos 9 nos dois 
grupos 9 mostra que patologia glomerular importante (fi­
brosa a atrofia) foi mais intensa nos casos de Pielone~ 
fritao O mesmo pode ser dito da patologia tubular. As al 
teraçÕes de estroma foram vistas nos dois grupos 9 emborã 
mais comuns e intensas ~os pacientes com PNo 

A existência de fibrosa e inflamação intersti~ 
ciais 9 em rins com esclerose arteriolar hiperteneiva,foi 
amplamente debatida no trabalho de Heptinstallo 

Sommers acredita que, nestes casos 9 as lesões 
do estroma refletem a atrofia parenquimatosa por isque­
mia e não constituem inflamação 9 no sentido comumente a­
ceitao 

Não foi possfvelp dado o pequeno nümero de ca­
sos9 estabelecer padrÕes que permitissem uma avaliação 
semiquantitativa do comprometimento vaecularo Na base de 
uma impressão puramente qualitativap acreditou-se que o 
grau de arteriolosclerose era maior nos rins com lesões 
de Pielonefrite~ o que está de acOrdo com as observações 
de So~rs (166)o Houve~ por~m~ uma exceção ( caso 2)p em 
que nao se encontraram alteraçoes vasculareso Tal fat o9 

embora raramente vistop já tem sido consignado (OompanBP 
cci e Bonomini) o 

A presença de poucos pacientes com Nefroscle~ 
se pura não autoriza o estabelecimento de correlaçcits de~ 
tro do grupo. Deve~se notar 9 todavia, que os dois paci~~ 
tes que tinham9 na bi6psiap lesões mais intensas (4 e 11 
foram os 'Wlicos que mostraram def'ici t funcional ( Concen"" 
tração e Depuração ureica reduzidas)o 



S,UADRO v 

Análise dos Dados Clinicos de Pacientes Hipertensos 

CASO 1 2 3 4 5 6 1 8 

Idade •••• ;o anos 36 anos 29 anos 45 anos 34 anos 33 anos . 30 anos 34 anos 

Duração •• 5 anos 2 anos 8 anos 10 anos 18 meses 2 anos 2 anos 6 anos 

TA (inic.) 220/180 198/124 145/95 240/130 160/100 160/110 190/120 272/136 

TA (fi nal) 220/136 180/98 120/70 184/113 120/80 125/65 145/75 210/135 

F.O. K\V III KWI Gans AOHI KW III normal KWI KW I ( ?) KW III . .... KW IV 

ECG ou Rd. Aum. VE Sob. VE Sug. RVE RVE- Alt. Sob. VE normal Sob. VE Sob. VE 
Aortop. mistas RV Alt.mi.stas RV 

Proteinú:ria acentuada mini ma mini ma mini ma mini ma mini ma mini ma. mini ma 

Piúria ••• discreta normal normal discreta moderada moderada moderada acentuada 

Rematúria. acentuada normal normal moderada normal acentuada discreta discreta 

Safranina. --- --- o --- ; pc 2 pp 1 pc 5 pc 

Cilindrúria acentuada o discreta o o o discreta mini ma 

Cultura •• 4700/ml negativa negativa negativa 2/ml negativa Sojml 550/ml 
E. branco A.aerog. E. nao hem. Proteus v. 

N. U. .... 21-266,8% 11 me$ 22 mg% 
(uréia) 8.2 mgfo 11.6 mgfo emgfo 9 mgfo 11.6 mgfo 

Dep.Ureica 25% 91% 87 % 69 % 84% 89 % 70 % 58 % 

Dep.Creat. ;e ml/m 82.6 ml/m --- 102 ml/m e; m1/m 59 ml/1 98.; m1/m 37.8 ml/m 

Concent ••• 1.010 1.022 1.036 1.018 1.022 1.028 1.020 1.010 

l?SP ••••• • 7.8% 45% 49.8 % 37.2% 48.8% 40% 47.6% 28.8 % 

Urografia. Def. func. --- normal normal normal normal normal NefrocRlcirosa 
P.N. inicial 

Lipoid'6.ria Hipe:rca1cemia. 
Outros G1icose s. --- --- --- --- --- --- Hipofosf.F. 

dados 115 ~ 
a.lc. dimhn1'da 

--ooOoo--



QUADRO VI 

Análise dos Dados Histo16gicos em Pacientes com Hipertensão Arterial 

C A s o l 2 ~ 4 5 6 7 

GLO:MbULOO - - - -Fibrosa ......... sim sim nao sim na.o nao nao 

Atrofia sim sim - sim ......... nao 

Espessam. e sim sim - sim nao enru.g. da rm 
Fi brose de cápsula sim sim - -nao na o 

Fibrosa sim sim - -
peri-oapaular na o na o 

Subs. prot. 
hialina - sim - sim ou na o nao 

esp. oapsular 

Aderências - sim - -...... na o nao na o 

roBULOO 

Degeneração - - - sim ..... nao nao na.o 

Atrofia sim sim - sim ......... nao 

Dilatação ....... sim sim - sim na.o 

Cilindros epi t ••• sim sim - -nao nao 

Hialinos sim sim - sim ........ nao 

Col6ides sim sim 
... -........ na.o na o 

ESTROMA 

Fibrosa ......... sim sim - sim nao 

Inflamação ...... sim sim - sim nao 
, 

ARTERIAS 

Endarterite sim --- ---defo:rm. ---
Prol. íntima ••• sim --- -- sim 

ARTERfOLAS 

Hialinização sim - - sim ... nao na.o 

eim - - -Necroee ........ nao nao nao 

Nefro-Nefrocal- - ... 
calei-Outros achados •• cinose na. o nao 

nos e 

Diag6sticos Finais 

Caso 1 - Pielonefrite lenta. Nefrocalcinose. 
Caso 2 - Pielonefrite crônica. 

- -na o na.o 

- sim nao 

-nao nao 

- -na.o na o 

sim sim 

- -nao na.o 

- -nao nao 

sim -na o - -na.o nao 

sim não - sim nao 
... ... 

na.o nao 

- -na.o nao - -nao na.o 

--- ---
sim sim 

sim -na o 

- não na o 

- -na. o na.o 

Caso 3 - Rim normal. 
caso 4 - Nefrosolerose arterial e arteriolar. Nefrocalcinose. 
Caso 5 - Nefrosclerose arterial e arteriolar~ 
Caso 6 - Nefrosclerose arterial discreta. 
Caso 7 - Nefrosolerose arterial e arteriolar discretas. 

sim 

sim 

sim 

-nao 

sim 

-nao 

-na.o -nao -nao 

sim 

s1m -na.o 

sim -nao 

---
sim 

sim 
não 

-na.o 

Caso 8 - Pielonefrite aguda e orOnioa. Befrocalcinose. Nefrosclerose. 

8 

sim 

sim 

sim 

sim 

-nao 

-nao 

-nao 

-na.o 

sim -na o 

sim 

sim 
-nao 

sim 

sim 

---
sim 

sim 

não 

Nefrooal-
cinose 

Beutr6filos 
no Estroma 
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A paciente cuja biópsia foi considerada norma~ 
~nha. tensão arterial pouco elevada (145/95) 9 alteração 

screta de FOp proteinüria minima e provas de função no.!: 
~so O eletrocardiograma. evidenciava 9 contudo 9 Hipertr.2, 
ia ventricular esquerdao 

O achado de biópsias normais em hipertensc:. foi 
:erificado nas s~ries de Saltz e Heptinstall e pode tra= 
Uzir a exist~ncia real de um rim integro ou apenas a ~ 

tnreza local da alteraçãO arteriolar~ impedindo que ela 
aparecesse num pequeno fragmento de biópsiao 

t O caso nQ 19 cujo estudo histopatológicoe fei= 
0 na biópsia9 foi completado pelo exame em peça de ne= 

crópsia, apresentava clinicamente hipertensão maligna e 
anatomopatolbgicamente tinha um quadro perfeitamente co~ 
Patfvel com a Pielonefrite lenta de Saphir (153) 9 inclu= 
aive com endarterite obliteranteo 

~LOR D1 PUNÇÃO-BIÔPSIA RENAL NA HIPERTENSÃO ARTERIAL 

Pelo que se viu na introdução d~ste capitulof 
Parece inegável o valor da PBR na investigação de vários 
&epectos patog~nicos das Sindromes hipertensivaso 

Quanto ~ sua utilidade na. avaliação de um pa­
Ciente hipertenso 9 ainda não se possui uma posição defi= 
llida

0 

f Arnold (8) acha que ~ dificil estabelecer a ~ 
derenciação entre as alterações vasculares dependent!s 
e Hipertensão primária e Doença renal primitivap a nao 

ser em casos de patologia bem definida ( Glomerulonefri te, 
~or exemplo)o Cr~ 9 entretanto 9 que a biópsia pode pres= 
ar informação salvadora ao revelar9 num paciente oom H! 

Pertenaão severa
9 

uma Pielonefri te inesperada o 

d Williams (174) acredita que o papel des!mpe~ 
0 Pela PBR

9 
no manuseio terap~utico da Hipertensao art~ 

~alp nãO está totalmente esclarecidoo Pensa, por out!o 
&doP que 9 com refe~ncia ao prognóstico da Hipertensao 
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Essenoialp a PBR não oferece maiores vantagens que as fo_! 
neoidas pelos meios comumente empregadoso Achat po~que 
atrav~s da PBR ~ possfvel diferenciar a elevaçao de ci­
fras tensionais dependente de Pielonefrite crônica ou de 
Glomerulonefriteo · 

Êsse autor relata um caso em que a 
tou a nefrectomia em um paciente hipertenso 9 
supôs houvesse Nefropatia Unilateralo 

biópsia ev,! 
em que se 

O aspecto levantado por Arnold e Williams par~ 
ce ser importante 9 dada a freqüªncia com que a PN se a­
companha de HA e a dificuldade que ~s v~zes se encontra9 

para diferenciar Hipertensão Essencial e Pielonefrite cr~ 
nica. 

A probabilidade de salvar uma vidap como no C! 
so de Kark ( 80) P ou de evitar uma cirurgia. contra.-indic! 
da 9 como no caso de Williams 9 já seriam suficientes para 
mostrar que 9 em algumas circunstâncias 9 o m~todo tem v~ 
lor práticoo 

Mas há outro ponto a considerar9 embora haja 
divergências de opiniÕes a respeito do mesmoo Trata-se 
de sabermos se a PBR oferece dados que permitam avaliar 
os resultados da nefrectomia em um paciente portador de 
hipertensão por Nefropatia unilateral 9 já que a presença 
de lesÕes nos dois rins contra-indicaria a cirurgia.Boss 
(144) acha que 9 em tais casos 9 a biópsia teria grande ~ 
lor, pois poderia demonstrar a exist~ncia de alteraçao 
no rim apã.rentemente não atingidoo Essa tamb6m pamoe ser 
a opinião de Williams o 

Nussenzveig e colao (120)p usando a biópsia a 
c6u abertop que lhes permite obter maior n~ero de frag~ 
mentos 9 crêem que os resultados da nefrectomia não podem 
ser previstos por êste mát odo 9 pois 9 em pacientes com c 
rim oposto pr~ticamente normal, a cirurgia pode não con­
duzir ~ normalização das cifras tensionaiso O número de 
casos d8sses vários autores ainda ~ pequeno para que se 
possa tirar uma conclusão definitivao 

Vemos 9 pelo expostop quep apesar das restri­
çÕes~ o emprêgo da PBR está justificadop e pode 9 ao me­
nos em certas circunstâncias, prestar informações valio­
sas e at~ decisivaso 
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No nosso grupo de pacientes~ o método teve um 
Valor limitadop pois conquanto se tenha encontrado Pielo 
nefrite em 3 casosp êsse achado nãO modificou substan­
cialmente a terap~utica utilizadao 

Baseando-nos apenas em dados clinicos 9 fizemos 
o diagnóstico de Hipertensão Essencial em cinco casose 
Em três 9 a biópsia mostrou Nefrosclerose pura; no quarto 
Paciente~ o diagnóstico bistológico foi Pielonefrite crô 
nica; no quinto 9 o rim estava normal .. Houve assim9 boa 
correspondência entre diagnóstico clinico e achados his= 
tológicos., 

=~OOÜOO== 





Capitulo VIII 

PIELONEFRITE E PONÇÂO=BI ÓPSIA RENAL 

f A importânc.ia da Pielonefrite decorre de três 
a tos principais g 

1) ' extremamente freqüente~ 

2) ~ a nefropatia que9 na fase crenica~ma.is C-2, 
mumente leva ~ insuficiência renal; 

3) ~ considerada por vários autores como impor 
tante~ator etiológico de Hipertensão arterialc -

A incidência desta enfermidade renal 9 em na= 
c(r6peias de adultos 9 tem variado de lo6 %P conforme Bell 
citado em 151) 9 a 20 %, segundo Weiss ~ Parker (citados 

em 129)c Kass (86) refere-se a uma incidência ainda mais 
elevadas considerando as formas ativas e inativas a doen 
Ça apareceu em cêrca de 33 % das necr6psia realizadas Dõ 
Boston Cit,y Hospital~ nos ~ltimos 20 anos; ~3 dos pa­
Cientes em que foi encontrada a forma ativa9 faleceram 
em conseqftência da doençao 

Jaokson e colso (71) encontraram Pielonefrite 
( PN) em 9 % das necrópsias e 9 em seu trabalho 9 como no d'! 
Rass~ a enfermidade fci considerada a principal causa de 
~orte em ~3 dos casos. 

Em bases puramente clinicas 9 pode=se inferir a 
elevada incidência de P.N9 ao considerarmos a freqUência 
com que Y~ss encontrou bacteriúrias assintomáticae~ por 
~le reconhecidas 9 como um dos elos iniciais da cadeiaqu~ 
começando com a chegada dos germes no rim ou vias excre-
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toras 11 termina em Pielonefri te crônica ( PNC). 

Assim Kass achou bacteriúria significativa~ 
de 100~000 germes/ml) em 6 % das mulheres em tratamento 
ambulat6rio 9 em 18 % das mulheres diab~ticas 9 em 6 % das 
mulheres grávidas 9 em seu primeiro exame prê~natal 9 em 
23 % de mulheres com Cistocele 9 em 5 % doe homens diabp­
ticosp em 98 % de 100 pacientes em que um cateter perma­
neceu na bexiga por 96 horas» em 70 % doa homens hospit~ 
lizados num Serviço de Urologia (150)Q 

Dada a elevada incidência da enfermidadep nãO 
~ de estranhar seja ela, na fase crônicap a principal ca~ 
sa de insuficiência renalp como mostraram Enticknap e co 
laboradores (citados, em 73), que a encontraram em 50% 
dos casos cl1nicamente diagnosticados shmente como Ure~ 
miap ou Jan Brod (27) que em 69 pacientes falecidos cow 
insuficiência renal achou PNC em 36o2 %9 enquanto Glome­
rulonefrite era responsável pela uremia em l8o8 % e Ne­
frosclerose em 14o5 %. 

No referente A incidência de Pielonefrite e S 
elevada freqüência com que determina uremiap não há di­
vergências entre ps autorese 

O mesmo não acontece em relação ao papel da e~ 
fermidade como causa de hipertensão arterialo 

A incidência de Hipertrofia ventricular esquez 
da em 3 pacientes jovens falecidas com PN já havia sidO 
notada por Loe!lein (citado em 129) em 19i7o Desde entã~ 
vários autores encontram a PN como causa de hipertensão 
arterial (HA) em freqüências que vão de 16o6 % a mais de 
60% (27~ 43~ 58 9 12927 ainda maisp a PNC foi considera­
da causa de hipertensao maligna em 15 a 20 % dos oasoe 
de Weiss e Parker e 19&7% dos pacientes de Jan Brodo 

Um dado adicional que sugere a correlação efl"' 
tre BA e P.N ~ fornecido pelo achado freqüente de altar~ 
ções urológicas em pacientes hipertensos 9 como verifica-­
ram Schroeder (158) e Maher e Wosika (citados em 14l/~ 

A existência de HA 9 dependente de Pielonefri­
te unilateral 9 e a cura ou alivio do processo hipertens! 
vo pela nefrectomia têm sido considerados como uma evi~ 
dência a mais da relação entre as duas enfermidadeBo 
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Entretantop em que pesem os argumentos a~onta= 
dosp há um grupo de autores que não aceita a relaçao cau 
sal entre P.N e EAo Entre as várias razÕes apontadas 9 fi~ 
gQram as seguintesg 

1) ausência de hipertensão na Pielonefrite a~ 
da9 ao contrário do observado na Glomerulonefrite; 

2) a falta de uma correlação bem estabelecida 
entre o grau de comprometimento renal na PN e a severida 
de da doença hipertensiva (161); -

3) a observação de pacientes com PN que morrem 
em uremia 9 sem nunca terem apresentado HA (44)o Por ou= 
tra parte~ contrariando os estudos de Schroeder9 Maher e 
Wosika9 Pearman {citado em 39) achou que em pacienüs com 
evidência urol6gica de PN9 a incidência de HA não era 
tna.ior que naqueles enfermos sem doença renal~ Além disso, 
nem sempre a nefrectomia reduz as cifras tensionais em 
hipertensos com nefropatia unilateral; os bons resulta= 
dos vão de 50% (129) a 15% (39)o Goldring e Chasis(62) 
negam taxativamente a exist~ncia de hipertensão por ne= 
fropatia. Colby (39) acredita que a revisão dos casos ~ 
l~tados de Pielonefrite unilateral e BAv deixa a impres= 
sao de que estap parece estar mais relacionada com a e­
Xistência de lesões vasculares dentro do rim que com a 
Pielonefrite 9 e que tal enfermidade 9 sem lesões vascula­
res9 s6 raramente leva ~ hipertensão~ Tal afirmação de 
Colby não representa novidade~ pois no trabalho de We!ss 
e Parker a HA foi considerada como dependente de lesoes 
arteriais e Saphir (153) considera a "endarterite proli= 
ferativa"~ encontrada nos seus casos de Pielonefrite le~ 
ta» como o fator fundamental da hipertensão nesta doençao 
O mecanismo pelo qual se produziria HA na PN não ,.. ficou 
esclarecidoo Para Weise e Parker e Saphir9 as lesoes ar= 
teriais são as responsáveis pelo distúrbio hemodinâmico! 
tal mecanismo não 6 aceito por Jan Brod ( 27) ~ K:ipnis ( 89 J 
aoredi ta que a diminuição do fluxo plasmático re~lp noo3> 
tado em pielonefri ti c os~ traduzindo uma diminuiçao na P8.!: 
fusão efetiva do 6rgâop seria a causa de HA~ Entretantop 
Bonomini (21 9 22 9 23) encontra ~minuição d2 FPR em por= 
tadores de PNC quer tenham ou nao hipertensao arterialo 

Em suma
9 

embora haja argumentos ponderáveis co~ 
tra a participação da PN na gênese de muitos casos de ~ 
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tais argumentos 9 em sua maioriap têm um caráter puxamen~ 
te teórico e não explicam por que alguns pacientes com 
Pielonefrite unilateral melhoram com a nefrectomia e por 
que razão, em muitos pacientes jovensp falecidos com BÀ 9 
a ~ca lesão renal encontrada é a Pielonefrite crônic~ 

t: provável que~ partindo dessas discrepânci.as 9 

alguns autores supuseram a existência de uma re~ação en­
tre os dois processos inversa da até então estabelecidag 
não era a Pielonefrite que ocasionava a hipertensão,mas 
as alteraçÕes renais determinadas pela HA predispunham ~ 
instalação de infecçãoa Assim~ Brackett (26) 9 em ratos 
tornados hipertensos pelo uso de envoltório de celofane 
em tôrno dos rins e a ingestão de s6diop obteve infecção 
urinAria em 8 de 24 animais, enquanto apenas 5 de 39 a~ 
mais de contrôle se tornaram infectados~ 

As experi~ncias de Shapiro (161) em ratos to~ 
nados hipertensos, pelo uso de DOCA e solução salina,mo,! 
traram que êsses animais não sbmente eram suscetiveis ~ 
inoculação com o colibacilo, o que era ~esprez!vel em r! 
tos testemunhasp como também a inoculaçao de colibaciloe 
ou proteue em ratos hipertensos por algum tempo,determi­
nava piora transitória (colibacilo) ou permanente (~ro­
teus) das cifras tensionais e intensificação das lesoese 
particularmente vasculareso ~ste ~ltimo resultado era ~ 
tido com a infecção por proteuso Na opinião de ShapirO 
tais achados experimentais poderiam fornecer duas expli­
caçÕes sôbre as relações entre PN e HAp mais condizentes 
com os conhecimentos clinicosg 

1) o rim do paciente hipertenso pode ser mais 
sensível ~ infecção que o rim normal; 

2) uma vez estabelecida a hipertensãop a infe~ 
ção renal pode agravar a doença hipertensivao ~the e 
colao (163) se dispuseram a verificar, face aos dados ~ 
perimentais anteriores, se a incidência de ba.cter:I.1Sr.ia S,!. 
ria maior em hipertensos, quando comparados a um g:mpo de 
indivíduos da população geral com a mesma idadep sexo,etO• 

Encontraram bacteri~ia em 18 % doa hiperten~ 
soa e em 8 % do grupo "normal" e 9 embora a incidência fô,! 
se maior que o dôbro 9 estatisticamente não era signific~ 
tiva e diz Smythe que essa diferença pode em parte ser ! 
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t~ibuída h presença de pielonefrite no grupo com HA 9 não 
havendo necessidade de invocar uma. suscetibilidade aumen 
tada do rim do hipertensoo 

Do ... que foi di ·to pode~ se concluir que ainda. não 
há uma opi~ao unânime a respeito da relação entre PN e 
BA o que nao impedep todavia9 que se continue procurando 
com afinco a presença de infecção urinária em portadores 
de hipertensão., 

Em que pese a importância da PN e de vários de 
seus aspectos patog~nicos e clinicOSg tal afecção mo tem 
sido objeto de muitos trabalhos atrav~s da PBRo 

Reub.i ( 139) acredita que o m~todo seria extra= 
mamente ~til no diagnóstico de PN 9 embora ae possibilida 
des terapêuticas não sejam muito prometedoraso Zoll inger 
(176) crêp por~m9 que a natureza focal do processo de pie 
lonefrite torna esta afecção pouco apropriada para a P.8:i 
Parrish e Howe (125) 9 fazendo a correlação entre o diag= 
nóstico clinico e o histológico em dez casos 9 verificam 
que a enfermidade não foi considerada em 4 casos que P 1>!, 
la PBR9 apresentam lesÕes características., Rodrigo Ubi= 
lluz (171) estuda 4 casos em que o diagn6stico clinico 
foi confirmado pela biópslao Kipnis e colao te9) estudam 
20 pacientee 9 19 dos quais apresentam infecçao persiste~ 
te do t rato urinário por vários anos, um apresent!;va Pi.,! 
lonefrite agudao Neste grupo 9 l /3 dos pacientes na.o apr~ 
sent ava alteração morfológica ou funcional do rim; not~ 
ram também os autores que havia uma estreita correlaçaQ 
entre a presença de alter~s~stológicas e anormalida= 
des das provas funcionaiso 

t de notar que p no grupo de pacientes apresen= 
tadoe e com lesÕes de PNC 9 a tensão diast6lica média era 
d! 83o5 v enquanto a concentração de uréia ou nitrogênio 
nao prot ei co estava acima do normal em todos êlee .. 

Num estudo posteri"~r (72) o mesmo grupo de ~u­
tores descreve os achados histol6gicos~ as correlaçoes 
clinicas~ patológicas a funcionais numa série d6 50 P~ 
Cientes com bacteriúria crônicao Verificam que as bJóp= 
Sias são adequadas~ pols em 70 % dos espécimes pode ser 
f!ito o diagnóstico de Pielonefriteo Descrevem com exati 
dao os achados histopato16gicos 9 classificando=Qa de a= 



~ 118 ~ 

côrdo com a intensidade das lesÕes emg 

1) Pielonefrite aguda ou recentemente adquiri~ 
da; 

2) Pielonefrite crônica inicial; 

3) Pielonefrite crônica avançadac 

Uma verificação importante foi a ausência de 
inflamação intersticial nas fases agudas do processo 9 ao 
contrário do que cl~ssicamente se pensava; as lesôes 9 ne! 
ta fase 9 são b~sicamente representadas pela presença de 
cilindros celulares e de leucócitos polimorfonucleares 
nas luzes tubularesc 

Observaram tamb~m que a função renal se vai co_! 
prometendo ~ medida que o processo histopatol6gico se ia 
tensifica., A cultura do fragmento de rim mostrou result! 
dos positivos em 36 %do total e s~mente quando a hiato~ 
logia do espécime era anormal; em 78 % dos casos~ o ge~ 
me isolado pela cultura do fragmento havia sido obtidO 
na urinap pr~viamente h punção., - ,., Nao fazem referências especiais ~ hipertensao 
no grupo com Pielonefrite pura; dizem s~mente que pielo­
nefrite9 secundária a outras doenças renais (10 pacien~ 
tes) era freqüentemente acompanhada por hipertensão e ~ 
zotemia. Em 1958,Merriam e cols .. (109) publicam correl~ 
çÕes clinioo-pato16gicas em 120 pacientes portadores de 
Pielonefrite diagnosticadat ocasionalmente, durante as 
simpatectomias em pacientes hipertensos sem evidência c14 
nica de infecção urinária; tal nftmero representava. 13o5~ 
do total de 1700 biópsias renaiso Pielonefrite crônica 
foi caracterizada pelo achado de cicatrizes irregulares9 
tâbulos dilatados contendo cilindros colóines e infiltr! 
ção plasmocitá.ria~ juntamente com outros tipos de leuc6 .. 
citos 9 no estromac A presença de cilindros colóides se~ 
plasmócitos foi considerada como evidência de PN curada 
e a existência de cilindros purulentos e polimorfonucle! 
res em um ou mais túbulos 9 juntamente com os sinais de 
cronicidade acima descritos, permitia o diagnóstico de 
Pielonefri te aguda e crônica. o Da comparação dêste grul'0 

de pacientes com as s~ries anteriormente estudadas peloS 
mesmos autores (147) em q11e havia apenas o diagnósticO 
de Nefrosclerose, chegaram ~a seguintes conolusõaa g 
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1) o grupo pielonefritico mostrou uma mortali= 
dade algo maior; 
~ 2) os pacientes dêste grupo apresentavam ten-

sao arterial significativamente mais alta para os mesmos 
graus de nefrosclerose· 

' 3) não mostraram uma melhoria da função renal 
no pós-operatóriop tão freqüentemente como no grupo ne~ 
frosclerótico • 

. _ fases achados de Merriam e cols. apoiam a supo 
~~çao de Shapiro (161) de que o papel da infecção seria 
~ntensificar o processo hipertensivo comprome~Pndo ainda 
mais o rim pr~viamente atingido pela hipertensãoe 

Não se poderia encerr~ esta breve revisão sem 
citar os estudos da Escola italiana, que vem produzindo 
trabalhos de imenso valor em vários aspectos da PNC. 

Assim, Bonomini, em 1958 (21) e em 1959 (22» 
23) e Campanacci e Bonomini, em 1960 (34) expÕem as ob­
~ervaçÕes obtidas em quarenta e uma biópsias realizadas 
em 36 pacientesp sendo o diagnóstico confirmado em 27 ca 
soa. Embora em sua primeira observação (20) achasse Bonõ 
mini que o m~todo era limitado para o diagnóstico da PN7 
dada a natureza focal do processop não confirma essa im­
Pressão em 1~60p achando, então1 qtie a distri~uição desi 
gual das lesoàs dentro do rim nao ocorre frequentemente. 

As alteraçÕes por ~lesdescritas não diferem do 
comumente relatado na literatura; entretantopacharam que 
os cilindros colóides são de ocorrência infreqüente, sur 
gindo em apenas 2 dos .;asos mais avançados de sua s~rie .-

fstes autores encontram hipertensão em mais de 
50 % dos pacientes e esclerose vascular em pr~ticamente 
todos os casos. Não cr3em»porêm, que as alteraçÕes arta­
riolares vistas dependam do processo inflamatório, mas 
sim que os graus avançados de esclerose vascular, encon­
trados comumente na PN, são conseqüência direta da HA. É 
de notar, porém, que constataram ~sclerose vascular av~ 
~ada em casos de PN sem hipertensaop o que, sem d~vidap 
~em complicar um pouco a relação que pretendem estabele­
cer entre elevação das cifras tensionais e lesÕes arte-
riais e/ou arteriolares. 
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Uma importante contribuição de Bonomini ( 20) 
refere=se & c~rrelação entre alteraçÕes hlstol6gicas e 
concentração plasmática de bioarbonatoo ~ste autor veri­
ficou uma relação estreita entre alteraçÕes progressivas 
do glomêrulo e diminuição da reserva alcalina; a correla 
ção com o grau ie comprometimento tubular não era tão ~ 
tida o 

Os autores italianos citados foram os únicos 9 
segundo nos parecep a descreverp através da PBR~ as alti 
rações inters tioiais do rim em casos de Leucemia e Ltnf'os 
sarcoma 9 chamando a atenção para as intensas lesÕes tubÜ 
larea 9 notadas nas fases crônicas dest'ls afeoçÕes. TaÍ 
conhecimento 6 de importância pela eventual necessidade 
de se estabelecer9 nas ciL·cunstâncias menoionadas 9 o dia_& 
n6stico diferencial histo16gico com Pielonefriteo 

Do que foi visto 9 pode-se concluir que a PBR 
na PN~ dado o pequeno n~ero de trabalhos at~ agora rea­
lizados, não trouxe maiores subsidies para esclarecer a 
relação entre esta enfermidade e a hipertensão arterial. 
É possivel quep no futuro~ um maior n~ero de investiga.-­
çÕes em que se procurem correlacionar estudos da hemodi~ 
nâmica renal com alteraçÕes morfol6gicas em bi6psias se­
riadasg possam trazer esclarecimentos definitivos sObre 
@ste importante e atraente problemac 

OBSERVAÇÕES CLÍNICAS 

CASO I = Edy~ 31 anos 
Hospital izada em 15o5o60 
Ficha Clinica N2 140-60 
Laudo Patológico N2 691-c-60 (Lo Fo) 

1) Relato Clinico - Em dezembro de 1959 come­
çou a ter cefaléia frontal cons tante o Por essa mesma áP2 
ca e de maneira mais ou menos concomitante 9 eurgiram do­
res lombares e polaci6.ria.o Posteriormente c·:nneçolJ. a aprz 
sentar disúria inicial e incontinência urináriao Os sin~ 
tomas se foram intenst.ficando at~ quinzt:? dlas atr~siq~ 



- 121-

do come9&ram a melhorar espont!net:Unente. !lotava freqüen­
temente dep6si to na urina e diz que, ap6s a micção, saia 
P'ds da uretra (si c) • Emagreceu 11 k8 em seis meses o Não 
llencio:na febre. 

Paciente emagrecida (Altura de 1,57 me POso de 
47 kg), apir6tica 9 com mucosas algo descoradas. Ictuscor 
dis em situação normal .. Sôpro sistólico . (+) de baixas 
freqU@ncias, audivel nos focos mitral, tricuspidiano e 
no mesocárdio .. Pulso 80p eurritmico. Tensão arterial 95/ 
/75. DOr k palpação do quadrante inferior direito do ab­
dollle. 

2) Exames Complementares 

· a) Urina: proteinas, traços nitidos; leuc6ci­
toa, 8 pc (36 milhÕes/24 h); ertir6citos, 15 pp (607.000 
•• 24 h); leuc6citos corados pela Safranina O e Viol•ta 
de Genciana, O a 10 pp; cultura, Aerobacter aerogenes na 
q~tidade de 105.000/ml. 

b) Provas de Punção Benals Depuração ureica, 
71 ~; Concentração, 1026; Excreção de PSPp 52.8 ~ em 15 
'iDntoa. 

c) 1Jrografia Excret6riaa normal. 

flaaa. 
d) Ginecol6gicoa J.Dente bilateral. Col_pite d! 

o ) ,.. e PU.n9ao-bi6~sia renala realizada em 31.5; e-
le?ação da temperatura (37·9~) na tarde da biópsiaD 

3) Tera utica e EYolu ão - Bovobiooina e Sul­
tametoxipiridazina. Alta assinto tica. 

4) Sumário e Discussão - Paciente com sinto­
~ de infecçao urinária de 5 aeses de duração, sem evi­
:ência de insuficiência renal e sem hipertensão arteriaL 
b ~ portadora de processo ginecol6gico .. A terapêutica foi 

!111 sucedida, ao menos do ponto-de-vista aintomático,pois 
~o foi possivel re~etir a cultura antes de sua alta. 
1&gn6sticos Infecçao urinária recente. 
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CASO II - Gelrl. ~ 29 anos 
Hospitalizada em 2lo3.60 
Ficha Clinica Ng 84-60 
Laudo Patol6gico N~ 443-c-60 (Lo r.) 

1) Relato Clinico - Desde os 25 anos vem apre~ 
sentando um processo articular progressivo, caracteriz~ 
do ~or artralgias 9 flogose ~ defici t funcional das artiO! 
laçoes atingidaso ~sse processo foi precedido por sens~ 
çÕes parestêsicas nas mãos e p6so Inic~ou-se nos punhoSÍ 
atingindo depois os tornozelos 9 joelli~at coluna cervic& ' 
ombros, cotovelos e dedos de ambas as maoao No '11ltimo ano, 
começou a ter rores lombares de intensidade moderada, sem il'-' 
radiação e que pioram na fase p~-menstrualo Há 15 di&S 
teve exacerbação da dor lombar e surgiram concomitante ... 
mente calefrios, polaci11ria e disúria. 

Altura 1.62 m, p3so de 45.3 kg, a~irêtica. Bi ... 
potrofia e hipotonia musculares .. Dor e fluxao em váriaB 
articulaçõeso Dor e limitação do movimento, dos eegme~ 
tos cervical e lombar da coluna. Tensão arterial 106/64• 
PUlso 64~ eurritmico. Tire6ide discretamente aumentada• 

2) Exames Complementares 
,. 

a) Urinag proteinas, traços levissimoec .leucó­
citos, de 5 aa&àis de 50 po (287 milhÕes/24 h); eritr6o! 
toe, 3 pp .a 5 po (3.9 milbÕes/24 h); leucócitos coradOS 
pela Safranina O~ ausentes; culturasp Eo coli e EatreptS 
cocomo hemolitic~ (8 germes/ml); no sedimento corado pe ... 
lo m6todo de Gram havia vários bacilos Gram (~) e cocos 
Gram (+). -

b) Erovas de Função Renal s Depuração ureic&9 
71 %; D!J>uraçao da Crea!inina eDd6gena

11 
103.9 ml/m; con .. 

centraçao, 1023J Excreçao de PSP9 46.6 % em 15 minutos• 

c) Exames Hematol6gicoss hemat6crito
9 

37 %; b! 
moglobina, 10o3 g%; leucócitos, 8200/~ com f6rmula noL 
mal; Sedimentaçãop 35 mm; Pesquisa de célula lEp negati"' 
va. 

d) Bioquimica do Sa.nguea Nitrogênio ureico~ 11 
mg%; Algumina, 4 .. 2 f!l,; Globulinas, 2o2 t'/oo 
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e) Urografia Excret6riag !formal 

f) Exame Ginecológicos Anerlte esquerda (Pio­
-ealpingi te); ce~ici te cr6nica. · 

g) Radiografia de mãos e coluna cervical; si­
nais radiológicos de Artrite rematóide. 

h) ~gão-biópsia !inalz realizada em 12.4.60; 
sem complioaçÕeé·. 

• 3) Tratamento e Evolução - Recebeu apenas Cor-
ticóides para tramento da Artrite reumatóide. 

4) Sumário e Discussão - Portadora de Artrite 
:reumat6ide com sintomas recentes de Infecção urinária. A 
'IU'ocul tura mostrou apenas 8 germes por ml, mas no sedi­
mento corado pelo Gram havia vários bacilos e cocos. Tal 
discrepância 6 explicada por Sanjurjo {152) na base de u 
118. Viru.l.~ncia diminui da das bactêrias, o que · impediriã 
seu desenvolvimento em meios de cultura, embora fOssem 
elas excretadas em suficientes quantidades para aparecer 
llo sedimento. Essa paciente tinha uma pi"dria :maciça, pro 
?aa funcionais praticamente normais. A pesquisa de cêlu= 
laa tE foi negativa. 

Diagnósti.co clinico a Infecção urinária recente. 

CASO III - Idalina, 61 anos 
Hospitalizada ea 12.5.60 
Ficha Clínica lfO 136-60 
Laudo Patológico lfO 742-c-60 (L. P~ 

1) Relato Clinico - Transferida do Serviço de 
Ginecologia, onde iria ser operada de Prolapso uterino, 
qUe se havia iniciado 12 anos antes. Nos exames prê-ope­
~t6rios notou-se elevação da urêia sanguinea e a trans­
feriram para a 11 C~inica Mêdica. 

A anamnese revelou que, desde os 30 anos de i­
dade, a paciente apresentava dores no quadrante superior 
direi to do abdome, que se irradiavam para a região lom­
bar direi ta e raiz da coxa. As dores surgiam de maneira 
Ptriódica, com meses de intervalo entre uma e outra cri­
se, e nunca se acompanharam de hematdria, febre ou sint~ 
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mas miccionaiso A ~ltima crise dolorosa intensa ~oi aos 
51 anose Aos 41 anos teve hematl1ria 9 não precedida de c! 
licaj que durou três ~ias 9 desaparecendo espontAneamente. 
Atualmente as dores sao continuasp mas pouco intensas.~ 
5 anos 9. disseram-lhe que tinha a pressão alta (si c). loS 
~ timos anos vem tendo defici t visual progressivo e EJII8.-' 
greceu 6 kg a partir de 1958. Há alguns meses tem fre"" 
qttentesepis6dios de polacidria e disdria. 

Altura 1.67 m, pêso 60 kg 9 apirêticaj edema P.! 
rimaleolar discretoo Ictus no 5g EIC~ para fora da linhS 
hemiclavicula_r. S~pro eis t61ico ( ++) , grave, aud.ível 
mais n1 tidamente no foco mitral. Aorta palpável na fúc~ 
la esternalo Tensão arterial 140/80. Pulso 84, eurr.ítroi-
CO o 

2) Exames Complementares 

a) Urinas proteínas, de traços levíssimos a 
75 mg por mil; leuc6citosj de 2 a 20 pc; eritr6citoa, de 
5 pp a 4 pc; leucócitos corados pela~atranina"O~ 10 pp; 
bactérias no sedimento corado pelo Graía~ ll&i.a de 50 bac! 
lo! Gram (-) por caapo de imersão; cultura, maia de 1 m! 
lhio de E o co li por al de urina. 

b) ~vas de Punção Renala Depuração ureica, 
89 ~1 Depuraçao da C!:eatinina end6gena, 69 ml/•J Conoell"' 
traçao, 1019; Excreçao de PSP

9 
26.6 %. 

c) Bemogru~u Bemat6cri to 38 %; hemoglobina llo4 
s%; 6600 leucócitos com 2442 segmentados e 1320 eosin6f! 
los. 

d) Bioquúaica do Sangueg Nitrogênio ureico, 
12.6 ma%; Glicose, 105 me%; Uriia sanguinea (Serv. Gin.) 
84 mg/oo 

e) Fundo de Glhoil AO- catarata. senil inicipie! 
te; angiosclerose retiniana inicial. 

f) Urogratia Excret6ria.g duplicida.de pielo~ 
teral esquerda, incompleta., unindo-se os dois ureteres 
na pequena cavidade pélvica; imagens pieloca.licinais e 
ureteres de aspecto anat~mico; bexiga situada abaixo dO 
cont~rno do pubis em decdbito dorsal (Ftose vesical)o 
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g) Punção-biópsia Renalg realizada em 9o6o60; 
aem complicações~ 

3) Evolução e Terapkatica - Durante sua perma­
nência no Serviço, recebeu dieta hipoproteica e Tetraci­
Clina com suplemento vi taminico. Quando a ,urtUa sangui­
nea atingiu cifras normais foi transferida para o Servi-
90 de Ginecologia. 

4) Sumário e Discussão - Prolapso uterino e ve 
8ioal de doze anos de duraçaoo Dores lombares, abdomi:' 
llais e um episódio de hemat'6ri&e Polaci'6ria e disúria st> 
lente nos ~timos meseso Quando se hospitalizou, a uréiã 
&atava elevada (84 mg%) o Tratava-se provkvelmente de hi­
Ptrazotemia pré-renal, porquanto após a cirurgia correti 
la do Prolapso uterino e vesical, a depuração ureica foi 
de 89 %. A concentração e a Depuração da Creatinina mos­
traram, entretanto, resultados anormais. Apesar de uma. 
l'eferência a niveis tensionais elevados, a pressão nunca 
11ltrapassou de 140/90o 

No presente caso, além do Prolapso vesical, ha 
lia. um fator urológico óbvio para manter a infecção uri= 
~1"ia 9 representado pela Duplicação de uretereso 

O diagnóstico clinico foi de Pielonefrite crO-
~ca com Insuficiência real .incipiente. . 

CASO IV - · Karia Olivia1. 41 anos 
. Hospitalizaçao em 25.3o60 

Ficha Clínica No 88-60 
Laudo Patológico :rro 491-c-60 (L. F.) 

1) Relato Clinico - Desde os 29 anos apresenta 
dores lombares "em pontada", polaoi'6ria e disúria que sur rlll de maneira periódica. Um tratamento feito no inicio 
a enfermidade fêz com que diminui saem as dores, mas não 

a dieúria. Posteriormente tOda a sintomatologia retornou 
~a intensa 5 aoompanhadap então~ de febre. O uso de Ni­
l'ofurantoina trouxe-lhe melhora passageira. Há três me-
~ea, por conselho médioOp submeteu-se ll. cistoscopia. !s-
9 exame determinou exacerbação doa sintomas; na ocasião, 
~tou que a urina se apresentava como catarro (si c)., Re­
e:re Anosmia há vários anos. 
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:som estado de nutrição .. Pulso 80» eurrítmico. 
Tensão arterial 120/84., Exam! neurológico normal. Ex8Dl8 
ginecológicoz retroversoflexao uterina; Leucorr6ia. 

2) Exames Complementares 

a) Urina: proteínas, traços levíssimos; leucó­
citos, 1 pc; eritrócitos, 1 pc; leucócitos corados pela 
safranina o, ausentes; cultura, Estreptococo não hemoli~ 
tico numa quantidade de 5000/mlo 

b) Provas de Função Renal: Depuração ureica, 
68 % com Nitrogênio ureico de 10 m&%1. Depuração da Cre~ 
tinina endógena9 90 ml/m; Concentraçao, 1020; Excreçao 
de PSP, 36.6 % em 15 minutos .. 

c) Urografia Excretórias normal 

d) Cistoscopias normal 

e) Punção-biópsia Renal~ realizada em 24.4.60; 
no pós-operatório teve dor local d~creta .. 

3) ETolução e Ter~pêutica - ·Recebeu Cloranfe~ 
col e medicação antiespasmÓdica. A melhora foi ape:ra pa,!: 
cial .. Deveria voltar para nova avaliação dentro de trêS 
meses. 

· 4) Sumário e Discussão - Sintomas recurrentes 
com 12 anos de duraçao. Defici t funcional discreto. Ui'~ 
grafia e Cistoscopia .normais .. O uso continuado de anti' 
bióticos foi provkvelmente o fator responsável pela qu~ 
tidade reduzida de germes na cultura. Não foi possível 
esclarecer a causa da Anosmia. 

O diagnóstico foi Infecção UrinAria Rec~ente 
com Insuficiência renal inicial. 

CASO V - Maria José, 24 anos 
Hospitalização em 23 .. 12.,59 (1• vez) 
Ficha Clínica }{o· 120-60 
Laudo Patológico ·wo 43-c-60 (L. F.) 

1) Relato Clinico - Há um ano 9 dor lombar "e!J 
ardência", que melhora com o repouso, caráter contfuuO• 
No 11ltimo mês surgiram febre, polacil1ria. o dis'll.ria e a~ 
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rente exacerbação da dor lombaro Anorexia. Intolerância 
Para leite, carne, ovos e bananas que, quando ingeridos, 
determinam epigastralgia "em pêso" o Desde os 17 anos tem 
corrimento vaginal e dor no baixo ventre o Duas gravide­
zes normais. 

Emagrecida. Pulso 56, eurritmico. Tensão arte­
rial 105/50. Aumento difuso da 'l'ireóide, que tem consis­
tência elástica e ê indolor. 

2) Exames Complementares 

a) Urinai proteínas, traços leves; leucócitos, 
20 pc (4.96 milhÕes/24 h); eritr6citosp 1 pc (77.000/ 24 
horas); cultura, Aerobacter aerogenes e Estreptococo não 
hemoUtico mais de 1 mil.hão/ml de urina. 

b) Provas de Punção Renal3 Depuração ureica, 
85 %; Depuração da Creatinina, 83.8 ml/m; Concentração, 
1024. 7; Excreção de PSP, 60 % em 15 minutos. 

c) Hemograma. a normal 

.. d) Urografia Excretóriai diminuição de secre-
2&o e hipotonia moderadamente avançada das caTidades pi!. 
locaucinais, principalmellte k direi ta; Quadro radioló~ 
co compatível com Pielonefrite crenioa inespecífica. 

e) o. 1. Lo: Parl.gi te cr6Dica, deario do sep­
to; rini te hipertr6ficao 

. f) Punção-biópsia Ren&l3 realizada 8ll 14.1.60; 
no dia da intervenção e no 4ia iJD&diato teve temperatura 
de 37.9°. 

3) Evolução e !erap~utica - Wa primeira hospi­
talização recebeu Witrofurantoina com melhora sintomáti­
ca e negativação da cultura de urina. Em março de 1960 
foi submetida k cirurgia ginecológica no Serviço de CU­
!lica Ginecológica. O exame histopatológico da peça moa­
t:roua Salpingi te c~nica, corpo l'liteo hemorrágico e pro­
~4vel EDdometriose. 

Após a cirurgia, novamente hospitalizou-se na 
la c. K. O exame de urina mostrou então1 traços levíssi­
~e de proteínas; 1 eritr6cito po; 10 leucócitos pc; le~ 
06citos corados pela Safranina 0,8 pc; cilindros hiali-
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nos e com piócitosp 3 pp; cultura, E., coli e Estreptoco­
co não hemolitico 1750 por ml., 

4) SUmário e Discussão ~ Sintomas que durav~ 
no máximo l ano., Provas de funçao pràticamente normais• 
Na urografia havia evidência morfol6gica de Piel onefrite 
cr8nica. A resolução cirdrgica do seu problema ginecoló-­
gico deve ter atuado favorhvelmente s8bre a Infecção ~ 
nária. O diagnóstico clinico final foi Pielonefrite c~ 
nica não complicada., 

CASO VI - Maria Neusap 20 anos 
Hospitalização em 8.10o60 
Ficha Clínica no 93 
Laudo .Patológico NO 60-1523c (L. r.) 

1) Relato Clinico · - Há vários anos apresenta 
dores ·lombares, continuas, de caráter profundo (si c), que 
pioram com o esfOrço e se irradiam aos flancos. Em junhO 
do ano em curso teve exacerbação das dores e febre. Nun .. 
ca teve diriria ou polaci'dria. A urina 6 sempre vermel.b& 
(si c). Aos 5 anos teria tido Reuaatisao e aos 15 8DDII foi 

·-~ ~bmetida h amigdalectomia. 

Boa estado de nutrição. Temperatura 37.1°. Pl1! 
ao 104, eurri'Wico. Tensão arterial 120/80. . 

• 
2) b.aaes · Compleaentares 

a) Urinaa proteinasl traços levíssimos; leucó­
citos, 1 a 5 pc (400o000/24 hJ; eritr6citos, .5 pp (1.211.! 
lhÕes/24 h); cilindros hialinos, 5 pp; 1eucóc1tos cora-
dos pela Safranina O, 10 P~; no sedimento corado pelO 
Gram havia 15 bactérias G t +) por campo de imersão; nB-
cultura, 200.,000 Estreptococos não hemoliticos por ml de 
urina. 

b) Provas de Função :rtena1: Depuração ureio&, 
88 % com nitrogênio ureico de 13 DIB%; Depuração da ore&-' ' 
tinina endógena, 91.6 ml/m; Concentração, 1028; Excreção 
de PSP, 45.,6 % em minutoso 

c) Urogratia Exret6ria 8 normal 

d) o: Ro Los normal 
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e) Punção-biópsia de Rl.mg Realizada ea 18.10..60; 
no p6s opera t6rlo não houve complicaçÕes; a urina da pri 
meira micção ap6s a intervenção foi cutivada e mostroÜ 
40.000 E. coli e Esto nãO hemol!tico/ml. 

3) !erapGutioa e Evolnção - Recebeu Cloranfe~ 
col por dez dias sem que se negativasse totalmente a cul 
tura de urina. Recebeu alta com tratamento em ambulató= 
l'io. 

4) Sumário e Conclusões - Esta paciente não ti 
bha outras evidGnciaade infecçao urinária que as dores 
lombares e a bacteri~a. Bão tinha deficit funcional e 
a. urografia foi normal. O Addis mostrou Wl n'6mero normal 
de leucócitos. :Poi dificil estabelecer ua diagnóstico com 
Os dados que se dispunhaa.. Provisbriamente ficou o diag­
n6atico de Infecção urinAria cr8nica. 

CASO VII - :ladirp 23 &DOs 
Hospitalização em 15.5.60 
Picha CUDica Bl 135-60 
Laudo Patológico BSI 60-1148 (L. P •) 

1) Relato Cllnico - 111 fins de 1958 foi subme­
tida a uu operaçao ceaareaua. Diz que durante a cirur­
Cia feriram a bexiga (aio) e que no pós-operatório perma 
!leceu coa sonda vesical pelo periodo de 8 dias. !r&s -= 
••e depois de sua alta, teve dores loabaree de inicio s6 
b:i to, maia intensas &. eeiuercla, febre de 39 ~5o, polaci'd= 
l'iaP disúia e modificaçao no aspecto da urina. Kelhorou 
coa o emprêgo de Penicilina. Dois meses ap6ep repetiu-se 
~ quadro semelhante que tambêm melhorou com antibi6ti­
cos. Desde então e de maneira intermitente, teda a sinto 
lllatologia reaparece. Nota que nestes '(ütimos meses os Pi_ 
l'todoe de melhora se têm tornado mais curtos. EmagreceÜ 
ll kg. Informa que aos 22 anos apresentou inflamação de 
l>leura. Altura 1.61 m .. Pêso 45.6 Jr8. Há uma ~&lglio pal­
Pável no 4ngulo da mandibula e outro na regiao ~lar es 
querda; ambos do tamanho de azeitonasl durosp m6Yeis e 
illdolores. G!nglios pequenos nas regioes inguinaie o I c­
~ em si tua.ção normal. SOpro sistólico ( +) audivel no 

/
toco mitral. Pulso 96, eurr!tmico. Tensão arterial 125/ 
68. 
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2} Exames Coaplementares 

a) Urinas proteinas, traços levíssimos; leuc6-
citos, 1 a 5 l>c (4 milhÕes/24 h); eritr6citos

11 
5 a 10 PP 

( 127.000/24 h); leuc6ci ~s corados pela Safranina o, 1 pc; 
cultura, mais de 1 milhao de E. coli por ml de urina. 

b) Provas de Ftmção Renal a Depuração ureica, 
66 1'; Depuraião da Creatiniu, 81.4 ml/m; Concentração' 
1025; Excreçao de PSP, 44.4 % em 15 minutos. 

c) EXames hematológicos: 

1) hemat6crito de 41 %; leuc6citos 6000,com 
480 eosin6filos e 960 linf6citos; 

2) Pesquisa de cêlula LE (-); 

3) Sedimentação, 13 mm. 

d) Proteinogramaa ProteiD&s totais, 7.6 g1,; Al 
bumina, 50% (3.8 &%); Alfa 1 globulina, 4.3% (0.33 t/J; 
Alfa 2 globulina, 8.7 ~ (0.67 g%)1 Beta j;lobulina, 18.~ 
(1.4 g%); Gama globulina, 18.5% ll.4 g%)o . 

e) Urografia Excret6rias Boa secreção e elimi­
sção do contraste aos 5 minutos J ligeira hipotonia do b! 
cinete direito e de alguns cálices secundários em ambos 
os lados e do ureter direi to; compativel coa Pielonefri te 
inespecifica bilateral. 

f) Abreugratiaa normal 

g) Fundo de elboa normal 

h) Ginecol6Bico z Ane:r:i te discreta bilateral 

i) Punção-bi6psia de Rim: realizada em 19o8o60; 
p6s-operat6rio sem complicaçÕeso 

3) Evolução e TerapGutica - Boa resposta ter~ 
p4utica ao emprigo de Ni trofurantoina. Contiuu.ará em ob-­
servação no ambulat6rio. 

4) SUmário e Discussão - Bist6ria tipica de i! 
fecção urinária induzida pelo cateterismo vesical a que 
foi submetida. Normotensa. Provas de fUnção diacretame~ 
te alteradas (D. ureica e D. da creatinina). Urogra.fia P! 
tol6gica. 



Diagnósticog Pielonefrite crOnica com Insufi­
ci~ncia renal incipienteo 

CASO VIII - Rosalina, 28 anos 
Hospitalizada em 21.6.60 
Ficha Clínica NO 69 
Laudo Patológico No 60.916 (L. F.) 

1) Relato Clinico - Em 1959 foi internada no 
Serviço de Ginecologia., para tratamento de Pelviperi toni 
te. Naquela ocasião apresentava dores nos quadrantes in~ 
fertores do abdome e corrimento vaginal abundante. Como ... 
nao obtivesse melhora com o tratamento clinico, foi sub-
~tida ~ cirurgia, que constou de Salpingectomia bilate­

' ral~ reasecção em cunha do ovário esquerdo e liberaçãO 
• de aderincias (conforme a ficha ci:ró.rgica) G Melhorou dos 

Problemas ginecológicos, mas começou a apresentar dor no 
quadrante s1rerior direito do abdome e disária. 

Desde os treze anos sente dor lombar persisten 
te, por'm leve o -

_ DoiS partos com ruptura do perineo em ambos. A-
IDigdali tes freqüentes. Oti te aos 20 anos. Altura 1. 51 m, 

f8ao 47.1 kg. Ictus em situação normal. S&pro sistólico 
+) audível no mesocárdio e foco mitral. Pulso 88, e~ 

rt tmico. Tensão ~terial 100/42. Aumento difuso da ti­
l't6ide. 

2) Exames Complementares 

a) Urina' traços lev!ssimos a traços leves de 
Prote!nas; 1 a ~ leucócitos por campo tl.8 milhÕes/24 h); 
6 a mais de 50 eri tr6ci tos pc ( 12 milhoes/24 h); 10 ci­
lindros bialinos pp e ~ cilindros hemáticos pp; leucóci­
tos corados pela Safranina "0'~ ~ pc; mais de 50 germes 
Gram (-) por campo de imersão. 

b) Provas de Função Renala Depuração ureica, 
58 % com Nitrogênio ureico de 10 me%J Depuração da crea­
tillina endógena, 65.9 ml/m; Concentração, 10~1; Excreção 
de PSP, 47.4% em 15 mo 

c) Exames Hematológicos~ 

1) Hemogramas - 11 .. 7.60: 4.2 milhÕes de e'4, 
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tr6citos e 12.7 g de hemoglobina% 4500 leucócitos co~ 
1530 segmentados; num hemograma anterior (22.6.60) o ~ 
mero de leucócitos era de 3700 com 740 segmentados. 

2) Pesquisa de cêlula IE (-) 
d) Urografia Excretória& normal 

e) O., R. L .. z Amigdalite c~nica com Faringite 
granulosa. 

f) Punção-biópsia de Rims realizada em 14.7.6~ 
no pós-operatório' teve dor local, irradiada ao hipogás­
trio e hematdria macroscópica que durou três dias. 

3) Terapêutica e Evolução - Durante sua pe~ 
nência na enferm~ria9 recebeu apenas tratamento para a 
Amigdalite e suplemento vitaminico., Recebeu altap par& 
continuar em contrOle ambulatórip., 

·4) Sumário e Discussão - A paciente consultOU 
em ambulatório, queixando-se de "dores nos rins" e disd­
ria.. No sedimento havia mais de 50 bacilos Gram (-) por 
campo de imersão·ep por isso, se fOz o diagnóstico de~ 
fecção urinária e se lhe receitou Sulfametoxi~iridaziJlB.o 
A avaliação posterior9 durante a hospitalizaçao, mostrou 
hema'tdria predominante no ADDIS, depuração ureica e da 
Creatinina reduzidas, o que sugeria mais o diagnósticO 
de "nefri te". A granuloci topenia observada se deveu pro-­
v~velmente ao uso da sulfa~ eaborà, junto com os outros 
dados, pudesse lembrar, ainda que remotamente, a possibil,!. 
dade de IES. O diagnóstico final, nei:Jte ~.caso,., ficou Jl!l. 
dependênci~ da biópsia renal. 

CASO IX - Eloina, 45 anos 
· Hospitalizada em 24 .. 9.60 
Ficha Clínica Nll 90 
Laudo Patológico Nll 60-1522 (L. F.) 

1) Relato Clinico - Dis'dria, polaci'dria e dep6 ... 
si to na urinap desde a idade de 25 &llos. Êstee sintomas 
apareciam de maneira freqüente~ sem fator causal defini~ 
do. Aos 41 anos começou a apresentar acroparestesia, ce ... 
falêia e escotomas volantes. Foi então informada de quB 
sua pressão e;a alta. Nos dltimos 3 anos, vem tendo do ... 



- 133 -

res lombares em crises de cinco minutos de duração, sem 
relação com o esfôrçop sem irradiação e sem se acompa 
nhar de febre ou hematúria., Há 4 meses está fazendo medi 
cação antihipertensiva e cardiotônica. Dezoito graTide= 
zes, das quais quais sbmente oi tro chegaram a têrmo. 

Altura 1.50 m., Pêso 51 98 kg. Apir,tica, com mu 
cosas descoradas o Ictus no 5º EIC ~ ao nivel da LHC., SôprÕ 
sistólico (+++)p audi~el nos focos mitral e aórtico. Pu1 
so ao, com extrassistolee., TA 200/120 {MSD) e 269'160 (MIE'). 

2) Exames Complementares 

a) Urinaz traços leTes de proteinas; 3 leuoóci 
toa por campo {12 milhÕes/24 h); 4 eritrócitospp(840.00Õ 
em 24 h); 53.000 cilindros hialinos e 26.000 cilindros 
com leucócitos em 24 h; leucócitos corados pela Safrani­
na. ''O'; 1 pc; 100 cocos Gram ( +) por preparação, no sedimen­
to; culturasj 67.000 Estreptococoa não hemolfticos (prê­
-2iópsia) e 142.,000 Aerobacter aero~enes e Es·tre:ptococo 
na.o hemolltioo (na urina da lB mioçao pós=bi6psia) por ml 
de urina. 

b) Provas de Função Rena.ls DepuraÇão ureicap 
81 %; Depuração de ct"eatinina endógena, 77 .e ml/m; Con~ 
centração, 1016 e Excreção de PSPp 29o6 % em 15 minutos. 

o) Bioquímica do Sangues Nitrogênio ureico 9 11 
~; Glicose, 92 mg% e Cálcio, 10.2 mg%., 

d) Fundo de Olho 11 áreas de arterioaclerooe e es 
Pasmo arteriolar. 

e) Eletrocardiograma.& SUgestivo de 
~entricular esquerda~ crescimento auricular 
bloqueio incompleto do ramo direito do feixe 

f) Urogra.fia Excretória: normal. 

g) Ginecológico: metropatia (?) 

h) o. R. L. a Faringite granulosa. 

sobrecarga 
esquerdo e 
de liia. 

i) Punção-biópsia Renal: Realizada em 18.10.60; 
exacerbação da bacteriúria no pós-operatório (Tide acima). 

3) Terapêutica e Evolução - Recebeu antibióti­
cos, com o que a cultura se tornou nega ti Ta. Como medi c!, 
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ção antihipertensiva. foi emprega.da a Guani tidina. isolada­
mente. A pa.ciente recebeu alta antes que houvesse redu­
ção das cifras tensionais. Continuará em tratamento ~­
bulatório .. 

4) Sumário e Discussão - Nesta paciente bav~ 
sintomas de infecçao urinária recurrente com a duraçao 
de 20 anos .. A elevação das cifras tensionais foi consta­
tada há. 4 anos atrás. No momento apresentava Cardiopatia 
hipertensiva e deficit funcional renal .. Ô tratamento da 
infecção urinAria, embora negativando a cultura~não tro!!, 
xe alteração nas cifras tensionais. O diagnóstico estab~ 
lecido foi o de Pielonefrite cr6nica complicada. 

CASO X - Ernestina, 39 anos 
Hospitalização em 10.4.60 
Ficha Cl!nica NO 3 
Laudo Patológico No 521-c-60 (L. F.) 

1) Relato Clinico - Aos 32 anos, após o dltimD 
parto, teve processo ginecológico agudo que melhorou o~ 
o uso de antibióticos e bôlsa de gêlo. Interrompeu o tr;! 
tamento no fim de dez dias e acha que, por isso, nunca 
mais sentiu-se bem. 

Desde aquela 6poca vem apresentandq epis6dioS 
de dores lombares, mais intensas no lado direi to, acoJD­
panhados de febre, anorexia, constipação e cefaléia. Co! 
comi tantemente surgem polaciúria, disttria e diminui o V,2. 
lume de urina.. Crê que êstes surtos são desencadeados P!. 
la exposição à umidade e se acompanham de exacerbação do 
corrimento vaginal, que apresenta desde o inicio da en­
fermidade. Diz que sempre urina mui to, inclusive durante 
a noite~ ,exceto quando está atacada dos rins (sic). 

~e c eu 18 kg nos '6.1 timoa anos. Aos 9 anas t.!. 
ve artralgias com flogose nos joelhos e tornozelos. En­
gravidou 9 vêzes. 

Altura 1.48 m, pêso 42.9 kg. Edema discretx> nos 
tornozelos. Gânglios inguinais do tamanho de azeitonas, 
móveis e indolores. No dia da hospitalização sua tempe~ 
tura estava em 40°. Art6rias deQconsistência aumentada• 
Ictus em situação e com caracteres nopmais. S6pro sistó­
lico ( ++), audivel mais intensamente no foco a6rtieo. ·Ao!,. 
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ta palpável na f~rcula esternal. Pulso 75, eurrítmico. 
'l'ensão arterial 135/82. Rim direi to palpável, não aumen­
tado, doloroso. 

2) Exames Complementares 

a) Urina (no dia da hospitalização) a 450 mg de 
Proteínas por litro; 80 leucócitos pc; 3 eritrócitos pc; 
Cilindros hialinos, granulosos, epiteliais e com leuc6ci 
toa, 1 a 5 pc; leucócitos corados pela Safranina o, 3 p~ . 
alguns bacilos Gram (-) no sedimento e na cultura havia 
~ia de 1 milhão de Paracoli e Estreptococo nãO hemolíti 
co por ml de urina. -

Os exames de urina feitos apóa o trata:mmto moa 
traram o seguinte: traços levíssimos a traços leves de 
Proteínas; 5 leucócitos pc (4.1 milhÕes/24 h); aus@ncia 
de hemácias (187.000/24 h)J 3 cilindros hialinos pc •••o 
(33.000/24 h); ausência de germes no sedimento. 

b) Provas de Função Renal: Depuração ureica, 
46 %J De_Puração da creatinina endógena~ 61.5 al./m; Con­
centraçao, 1016 e Excreção ele PSP, 42 ~; l'fi trog3Dio urei 
co ele ll 'llJif$,. -

c) Pundo de Glho s Espasticidade das arteriola.s; 
4uaGncia de outros sinais de Hipertensão arterial. Lesão 
decoriorretinite em ambos os olhOSJ diagnóstico·- cliscre 
toa sinais de Retinopatia hipertensiva -

d) Eletrocardiograma: Alteração primária da ta 
ee de recuperação ventricular. -

e) Hemograma a normal 

f) Urogra.fia Excret6riaz normal 

g) Ginecológico a IUptura de perineo do 10 grau. 
~etocele. Cistocele. Colo infiltrado com erosão superfi­
Cial circundando o orifício externoo Anexos sp. 

h) Oo R. L.l Amígdalas aumentadas de volume e 
86pticas {pus nas criptas)o 

i) Punção-biópsia Renal - Realizada em 4.5.60. 
~o pós-operatório: hematúria macroscópica que durou três 
dias, dor lombar e no flanco direi to, febricula, náuseas, 
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cefaláia e mal estar. O rim direito estava aumentado e 
doloroso. Na opinião do urologista, teria havido hemato­
ma subcapsular. Com antibióticos e b8lsa de gêl o t6da a 
sintomatologia cedeu~ A bacteri~a que estava ausente 
após a primeira fase do tratamento (ver exames anterio­
res) novamente se tornou positiva com 700.000 germes por 
mililitro de urinao 

3) Terapêutica e Evolução - Antibióticos e SUl 
fametoxipiridazina durante um mês. Quando a cultura se 
tornou novamente negativa (após a reagudização ocasion~ 
da pela PBR), foi transferida para o Serviço de Ginecol~ 
gia, onde se submeteu tJ. cirurgia. 

4) Sumário e Discussão - Infecção urinária re­
currente, com sete anos de duração, já tendo determinado 
deficit funcional do rim. A pressão arterial, normal na 
ocasião da hospitalização, vem progressivamente se ele­
vando. Em ':[.1.61, estava em 165/100. 

A urografia excretória foi normal. Submeteu-se 
~ cirurgia corretiva do problema ginecológico, o que pa­
receu ter sido benêfico para sua Infecção urinária, por­
quanto t8das as uroculturaa posteriores foram negativas• 
Diagnósticog Pielonefrite crônica complicada. 

CÁSO XI - BV'a, 30 anos 
Hospitalização (junho 59 e junho 60) . 
Ficha Clinica 'NI1 119-59 · · ·:··;::·; 
Laudo Patológico NQ 60-877 ( Iw•F ~f:.::?'"' 

' í 

1) Relato Clinico - Hipertensão arterial, de~' 
coberta no Frê-operatório de Ti reoi dectomia (Bócio nao 
funcionante) em 1958. F@z vários tratamentosp inclusive 
ganglioplêgicos, sem redução apreciável das cifras ten~ 
sionais. Em 1959, internou-se na 11 c. M., onde foi sub' 
metida a vários exames, inclusive PBR, sem que se descO' 
brisse a causa de sua HA. Durante o fim de 59 e nos seiS 
primeiros meses de 60, !oi controlada em ambulatório. As 
mêdias das várias mediçoea de TA foram 159~6 e 102.2(si! 
tólica e diastólica) naquele periodo~ 

Desde os 27 anos, apresenta dores lombares ~ 
to freqüentes, que por vêzes se agTavam; uma das exacer' 
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bações~ dois meses antes da 1• hospitalização, foi acom­
Panhada de disdria e hemat~a~ Posteriormente apresen~ 
tou episódios seguidos de polaci~aP disúria e bematd~ 
ria terminalo Aos 13 anos teve dor e edema no joelho es­
querdo, que a impediam de deambularo Atualmente tem ape­
nas a sensação de rangido na articulaçãO, quando cami~ 
A.os 26 anos teve mal estar sdbi to 9 tonturas, e vomitru ma 
terial escuro; nos dias imediatos, as tezes eram pretas7 

O exame clinico não mostrou diferença fundamen 
tal entre o observado em 1959 e 1960o -

Altura 1~66 mo Pêso 61 kg., Crepitação a1~vel 
e palpável na movimentação do joelho esquerdo.. Ictus cor 
dia no 52 EIC, para fora da linha bemiclavicular~ a1gõ 
Propulsivo. SOpro sist6lico (++), mais intenso no toco 
8.6rtico. A2 hiperfo~tica • .Aorta palpável na fircula es­
ternal. Pulso 72J eurritmicoo Tensão arter~dl 162/i02 
(MSD) e 200/120 lMIE). Tire6ide com aumento difuso con­
sistência elástica, indolor, sem frêmito e sem sOpro. 

2) Exames Complementares (1960) 

a) Urinas proteinas~ 2.4 g por mil; 20 leuc6ci 
toa pc (297.5 milhÕea/24 h); 20 eritr6citos pc (297o4 mr 
lhões/24 b); leuc6ci tos corados pela Satranina O, 85} 
doa elementos presentes; cul turaa - 5000 estreptococos nao 
hemoUticos/ml (20.10o59); Estafilococo dourado não hemo 
l1tico 20/ml (28.4 .. 60) e negatiTa (20.6.60). -

b) Provas de Punção Renal! Depuração ureica, 
52 % com :mr de 8 me%; Depuração da crea tinina end6gena, 
86 ml/m; Concentração, 1017 e Excreção de PSP, 37 %o 

o) Fundo de Olhog tipo I de Keitb-Wagen~r. 

d) Eletrooardiograma.a .Alteração primária do pro 
Cesso de repolarização ventricular de tipo isqu3mico nã 
Parede Antero-lateral do miocárdioa 

e) Urografia Exoret6ria~ normal. 

g) Ginecológico: vaginiteo 

h) O. R. Los a.migdalas pequenas e sáptica.s; su 
~erida a extirpação (realizada em 25 .. 7.60)o -

. ·" 
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i) Radiografia do Joelhos sinais radiológicos 
de Osteoartrite. 

va. ,.. 

j) PunçÕes-biópsias de Rim3 Em 1.7.59, negati~ 
Em 6.7.60 nova punção; pós-operatório sem complica-

çoes. 

3) Terapêutica e Evolução - A paciente tem re­
cebido vârios cursos de tratamento antibiótico sem melh~ 
ras significativas de seus sintomas vesicais. As cifras 
tensionais foram reduzidas com o emprêgo simultâneo de 
Rauwolfia, Clorotiazi~a e ganglioplégioos. 

. - ~ 
4) Sumário e Discussao - Sintomas de Infecçao 

urinária e Hipertensao arterial desde a idade de 27 anoS• 
No exame de urina se encont:rru hemat-dri acentuada, pid­
ria intensa, mas bacteri'dria discreta. Verdade seja di ta 
que a paciente tomava antibióticos e quimioterápicos de 
maneira freqU.ente. As provas de função revelaram hipost,!. 
ndria e diminuição das depurações de uréia e creatinina• 
Em que pesem a normalidade da urografia e a ausência de 
bacteri~ia, o diagnóstico feito foi o de Pielonefrite 
cr6nica complicada. 

CASO XII - Iracema K. , 30 anos 
Hospitalização ( 11) em maio de 58 
Ficha Clinica NQ 68-59 
Laudo Patológico NQ 13.841-58(F.M.) 

1) Relato Clinico - A paciente hospitalizou-se 
no Serviço da 11 c .. M. em maio de 1958, apresentando tU11 
quadro de Encefalopatia hipertensivaa tensão arterial •• 
280/175, edema de papila e hipertensão de liquor. Esta­
va também em Insuficiência cardiacao Foi medicada, obte~ 
ve melhorar e continuou internada para exames e tratame~ 
to o 

A história clinica reporta-se ao ano de 1955, 
quando engravidou e abortou por duas vêzes. O ~ltimo a­
b6rto de~se aos seis meses de gravidez e foi acomp~ 
do de Eclâmpsia. Em julho de 56, quando novamente grávi~ 
da, teve metrorragia, seguida logo por edema de face e 
nict~ia. Tratou-se na Maternidade e obteve melhoras. U~ 
ma semana após a alta, voltou ao Hospital por sentir-se 
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asteniada e apresentar cefaléia, deficit visual e escoto 
mas volantes e cintilantes., Poucos dias após, teve novã 
llletrorra.gia, seguida de abortamente o Paescu ..;>ara uma en­
fermaria de Cl!nica Médica onde, durante um m~s, recebeu 
tratamento para. hipertensão arterial. Em abril de 57, t6 
da a sintomatologia retornoue Internou-se no Serviço dã 
lt C., Mo, onde ficou em tratamento por um m~so Foi con­
trolada em ambulatório até maio de 58. 

Altura 1. 58 m., Pêso 4 5 kg e Edema perlmaleolar 
discreto., Ictus cordis no 4g EIC, dois dedos para fora 
d~ linha hemiclavicular, extenso e propulsivo. Bitmo de 
ealope., SOpro sistólico (+++), aud!vel em todo o precór= 
dio, mais intenso no foco aórticoe Pulso 112, eurritmico. 
'l'ensão arterial 280/175e Aorta palpável na f'drcula ester 
na1. Artérias periféricas endurecidas e sinuosas. Ester= 
tores bolhosos nas bases pulmons.~s.. Sinal de Babinski ~ 
direita. . 

2) Exames Complementares (a partir de 58) 

a) Urinas prote!nas P traços n! tidos a traços 
carregados; 5 a 10 leucócitos ~c (6.3 milhÕes/24 h); eri 
tr6ci tos, 5 pp a ; pc (453.000/24 h); O a 5 cilindroa hi.ã 
linos e granulosos po (151.000 hialinos e 75.000 granulÕ 
soa em 24 h); 10% dos leucóçitos presentes se coravam 
Pela Saf'ran:i.na O; bacteritria sempre acentuada, superior 
a. l milhão de germes por llll de urina (Estafilococo doura 
do e Colibacilo); negativou apenas uma vez com o trat&: 
lllento., 

b) Provas de Função Renal: Depuração ureicap 
44 %; Concentração 1020; Excreção de PSP, 18.,6 % em 15 
l!l:lnutos. 

c) Fundo de Olhoa lg exame: inicio de edema de 
Papila, parte temporal; arteriolospasmo acentuadissimo; 
exeudatos e flocos agrupados em tôrno da papila, princi~ 
Palmente temporal; no Olho direi to (menos acentuadamente 
llo esquerdo) há hemorragias puntif'o:rmes maculares e tro~ 
boae de uma vênula no dom:inio da Temporal inferior direi 
~- -, 

2g examea OD - focos hemorrágicos, artérias 
estreitadas; ÕÊ - atrofia de papila, vasos estreitados 
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com sinais angioscópicos de Periarterite. 
d) Eletrocardiogram.M Hipertrofia ventricular 

esquerda e alterações mistas da repolarização ventricu~ 
lar. 

e) Urografia Excretória~ Secreção renal preju: 
dicada ~direita; sinais de provável pelve dupla k dire~ 
ta; ausência de secreção e hipotrofia renal h esquerda. 

f) PunçãO-biópsia Renals realizada ·em 12o8~58· 
P6s-operat6rio sem complicaçÕesG 

;) Evolução e Trataml!3nto - Apesar do tra.tamen ... 
to antihipertensivo e a.ntibi6tico9 a paciente sempre ~ 
tinha cifras tensionais elevadas (diastólica entre 130 e 
140) e culturas de urina (exceto uma vez) continuamente 
positivaso A uréia sanguínea se foi elevando e, em 7ol0o 
o58 9 estava em 98 mlf/oo Em maio de 59, s'b.bitamente entrou 
em comao Internada na 1• C. Me veio a falecer no ;o di& 
de hospitalização com o diagnóstico de Hemorragia cere~ 
bral. 

4) SUmário e Discussão - Esta paciente aprese! 
tava bacteri'dria permanente, hipertensão arterial de e'V',2. 
lução maligna, provável rim contra.ido k :esquerda, ano~ 
lia de vias excretoras li direi ta e def'icft funcional r·dO 
rim não mui to acentuado~ a não ser em fase final, quando 
se instalou uremia. O falecimento deu-se, entretanto,por 
hemorragia cerebral. 

O diagn6stico estabelecido foi o de Pielone~ 
te crônica9 Hipertensão maligna e Insuficiência renal)f;-

CASO XIII - Iracema R., 50 anos 
Hospitalizada em 20o5o60 
Ficha Clinica No 152-60 
Laudo Patol6gico NO 774 (Lo F~) 

1) Relato Clinico - Refere dores articulares l.,g. 
calizadas em grandes e pequenaa articulaçÕes, sem sinaiS 
inflamat6rias, que vêm evoluindo há 3 anos, de maneira 
intermitente, sem deixar deformidade articular. Eventu~! 
mente, apresenta dores lombares "em ardência" e febre• 
Aos 36 anos, teve hematdria macroscópica, não precedid& 
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de dor.. Duas gravidezes normais. 

Bom estado de nutriçãoo Discreto edema pri-ti­
bial.. Ictus no 5a E!Cp para fora da. linha hemiclavicular. 
SCpro sistólico (++) no foco a6rticoo Pulso 64, eurritmi 
co. Tensão arterial 180/90o -

O exame das articulações revelou limitação dos 
movimentos e dor ~ pa.lpa.ção e A movimentação. 

2) Exames Complementares 

a) Urinas proteina.s~ traços leves a 675 mg por 
litro; 5 a 15 leucócitos pc {6o3 milhÕes/24 h); eritr6ci 
tos, 5 a 10 pc (4.2 milhÕes/24 h); 5 cilindros pp (hiall 
nos e hialinogranulosos 76o000/24 h); leucócitos corados 
Pela Safran:i.ne. o, 5 pc; a coloração do sedimento mostrou 
lllais de 100 bacilos Gl'am (-) por campo de imersão; a cul 
tura revelou duas vizes Eo coli, mais de 1 milhão por m1 
de urina; em uma ocasião (após o em.pr~go de Ni trofuran­
toina.) a bacteri~a reduziu-se 1500 Aerobacter aeroge­
n&s e Estreptocos fecalis por mlo 

b) Provas de Função Renal: Depuração ureica, 
64 %; Depuração da creatinina. end6gena, 40 .. 8 ml/a; Con­
centração, 1026; Excreção de PSP, 31.2 %. 

c) Exames Hematológicos& 

l) hematócrito, 37o5 ·e hemoglobina de 11.~ 
11 .. 100 leucócitos com fórmula. normal; 

2) pesquisa de c6lula U: (-). 

d) !ioquimica do Sangue a Nitrogênio 111"8ioo, Smd.s 
glicosep 79 me%; Colesterol totalp 305 mg%; Albumina 4.6 
&%; Globulina.s, 3.2 gfo; Gama.globulina., lo86 rt'/o 

e) Fundo de ôlhos Retinopatia hipertensiva ti­
Po Ko W Q lo 

f') Eletrocardiograma:, sobrecargas ventricular 
6 ... -aurtcula.r esquerdas; al tera.çoes mistas da repolariza­
Çao ventricular. 

1 g) Urografia Excret6ri&2 eliminação tardia do 
contraste em ambos os rins ( defici t funcional); imagens 
Pielocalicinais e segmentos ureterais visiveis, sem alte 
l'ac;ões.. -
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h) Radiografia dos Ossos das :Mãos~ mdl tiplos 
pinçamentos das fendas articulares; espessamento fusifo! 
me periarticular nas interfalangianas proximais. 

(! 
i) Ginecológico: anexite crOnica. 

3) Evolução e Tratamento - Recebeu Corticoste­
r6ides e antibióticos., Houve melhora do processo articu­
lar. A cultura de urina nega ti vou-se com Ni trofurantoinB-; 
porém, 15 dias depois, uma nova cultura mostrou mais de 
um milhão de Colibacilos resistentes a todos os tratame~ 
tos. Apesar da terapêutica intensiva, não mais se conse­
guiu esterilizar a urina., 

4) Sumário e Discussão - A Infecção urinária 
nesta paciente, portadora de Artrite reumatóide, foi de.,! 
coberta, acidentalmente, numa investigação rotineira. E~ 
tretanto, apesar da hipertensão moderada, mais de tipO 
sistólico, já havia deficit de funçÕes renais., A histó­
ria de hematdria aos 36 anos, não foi totalmente esclar,!. 
cida, embora a possibilidade de Litiase 'não pudesse ser 

· totalmente afastada. No momento, porém, não existe evi .. 
dência de tal enfermidade e o diagnóstico feito no Se~ 
ço foi o de Pielonefrite crônica. 

CASO XIV - Leoni ta, 23 anos 
Consultou em 19.6.59 
Ficha Clinica NO 239-59 
Laudo Patológico NO 16.312-59(F.M.) 

1) Relato Clinico - Há cêrca de 4 anos, teve ! 
nicio sua enfermidade com edema de face, de p/3s e de JJioe, 
polaci'dria e dis'dria. Um exame de urina, feito naquele. 
ocasião 9 revelou proteindria e pi~a (sic). No ano se' 
guinte, teve id8ntico quadro. Há cêrca de um mês, por ~­
casião de exame rotineiro de sa~de, disseram-lhe que era 
hipertensa. 

Atualmente apresenta dores lombares eventuaiS 
e intolerância para alimentos gordurosos. 

0 Emagrecida (Altura 1.70 m e ·pêso de 61 kg).Di! 
ereto edema prê-tibial., Ictus cordia em situação normal o 

Sôpro sistólico (+), audivel com a máxima intensidade no 
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meaooárdio~ Pulso~ 80 9 eurritmicoo Tensão arterial 155/ 
/98 {MSD) e 168/135 (MIE)~ Tire6ide algo aumentada~ con­

. si.s tênoia firme, sem frêmito e e em s6pro o 

2) Exames Complementares 

a) Urinag tra9os levíssimos de proteinaa; 1 leu 
o6cito pc {162G000/24 h); 5 eritróoitos pc{260o000/24 h}; 
cilindros hialinos 9 14o000/24 h; leucócitos corados pala 
Saíranina. "0" ~ 1 pc; cultura negativao 

b) Provas de Função Renal & Depuração ureice.
9 

42 % com uréia sanguinea de 42 me%; Depuração da creati­
nina. end6gena9 14lo5 ml/m (20.,12~60); Concentraçâío 9 1028; 
Excreção de PSPp 48.,3 %o 

c) Fundó de Olho: estreitamento generalizado d&. 
circulação arteriol aro 

d) Eletrooardiogra.mag normal 

mal. 
e) Radiografia de coração e vasos da base g no~ 

f') Urograf'ia. Excret6riaB as radiografias ' com 
compressão pélvica revelam certa hipoto.ta dos cálices 
superiores e inferiores de ambos os rinsp sugerindo a pos 
eibilidade de Pielonefri te cr6nica., -

g) Uretrocistografiaz cietoéele discreta 

h) Punção-biópsia Renals realiza4a em 16.11.,59; 
Bem complicações no p6s-operat6rioQ 

;) Evo1uoão e Terapêutica - De dezembro de 59 
a dezembro de 60, a paciente foi peribdicamente examina­
da em oonsult6rioo Durante aqu6le periodo, esteve sempre 
febril (at6 37.,5o); eventualmente ~om temperatura. maior., 
!lgumaa v~zee teve dis~a., A tensao arterial oscilou en 
tre 135/84 e 145/llOo Em 8o4o60~ o exame de urina moa:: 
trou alguns eritr6oitosg alguns leucócitos e 4500 co1iba 
çiloge Com o uso de Novobiocina, obteve melhoras~ oonti= 
llUando depois com Sulf'ametoxipiridazina. por um m@s o Em 
dezembro de 60~ estava subjetivamente bem o A oul tura de 
~na mostrou Estreptococoe nãO hemoliticos, em quantida 
dea não significativas~ enquanto o Gram no sedimente• ~ 
P~eeentava vários cocos e bacilos Gram {+)o 
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. 4) sumário e Discussão - Esta paciente teve 2 
quadros agudos com sintomas sugestivos de Pielonefrite~ 
mas com edema concomitanteo A hipertensãO arterial fol 
descoberta por acaso. Achados urinários pouco signific~ 
tivoe, inclusive com cultura discretamente positiva ou 
mesmo negativa. Em 1959, a depuraçãO ureica estava bas ... 
tante reduzida; porêm a depuração da creatinina, em 1960, 
deu resultados absolutamente normais. Como a enfêrma é 
portadora de certo grau de cistocele, ê possivel que a d.!, 
puração ureica baixa que foi observ~a, dependa de um i~ 
completo esvaziamento vesical. De qualquer maneira, a I!. 
diografia revelou dados sugestivos de Pielonefrite cre~ 
ca, diagnóstico que, embora com restriçÕes (provas4e ~ 
ção normais), foi o estabelecido no Serviço. 

CASO XV - Lira, 15 anos 
Hospitalizada em 10.8.60 
Ficha Clinica NO 37 
Laudo Patológico NO 60-1166c (L. F.) 

1) Relato Clinico - Desde os fine de 1958, ve~ 
apre~entando episÓdios de .tonturas, mal estar, tremores 
nas mãos e eudorese profusa~ que surgiram abruptamente 
sem fator causal definido, e que melhoravam com o repou• 
so e o uso de analgésicos. trltimamente a freqü~ncia daS 
crises tem diminuidoo 

Na mesma época começou a notar palpitações e 
dispnêia de esfOrço moderadao Em setembro de 1959 p~rce­
beu o aparecimento de edema perimaleolar bilateral, ' q~ 
do deambulava. 

A partir de janeiro de 60, vem sentindo dores 
lombares bilaterais, pouco freqüentes, sem irradiaçãO d,! 
finida, que pioram com o esfOrço. 

Nega. polaci'6.ria, dis'6.riaj ni.ct'6.ria ou modifiO!, 
çÕes no aspecto da urina. 

Bom estado de nutrição. Ictus cordis no 50 EIC, 
ao nivel da linha hemiclavicular, algo propulsivo. SOp]."' 
sistólico ( ++), audivel mais intensamente no f oco a6rti ... 
co. Pulso 64p eurritmico. Tensão arterial 170/120 (MSE), 
no dia do internamento. Uma semana depois, a tensão este­
ve. em 140/90 (sem medicação) e era de 200 mm (sist6lic&Í 
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Pacientes com Infecção Urinária sem Hipertensão Arterial 
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QUADRO IX 

Análise dos Dados Clinicos em Pacientes com Infecção Urinária e Hipertensão Arterial 
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QUADRO X 

Alterações Histol6gicas em Pacientes com Infecção Urinária e Hipertensão Arterial 
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no l/3 inferior da perna direi ta. Lobo esquerdo da Ureó! . 
de discretamente aumentado. 

2) Exames Complementares 

a) Urinas ausência de proteinas; 5 leucócitos 
PP (370.000/24 h); eritr6citos, 2 pp {370.000/24 h); leu 
c~ci tos corados pela Safranina "0", ausentes; a colora:' 
çao do sedimento pelo mátodo de Gram mostrou ausincia de 
germes, enquanto a cultura revelava Proteus e Aerobacter 
em n'dmero de 60 germes/ml; a cultura da urina pós-bióp­
Sia evidenciou mais de 1 milhão de Colibacilos por ml de 
Urina e a colora~ão do sedimento, nessa ocasião, revelou 
40 bacilos Gram {-) por campo de imersão. 

b) Provas de Função Renal a Depuraxão ureica, 
75% com Nitrogênio ureico de e mg%; Depuraçao da Creati 
llina endógena, 67 o5 ml/m; Concentração, 1027 e Excreção 
de PSP, 52 %• 

o) Fundo de elho: sinais muito discretos de ~ 
Pertensão arterial tipo I de Keith e Wagener .. 

d) Eletrocardiogramas normal 

e) Urografia Excretória a normal 

f) Punção-biópsia Renala realizada em 25.e.60; 
Pós-operatório sem complicações. 

3) Terap~utica e Evolução - Recebeu Nitrofuran 
toina por dez dias e teve alta. Em 12.11.60 sua tensãO es 
ta:va em 13 5/ e 5 e a cultura de urina mostrou 9 50 o 000 co1I 
bacilos por ml. Em 3.12.60 as cifras tensionaia já se ba 
Viam elevado para 150/100 e a cultura de urina foi posi::' 
ti~a com 750.000 Colibacilos por ml. 

4) Sumário e Discussão - Esta paciente apresen 
ta~a uma hietória absolutamente atipica. Apesar de jove'iii, 
8\las cifras tensionais eram elevadas; mas, sem tratamen­
to, retornaram aos niveis normais. Em dezembro, novamen­
te tinha cifras de Hipertensão.. Afora o defici t na depu­
l'ação de Creatinina, as outras provas de funçãO estavam 
normais. As crises referidas na história e a reversibili 
dade espontânea da tensão arterial ao normal, poderiam 



sugerir Feocromoci toma.., Infelizmente não se pôde confir-­
mar tal suposição., A continuação da. bacteri'6.ria. autoriZ! 
va o diagnóstico de Pielonefrite cr6nicae 

CASO XVI - Maria R. , 49 anos 
Hospitalizada em )O.,lle59 
Ficha Clínica NO 259~59 
Laudo Patológico NO 739-c-59 

1) Relato Clinico - Desde a primeira gravideZ, 
aos 17 anos, e em t6das as gestaçÕes subseqüentes, apre­
sentou dores lombares sem irradiação 9 que, aparentemente, 
cessavam com o parto. Concomitantemente, tinha disúria, 
polaci~ia e tenesmo urinário; eventualmente a urina co! 
tinha depósito. Mesmo depois do ~ltimo parto, há 7 anos, 
a sintomatologia permaneceu, alternando-se as dores co~ 
os sintomas miccionais. 

Há um ano e meio, foi submetida & colecistectS 
mia; naquela ocasião soube que era hipertensa., 

Teve doze gravidezes a t6rmo e 3 abortamentoS• 

Emagrecida. Ictus no 5g EIC, ao nivel da linba 
hemiclavicular., Timbre metálico de A2. Aorta palpável Jlll 
f~cula esternal. Pulao 75, eurritmico. Tensão arterial 
175/105., 

2) Exames Complementares 

a) Urinag ~roteinas 9 225 mg por mil; leué6c1$ 
tos, 3 pc (13 .. 4 milhoes/24 h); eritr6citoa, 10 pp(3}4~0 
em 24 hJ; cilindros hialinos, granulosos e celulares, 2 a 
5 pp; culturap mais de 1 milhão de estafilococos brancos 
por ml de urlna., 

b) Provas de Função Renals Depuração ureica, 
90 %; Concentraçãop 10247 Excreção de PSPp 50 % em 15 JJJ! 
nu tos., 

c) Bioquímica do Sangues Nitrogênio ureico, 11 
mg%; glicose, 89 mg%., 

d) Fundo de e lhos os sinais encontrados no fU! 
do de 61ho indicam que passou recentemente ao tipo Il de 
Keith e Wagenero 
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e) Eletrocardiogramai sobrecarga sist6lica do 
•entr!culo esquerdo, 

f) Urografia Excret6ria: normal. 

g) Punção-bi6psia Renals realizada em 19.12.59; 
P6s-operat6rio sem complicações. 

3) Terap@utica e EvoluçãO - Com a medicação re 
Cebida (Tetraciclina, Reserpina e Suplemento vita.m!nicoT 
Obteve melhora sintomática e redução das cifras tensio­
llaiso 

4) Sumário e Discussão - Infecção urinária re-
0'Urrente desde os 17 anos de idade o Hipertensão arterial 
descoberta aos 47 anos .. Provas funcionais do rim em ni­
?eis normais., 

~ Diagn6sticoa Pielonefrite crônica com hiperte~ 
880 secundária., 

CCIMENTA.RIOS 

O nosso grupo compreende dezesseis pacientes 
do sexo feminino, tôdas portadoras de sintomas e sinais 
de infecção urinária de duração variável., 

Os t@rmos infecção urinária e Pielonefri te· !o­
l'am indistintamente usados no nosso trabalho o :f clero que, 
80b o ponto de vista te6rico, estas duas denomina~ não 
tGm o mesmo significado, porquanto polaci~a~ dia~a, 
Pi~ia e bacteri~~a podem depender nãO sbmente de uma 
l>ielonefri te, mas expressar tamb6m infecção em out:rce se4 
lllentos do ais tema urinário, uretra ou bexiga, por exem­
Plo. Entretanto, diz Campbell {35) que a cistite nunca 6 
Uma lesão solitária do trato urinário e deve ser sempre 
0~nsiderada como uma complicação de infecção ou inflama­
c;ao em algum outro lugar, geralmente no rim ou uretra ~ 
jacente., 

Mac Donald ( 102) diz que, dada a relação entre 
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bacteri~ia e pielonefrite 9 6 prudente considerar oad& 
caso de bacteri~ia como estando associado ou podendotO! 
nar-se associado com Pie1onefrite ativao No que se refe­
re ~ b&Qteri~a9 isoladamente 9 tal ponto de vista te~ 
tanto mais valor, se consideramos que existem bacteri~­
riae assintomáticas que podem certamente conduzir k pie­
lonefrite como foi verificado por Eass (86) em mulheres 
grávidas. Campbel1 acha que~ at6 ser possível fazer-se 
um diagnóstico, 6 melhor designar a infecção uri~asi! 
p1esmente como pi~a aguda ou crônica, ponto de vist& 
que não aceitamos, já que dá ênfase ~ presença de pi6~i­
tos na urina, sinal que pode surgir em outras afecçoes 
( Nefri te l'dpica) e que pode estar ausente em casos de Pi! 
lonefrite severa (73). 

Por t6das estas razõesp achamos que, excluindO 
uma uretrite 6bvia 9 os sintomas e sinais urinários refe­
ridos devem ser considerados 9 sob o ponto de vista prát! 
co, como evidência de Pielonefrite, at6 prova em cont~ 
rio, • que, nesta aoepção 9 PN e infecção urinária são i! 
distinguiveis. · 

A existência de BA separa a nossa s6rie de ~ 
cientes em dois grupos que apresentam semelhanças e di­
ferenças. 

Em principio, 11 das 16 pacientes (68.1 ~) ~ 
presentavam dores lombares, dis'6ria e polaci'dri&J tOdaS 
tinham bacteri'dria e pi'dria variáveis. 

· . A incidência de infecção ginecológica concomi-
tantemente foi observada em sete (43.7 %); cistocele es­
teve presente em três; e metropatia em umao 

(31.2 %). 
Urografias anormais foram notadas em 5 das 16 

Não houve diferença significativa na m6dia de 
idade dos dois gru~os (35.1 para as pacientes com HA e 
32.1 para as que na.o apresentavam elevação das cifras te~ 
sionais), embora no grupo com HA figure uma ~aciente de 
15 anos em que um diagnóstico seguro de PN nao foi esta-­
belecido. 

Não se podem avaliar com certeza as diferenças 
entre a duração da infecção nos dois grupos, por não se 
possuir referência exata em 1 paciente do grupo sem HA e 
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em 3 do grupo em que a TA estava elevadao Tal correlação 
seria importante, uma vez que Jackson e cola. {72) veri­
ficaram que o achado de Pielonefrite crônica estava mais 
diretamente relacionado com a duração dos sintomas que 
com a sua intensidade. 

Não houve aparentemente diferença no grau da 
Pi~a entre os dois grupos, embora os pacientes com pi~ 
rias mais abundantes num ou noutro grupo {casos 1 e 2 noã 
sem hipertensão e 1, 2 e ; no grupo de hipertensos ) ti­
?eesem infecção urinária de inicio recente ou estivessem 
em período de exacerbação do processo crônico, o que es­
tt de acôrdo com os achado de Jackson {72). A protei~ 
ria foi algo mais intensa no grupo de hipertensos, o mes 
mo acontecendo com a hema.tdria, menos n1 tidamente, poriiD. 

A cilindrária apareceu apenas em 2 casos sem 
liA, enquanto esteve presente em 6 dos 8 com cifras t en­
Bionais elevadas, constituinq.o assim uma diferença mar­
cante entre os dois grupos o E de notar que cilindros com 
Pi6citoa ocorreram apenas duas vêzes, dado surpreendent~ 
quando se considera que surgiram em 4 dos 6 casos de Ne­
fri te ldpica por n6s estudados. As cêlulas descri tas por 
Ster.nheimer (170) foram positivas em 11 dos 15 casos em 
que foram pesquisadas .. Ainda que seja difícil estabele­
cer uma comparação, dado o fato de que na maioria dos C!, 
soa a pesquisa sbmente foi feita uma vez~ tem-se a im­
Pressão de que elas surgira,w em n'6meros maiores nos ca­
sos crônicos. 

Kipnis e cola. { 89) dizem que sempre que as e!!, 
contratam, a biópsia revelava PNo Nosso achado contrari~ 
Porêm, o relato por Campa.naooi (34), que, em 148 c~ de 
Ciatopielite, encontrou as cêlulas referidas em 91 % e 
eram mais abundantes nas formas agudas que nas crônicas. 

Dae provas funcionais de rim, que foram execu­
tadas em todos os pacientes {conct D. U. e Excreção de 
PsP), a prova de concentração mostrou-se alterada em 3 
Pacientes sem HA e em 5 com HipertensãO; a depuração u­
l'eica não mostrou diferenças importantes e a excreção de 
Psp foi anormal apenas uma ocasião nas 16 vêzes em que 
foi pesquisada. A depuração da creatinina end6gena foi 
feita em 7 pacientes do gru.poeem liA: em 3 foi norma.le em 
4 estava reduzida. Nas seis pacientes hipertensas em que 
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esta prova foi realizada, apenas uma apresentou cifrBS 
normais. No total~ as provas de função foram doze vêzes 
anormais no grupo sem HA e 16 v~zes nos hipertensos. 

Ao analisarmos a parte de bistologia, usamos a 
classificação patol6gica de Jackson e cole. (72), cujoS 
cri Mrioe são um pouco rigidos!. já que não encerram a.s 
fases intermediárias da evoluçao do processo 9 mas que, 
de qualquer forma, foram os que mais se aproximaram aos 
nossos achados. Jackson descreve, na infecção aguda ou 
recentemente adquirida, a presença de cilindros celul~ 
res e polimorfonucleares nas luzes tubulares, com reaçe.O 
intersticial minima ou inexistente. Na fase crOnica ini­
cial, haveria inflamação periglomerular e glomerulite i~ 
vasora., com exsudação intra.oa~sular; pode haver fibrose 
periglomerular e há infiltra.çao lnflamat6rie no i~ 
tersticio. Nas formas avançadas~ al~m das alteraçÕes pr! 
cedentes, haveria cilindros col6ides no interior de tdb~ 
los dilatados~ com epit~lio atr6fico, ou um aspecto se~ 
lhante a enfarte com tâbulos colapsados e glom6rulos is­
qu8micos e bialinizados ou então tecido cicatricial. 

Nos nossos casos sem hipertensão, os enfe~os 
poderiam ser assim classificados: · 

1) Normal (caso 5) - que apresentava apenaa grau 
discreto de degeneração tubular, alteração quep isolad~ 
mente, não tem significado. i de notar que os sintomas 
duravam 1 ano e havia evid~noia radiol6gica de PNC..,._ 

2) Pielonefrite aguda ou recentemente adquiri~ 
da em 2 casos ( 2 e 6) ; em ambos os casos havia apenas o!. 
lindros hia.linos e epiteliais nas luzes tubulares e con' 
gestão glomerular em um d~les (caso 2). Os sintomas d~ 
vam 15 dias no caso 2 e vários anos no caso 6. 

3) PN crônica avan9ada (caso 3) que apresent&" 
va todos os sinais clássicosa periglomerulite, fibrose 
pericapsular, fibrose glomerular, dilatação tubula.r, ci­
lindros col6ides, inflamação e fibrosa interstioiais 6 

artario e arteriolosclerose. 

4) 3 casos (1, 4 e 8) mostravam alterações que 
se poderiam considerar intermediárias entre a fase aguda 
e a crônica 9 pois, alêm de cilindros epiteliais e hiali­
nos~ tinham fibrosa e atrofia de glom~rulo e fibrosa pe~ 
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ri vascular (caso 1) 9 fibrosa ca~sular e glomerular (caso 
4) e fibrose de estroma (caso a). Cl1nicamente, nos ca­
sos 1 e a, a infecção se havia iniciado recentemente ( 5 
llleses e 1 ano respectivamente) i. enquanto no caso 4 o pro 
Cesso tinha doze anos de duraçaoe -

Finalmente, o caso 1 apresenta uma caracterís­
tica interessanteo Essa paciente·p com uma hist6ria tfpi­
ca de infecção urinária 9 bacteri'dria e pi·drla, radiogra­
fia patol6gica e referindo uma hist6ria de catet~ ve 
Sical por a diasp não apresentava~ afora uns poucos oi= 
lindros epiteliaisp nenhum dado .bistol6gi.co sugestivo de 
PN. 

... A erlst~ncia de espessamento de Jm, prolifera-
Çao celular, ader~ncias 9 atrofia glomerular e substância 
Proteinácea no espaço de Bowman impunha o diagn6~ bis 
tol6gi.co de Glomerulonefri te mista (membranosa e prolife 
l'ativa) e a presença de trombos bialinos faziam pensar 
em lfefri te l'dpica. Entretanto, não havia biet6ria clíni­
ca sugestiva, o proteino~ama foi normal e a pesquisa de 
C'lulas IE foi negativa. É provável, porêm9 que .ta doen 
te seja realmente portadora de LE iniciando com Nefrop&: 
tia, o que s6 poderá ser verificado pela observação cozr. 
tinuada da mesma. A hist6ria de inflamação da Ple'Ul"'lt aos 
22 anos de idade, seria, então, um dado adicional. 

A correlação entre as provas de função e as al 
terações bistol6gicas no grupo anterior mostra que, Dõ 
caso normal ( 5) - não houve alterações nas provas de fun 
9ão a não ser discreta redução na depuração da creatini:" 
lla.; no caso com PliC (3), havia hipostent1ria e defioi t na 
depuração da crea tinina. 

Nos casos com lesÕes intermediárias (1, 4 e a), 
havia comprometimento moderado, embora desigual em todos; 
depuração ureica de 71 % no caso 1, hiposten'dria. e depu­
ração ureica diminuida no caso 4 e redução na depuração 
da uréia e da creatinina no caso a. A paciente com Glome 
ru.J.onefri·te (caso 7) apresentava depuração ureica e de!'i 
ração da crea tini na reduzidas. -

No grupo com Hipertensão arterial, a avaliação 
hiatopatol6gica permitiu firmar o diagn6stico de PHC em 
4 casos (casos 1, 2, 3 e 4); Nefrosclerose arterial e a~ 
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teriola.r em 1 (caso 7); Nefrosclerose arteriolar em 1 (c_! 
so 8); Arteriosclerose focal foi encontrada na paciente 
do caso 6 e no caso 5 se achou evid@ncia de nefropatia 
mista; Nefrocalcinose foi observada no caso 4~ 

Todos os pacientes tinham cifras tensionais ~ 
periores a 140/90. A paciente 2 ~ quando examinada duran­
te sua hospitalização 9 apresentava TA 1~5/82; entretanto, 
naquela ocasião o fundo de ôlho já apresentava si~ di! 
eretos de Retinopatia hipertensiva e a observação do c~ 
so mostrou que a TA foi se elevando progressivamente e, 
em janeiro de 61, estava em 165/lOOo Uma paciente ( 4) ti .. 
nha história de Toxemia gravidicao 

A comparação entre os dados funcionais e as a! 
teraçÕes histol6gicas mostraram que os casos com PNC (1, 
2, ~ e 4) apresentaram deficit funcional (hiposten~a 
nos 4, redução da DU em ~ e da dep ~ da ore a ti nina. em ~) • 
No caso 5 que, ao lado de cilindros col6ides, bialinose 
arteriolar, inflamação de estroma~ mostrava evidência de 
Glomerulonefri te ( hipercelularidade e aderência) , as al t,!. 
~ções de função se traduziram por diminuição na depurs-­
çao da uriia e da ore a tinina. 

A paciente do caso 6, cujo diagnóstico nãO foi 
definidamente esclarecido pela PBR, teve, num momento d& 
avaliaçãot uma depuração ureica bastante reduzida; por61Dt 
a Depuraçao da Creatinina end6gen.a.ll um ano mais tarte, 
foi perfeitamente normalo A paciente a, com Nefrosclero­
se, tinha provas de função normais. O caso 7 apresenta 
vários aspectos interessantes. Em primeiro lugar9 a id&-­
de de 15 anos; em segundo lugar, a ausência de polaci~ .. 
ria, dis~a e dor lombar, em terceiro lugar, a reduçao 
espontânea das cifras tensionaiso 

Sua história cl!nica poderia corresponder h fe,S. 
cromocitoma. Sob o ponto de vista histol6gico, a presen­
ça de hialinose arteriolar, alteração não encontrada por 
Silva ( 162) nos casos de Feocromoci toma, torna o diagrlÓ.! 
tico pouco provável, embora não o afastem, dada a coexi! 
tência de nitida alteração arterial que, segundo o mes~0 
autor, 6 mais nitida que a lesão arteriolar naquela en­
fermidade. 

Afora moderada redução na depuração da creati­
nina end6gena todos os outros dados laboratoriais foraJil 
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normais, o que talvez reforce a possibilidade de Feocro­
mocitomap pois vem de ac8rdo com os dados de Silva (162) 
que achou alterações laboratoriais m1nimas ou desprezi= 
Veis. nos seus casos, o que é incomum nos nossos casos de 
PN com hipertensãoo 

Resumindo nossos resultados, pode-se dizer~que, 
em 16 pacientes com sintomas e/ou sinais de infecçãO ~ 
ná.ria e com cifras tensionais normais ou elevadas P a PBR 
l'evelou3 rim normal em um caso, PN crónica em 5 casos (4 
com HA e 1 com TA normal) 9 nefrosclerose com sinaia de 
PN cr~nica em 1 (com HA), Pielonefri te aguda ou recente­
lllente adquirida em 2 {sem HA) fases intermediárias entra 
PN aguda. e crônica em 3 (sem HA) 9 Nefroscleroae pura em 
um (com HA) ~ glomerulonefrite com sinais de PN em um (com 
B:A) e Glomerulonefri te mista em 1 (sem HA). Assim, num 
grupo grande de paciente~, a avaliação da !A ~ermite pr~ 
Ver, com relativa. exatida.o, o grau de alteraçao histol6-
Sica; em casos isolados, tal suposiçãO não ê válida; 6 o 
oaso da paciente no 3 do grupo sem HA, que apresentava 
todos os sinais de P.NC inclusive comprometimento vascu­
lar. 

Glomerulonefrite mista foi um achado inespera­
do numa paciente que tinha t6das as razÕes para apresen­
tar PB. 

O achado urinário~ que mais valor teve, para 
diferençár os dois grupos, foi a presença de cilindrdri~ 
O comprometimento funcional não serviu de maneira defini 
da para. separar os dois gxupos; teve, porémp valor paiã 
avaliar o grau de alteração histol6gica num paciente iso 
lado. A urografia excret6ria não serve para avaliar a in 
tenaidade das alterações histol6gicaa, já que foi normal 
em 3 de 5 pacientes com PNC bem definida e foi patológi­
ca em dois pacientes do gxupo sem hipertensão 9 que apre­
sentavam rim normal e Glomerulonefrite mistae 

~ t de ressaltar a elevada incid@ncia de afec-
90es ginecológicas no grupo total~ o que está de ac6rdo 
com Rhoads ( 140) , que afirma ser a procura de focos, ~~ 
~imos ou distantes~ e seu tratamento uma das condiçoes 
essenciais na terap@utica da PRo Infelizmente não foi pos 
B!vel verificar que efeito teria s6bre as cifras tensio~ 
n&is o tratamento da infecçâOP exceto na paciente nQ 7, 
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cuja TA se reduziu~ enquanto estava hoepi talizada e reo,!. 
bendo apenas antibióticoso 

Como neste caso se ficou em d~da quanto ~ e­
xist@ncia de PN 9 não se p&de tirar conclusão alguma. Í 1! 
gico que~ com o nosso ~equeno n6mero de casos~ não 6 pO! 
s!vel tecer consideraçoes a respeito do grande proble~ 
da relação entre PN e HAo Não deixa de ser tentador, pO­
r6mp es~ecular se a HA não se deveria realmente ~ inten­
sificaçao das lesões inflamatórias no rimo Assim, no ~ 
po em que há apenas lesões minimas, tubulares e inters:,!. 
ciais, a hipertensão estaria ausente; ~ medida que vao 
surgindo alterações glomerulares, tubulares e intersti­
ciais mais intensas, vão se criando as condiçÕes hiato}'! 
tol6~cas que irãO condicionar o aparecimento da hiper­
tensao arterial, tal como aconteceu no nosso segundo ~ 
POo Entretanto, não se pode saber, no momento, qual 6 ° 
elo intermediário entre a lesão do rim e a alteração he­
modinâmica representada pela HAo 

Apesar das incertezas existentes, 6 nossos cO! 
tume pesquisar infecção urinária em todo caso de hiper­
tensão arterial ep quando a encontramos, tratamO-la coiiO 
se f&sse realmente a causa desta enfermidadeo 

VALOR DA PBR NA PIELOBEPRITE 

A valorização exata da PBR no diagnóstico de 
PN não foi totalmente avalia.dap devido ~ suposição de que, 
sendo um processo fooa.lp não se prestava h biópsia; p0r 
isso, não se puncionavam os pielonefr!ticos ep por esta 
razão, não se podia comprovar a veracidade ou falsidad9 

do conceito. 

Jackson e cole. {72)puncionara.m 50 pacientes 8 

encontraram evidência histol6gica de PN em 70 % das bi61 
aias e concluem que, na maioria dos pacientes com inf•~ 
ção cllnica do trato urinâriop a Pielonefrite crônica 6 
uma doença difusa do rimo Ca.mpanacci e Bonomini (34) PU! 
cionaram 36 pacientes com o diagnóstico clinico de PN; a 
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BR confirmou @ste diagnóstico em 27 casose Verificamos 
assim quep embora a descoberta da alterações histopatol6 
gicos não seja tão freqüente como nas doenças difusas 7 
!lefrite 1'11picap por exemplo, para comparar com um grupo 
nosso, a positividade 6 suficientemente alta para autorl 
zar a continuação do método. -

Um ponto a considerar 6 verificarmos se real­
mente a PBR oferece vantagens para a descoberta da PN, 
quando comparada com os m6todos usuaise 

Sch:reiner ( 156) P num artigo s6b~ infecção ur! 
nâria, analisa a variabilidade de expressoes clinicas da 
enfermidade e arrola 21 quadros cl:!nicos que podem ex­
Pressar PN, desde a forma assintomática até a sindrome 
urêmica completa ou parcialc 

Vemosp assimp quão dificil é diagnosticar uma 
enfermidade com tal n'l1mero de máscaraso 

A própria forma aguda, tão f~cilmente diagnos­
ticada pelos sinais de localização, polaci'11ria, disdria, 
tenesmo, etco, pode aparecer em 50% dos casos sem @ates 
Sintomas caracter!sticos (~5)o 

Aliás, êstes sintomas miccionais têm sido valo 
l'izados de diferentes maneiras pelos vários auto:res que 
se têm ocupado do assunto. 

Jan Brod ( 27), que estudou cllnicamente 1~2 C!, 
soa e verificou que seu diagnóstico foi confirmado em 
91 % dos 22 pacientes submetidos ~ biópsia ou necr6psia, 
dâ um grande valor ~ história clinica, pois achou dores 
lombares em 64.4 % dos casos, enquanto polaci~a e dis! 
l"ia surgiram em 44o 7 %, porcentag!ns altas, quando • co.a, 
Bidera a variabilidade de expressoes clinicas da enfermi 
d~ee -

Entretanto, Merrit e Sanford (110) não são da 
mesma opinião1 numa tentativa para verificar se a exis­
tência de polaci~ap dis'11ria, pi~a e nict~a permi­
tia separar os pacientes com culturas positivas daqueles 
em que êste exame era negativo, concluiram que sOmente 1 
de 89 pacientes tinha esta combinação no grupo com cultu 
ras negativas; masp apenas 4 de l4 pacientes com cultu­
ras positivas apresentavam êste conjunto de sintomas. Em 
outros têrmos, a presença de polaci'l1ria, dis4ria, etc., 
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senão numa minoria de pacientesQ 

Jackson ( 72) ~ da mesma opinião de Merri t, po;s 
dizp no sumârio de seu artigo 9 que a sintomatologia na.o 
representa um indicio de valorp nem para avaliar a seve­
ridade da infecçãoll nem para assegurar sua e::dstênciao 

Entretanto 9 no mesmo artigo, quando trata das 
cor.relações cllnico-pato16gicas, diz s "Entre os pacie~ 
tas com sintomas urinários agudos e crOnicos a proporçao 
de biópsias normais decrescia em relação ~ duração dos 
sintomas o" 

Em que pesem as restriçÕes feitas, o referidO 
conjunto de sintomas continua sendo a pista inicial, a­
trav~s da qual se procura chegar ao diagnóstico de PNe 

Nos nossos casossem BA 3stee sintomas foram a­
chados 6 vêzes; em quatro havia alguma forma de PN; as 
um a histologia era normalj e em outro havia glomeruloll! 
frite. 

Dois pacientes com PN na P.BR não os apresenta­
ram. No gru.po com RA, estavam presentes em 5; em 4 havia 
evid8ncia de PN; no paciente restante havia nefrosclero­
se arterial focal; em t~s pacientes que não os aprese~ 
ta.ram, havia PN em dois e Nefrosclerose em 1 .. Assim, no 
grupo total. apareceram 11 vêzes; havia PN hieto16gica eJa 
oitoo 

O segundo passo para o diagnóstico de PN 6 o ! 
xame comum de Urina., 

A e:xistê~cia de pi'dria, embora seja um sinal O!. 
racteristicot ou nao aparece em todos os casos ou, q~ 
do existe, nao indica a severidade das lesõeso 

Jaokson ( 73) não encontrou leuc6ci tos por oBDl­
po de grande aumento em 22 % dos pacientes com PN oomp~ 
vada por nefreotomias. Rhoads (140) não encontrou pi-dri& 
significativa em 6o74% dos casos comprovados por cul~ 
ras positivas. 

Devemos levar em conta que pi~ias acentuadaS 
podem surgir tamb~m na Nefri te l'lipicao Nos nossos casos 
com PN comprovada, havia pi'liria acentuada em 6, moderad& 
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ea 2 e discreta em 2. 

A presença dos leucócitos de Sternheimer e Mal 
bi.Jn (170) constitui um dado auxiliar de diagn6stioo, cu": 
ja importância não foi ainda totalmente estabelecidao 

Poirier (130), que valoriza a.s cêlulas por suas 
caracteristicas de coloração, com ou sem movimento grana 
lar, achou-as na urina de 22 pacientes com evid@ncia cll' 
ll!ca ou hist.ol6g:l.ca de PN; sete outros pacientes sem Fi 
nác tiveram leuc6citos pálidos na urinao ~ate autor, por 
tanto, dá grande valor ~ pesquisa das referidas c•Uulas7 
Oe.mpanacci (34) nunca as achou em pacientes sem nefropa­
tta; foram encontradas 9 por,m, em 18.5 % casos de Glome­
tulonefrite, em 9 %dos casos de nefroscleroses, em 91% 
doa casos de Cistopielite e em 75% dos casos de P.N. 

Os autores citados parecem assim dar um grande 
~alor ~ presença dessas c6lulas como sinal de P.No 

Berman e Schreiner (16) sãO mais caut~ DOs 
seus pontos de vista. Para êles, a aus@ncia das c6lulas 
de Sternheimer em exames repetidos do sedimento 6 um da­
dto contra o diagn6etico de P.N; sua presença deve levan-

&1- a suspeita · de PN, não a afirmando, pois 11 al6m das re 
feridas o6lulae terem sido encontradas em outras enfermi 
~s (GN difusa aguda) 11 estão tamb6m presentes em secre 
Çoee prostá ticas e vaginais. .A opinião de Berman e SchreT 
~r parece-nos a mais sensata e a mais condizente oom as 
Jloaaas observações, já que as encontramos em Nefri te l'd­
P1oa e em Nefrosolerose e não as encontramos, embora de 
~ira ocasional e numa s6 pesquisa~ em alguns pacien~ 
ea com PN comprovada. 

A hemat'l1ria e a protein'dria não nos pareoan ter 
~alor especial para o diagn6stico de P.No 

~ opinião corrente que a presença de cilindros 
coa pi6ci tos representa um bom indicio de PN. Êles, en­
tretanto, apareceram sbmente duas vêzes nos 16 pacientes 
Por n6s estudados, incid8ncia inferior h. encontrada m. Ne 
frtte ldpica. -

A presença de cilindros (com ou sem leuc6cito~ 
8erviu, por6m11 na nossa s6rie~ como índice da intensida­
de do processo patol6gico. 
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A baoteri'dria. 6 o mais importante sinal uriJI! 
rio de PN e~ em nosso entend.eril não se pode fazer o di~ 
n6stico de P.R ativa na aus6ncia de baeteri~a .. t 6b~ 
que tal ponto de vi ata não ê válido pa.ra. a PN lenta e 
Saphir ( 153) ou para a chamada fase curada de Wei!s e ~ 
ker (129)P duas formas bastantes semelhantes 9 senao i 
guais e nas quais não h!9 a. não ser nas fases de ati'f&" 
ção, proliferação baoterianao 

Saphir encontrou9 porém, uma hist6ria de inf6.2. 
ção ou de culturas positivas em alguns dos seus casoS• 
Os trabalhos de Mac Donald e cola .. (102) são bem a e'fi' 
dência da incidência diminuída. de bacteri~ia nas fo~ 
curadas. :!ate autor fez contagens de bactérias em urit!J 
recolhida ass~pticamente da bexiga de cadáveres, corre~ 
cionando, simultAneamente, os achados da cultura com &S 
lesões encontradas no sistema urinárioo Na urina de l8 ~ 
cientes com PN curada., a cultura mostrou mais de 100.00 
germes apenas em 5; nos outros treze havia uma quantid&" 
de inferior a esta cifra. 

Uma sê ri e de trabalhos ( 48, 86, 102, 110 • 14;) 
mostrou a vantagem de quantifica.r as bactêrias enoont~ · 
das na cultura de urina, dando assim uma maior exatic1&0 
ao exame e todos concordam que a cifra de 100 .. 000 gel'J188 

por ml de urína marca o limite entre contaminação e itl' 
fecção de urina e que com quantidades inferiores a looJ)OO 
germes por ml vão diminuindo as probabilidades de estsl'"' 
mos face a um processo de PB .. 

Sanford ( 149) 6 mais liberal que os autores P,. 
cedentes, pois admite que uma cultura já começa a ter~ 
portAncia como indice diagn6stico com 1000 ou mais ge~ 
mes por ml de urina, ~mbora9 é certo, isso ocorra i:n:frB' 
qUentemente em infecçoes urinárias ativaso 

Devemos notar que a quantificação de germes P~ 
deria ser modificada por tratamentos prêvios; nesta e'f6~ 
tualidade 9 a coloração do sedimento pelo Gram pode ~os' 
trar germes em quantidades suficientes para confirmar --~ 
diagn6stico cUnico de infecção urináriap mesmo que a OU.:. 
tura mostre uma quantidade pequena de germes .. Diz sanj~ 
jo (152) que, neste caso 9 as bactérias com a virulênci~ 
diminuída pelo tratamento prévio 9 podem não se desen'fol' 
ver num meio de cultura, mas existem em ndmero suficie~ 
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te para aparecer numa amostra do sedimento. 

Aliás 9 é necessário que se ressalte a importtn 
Cia do sedimento urinário corado pelo Gram como meio au= 
'iliar no diagnóstico bacteriológico das Pielonefrites. 
t isso por duas razões: pela facilidade com que pode ser 
executado e pela boa correlação que apresenta com as cul 
turas quantificadas. -

Diz SSJlford (149) ~ue a presença de uma Ql duas 
bact~rias por campo de imersao, no sedimento coradop é 
1l'ld1ce seguro de que há 9 no mínimo 9 1000 germes por m1 
de urina e, freqüentemente, um D6mero maioro O mesmo au­
tor verificou ainda que, com urinas estéreis, nenhum ger 
llle aparecia no sedimento e que, quando pela cultura b.a:' 
lta mais de 10.000 bact6rias 11 estas apareciam sempre no 
8•dimento. 

Na nossa série de pacientesj em nove casos em 
que o sedimento corado mostrava de 100 germes por prepa­
~ção a mais de 100 por campo de imersão, a cultura foi 
8e1s vOzes positiva com uma. quantidade de germes que ia 
de 67.,000 a mais de 1 milhão por m1 de urina., 

A bacteril1riag embora sendo a mais importante 
6~dência de P.l, pode estar ausente, 6 verdade que num 
~ero reduzido de casos {Pielonefrite curada, formas ou 
fases inativas) o 

A ex:eloração funcional de rim parece não apre­
aentar um padrao especifico desta enfermidade e,como ta~ 
Seu valor diagnóstico seria restrito. Jan Brod (27) acha 
q~e a dissociação entre as provas que medem a FG e a f~ 
9ao tubular seria um bom indice diagnóstico; nos proces­
sos de PN, ao contrário do que ocorre na glomerulonefri­
te, a função tubular e as provas que as exploram, alte­
~r-se-iam antes da filtração glomerular e de sua expre~ 
sao funcional o 

Campanacci e Bonomini, que tam estudado exten-
8~ente o assunto, verificaram que, entre t6das as pro­
~as de função renal, as de mais valor seriam a capacida­
de de concentração tubularp que se alteraria mais preco­
Cemente na PN do que na GN ou Nefrosclerose, e a respos­
ta do rim a uma sobrecarga de cloreto de am6nio, que 6 
lllaia deficiente na PN que na GN ou nefrosclerose 9 ao me-
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nos na fase inicial do processo, antes que se atingisse 
uma. fase de contração renal avançada., 

Jackson e colse (72) verificam que as alter~ 
çÕes de função renal podem s:_r correlaciona.das com as . ~ 
normalidades histológicas; nao indicam, porám~ que seJ~ 
diagnósticas de PN. 

Tanto Jan Brod como Campanacci analisam as a.l .. 
teraçÕes radiológicas que podem ser verificadas na PN.~ 
simetrias nos dois rins, expressadas por diferenças no 
tamanho 9 na densidade das sombras renais ou na rapideZ 
maior ou menor com que o contraste aparecia no bacinete, 
foram achados em 70 % dos casos de P.N por Brod. 

Campanacci crê que a assimetria descri ta, só e! 
cepcionalmente poderia surgi~ em outras nefropatias; is;. 
ao foi confirmado por Brod que as encontrou em apenas 4? 
de pacientes com GN. 

Entretanto, parece que as alteraçÕes acima re"' 
feridas seriam tardias e sinais mais precoces, tais colll0 
deformidades iniciais da papila e f6rnices (achatamento, 
atrofia) são ressaltadas por Campanacci; hipotonia pêl~ 
ca ou pêlvicocureteral foram encontradas tambêm pelos 
pesquisadores. 

Ambos os autores admitem que essas modific~ 
çÕes radi.ográf'icas surgem quer nas formas primárias P quel' 
nas secundárias da enfermidade; não aparecem

9 
porêm, ell1 

todos os casos. Isso aconteceu tamb~m na nossa sêrie de 
pacientes. 

Da análise feita, verifica-se que mêtodos ol!' 
nicoev laboratoriais e radiológicos, ainda que sumamente 
importantes para o diagnóstico, deixam ainda um n'Ólllero 
ponderável de pacientes em que não ~ possivel afirmar 0 
diagnóstico de PN~ 

Esta é, sem dúvida, a razão pela qual o di&g' 
n6stico tem sido omitido em atê 80% doa casos (156) 9 
mais ainda, explica o achado inesperado de PN em 1;% aos 
casos de BA que foram submetidos h simpatectomia (109) 6 

autoriza a afirmativa de Schreiner (156) de que de menoS 
de 1 em cada cinco casos de P.N 6 diagnosticado antes d~ 
morte, opiniãO tambêm aceita por Sanford (lSO)o 
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Face a êsses fatos se poderia perguntar então 
que papel tem desempenhado a PBR no diagnóstico de PN ? 

Não cremos que a pergunta possa ser respondida 
com exatidão, Jackson (72) teve o diagnóstico confirmado 
em 70 % de suas biópsias e Campanacci e Bonomini encon­
traram alterações histológicas tipicas em 75 % de seus ~ 
Cientes. -

Essas percentagens nãO se afastam das obtidas 
com outros meios diagnósticos (radiológicos, · porex~9 
!lias têm sObre êles uma indiscutivel vantagem: objetivam 
a enfermidades como nenhum outro meio poderia fazê-lo, 
isto ê, a P.BR, isoladamente, pode reconhecer a ezistên~ 
Oia de PN em circunstâncias onde, nem a bacteriologia,Dem 
a radiologia poderiam afirmar tal diagnóstico (por exem­
Ploa pielonefrite curada e fases inativas do processo)e 

Por outra parte, a BR permite~ pela cultura do 
fragmento ou pela cultura da urina das primeiras micçÕes, 
após a sua. execução, isolar um determinado genne que não 
hav-ia sido encontrado antes da intervenção. Em duas de 
llossas pacientes, uma cultllra negativa ou pouco signifi­
cativa, antes da P.BR, tornou-se fositiva após a mesma e 
Perm:f. ti u um tratamento adequado casos 1 e 7 do grupo com 
liA). 

Em que pesem tOdas essas vantagens, não cremos 
q'U.e se deva diagnosticar PN ~ apenas a travês do exame HP, 
~amo que se pudessem obter culturas positivas em todos 
Os espêcimes o 

Achamos, isso sim, que em se tratando de uma 
8ntermidade com a P.N, tão freqüente, tão potencialmente 
Perigosa, tão dificilmente diagnosticada e tão inadequa­
damente tratada, todos os meios de diagnóstico devem ser 
~adoa, a fim de que se possa surpreender a enfermidade 
em seus estágios iniciais e, assim, tratá-la com alguma 
Possibilidade de Oxitoo 

Seguindo essa orientação~ Campanacoi obtem o 
diagnóstico em mais de 90% dos casos, o que, sem d~vid~ 
ee distancia muito dos 20o0 % que constitui a porcenta­
'&m de diagnósticos positivos, referidos por Schreiner 
tl56). 





Capitulo IX 

GLOMERULONEFRITE E POWçKO-BIOPSIA RENAL 

Desde a introdução do método, um grande 11'4mero 
de investigadores vem estudando as diferentes formas~ fa 
ees ou tipos da Glomerulonefritepsem que, entretanto, tã 
nba sido poss1vel esclarecer os vários pontos obscuroã 
da ou das enfermidades que recebem aquela denominaçãO, 
Particularmente no que se refere ~s alterações morfol6gi 
oaa e suas relaçÕes com os quadros c11nicos delas depen": 
dentes. 

Resumiremos alguns dos principais trabalhos ~ 
blicados, procurando dar Onf'ase ~ contribuição que por': 
?entura tenham trazidop no esclarecimento de alguns as­
Pectos não solucionados pela patologia convencional. 

O conceito de Glomerulonefri te tem sido um tan 
to ampliado e tem-se desc~to sob esta denominação umã 
86rie de nefropa tias que nao tem com ela nenhum nexo e­
tiológico. 

Assim, Bates e cola. {12) estudaram dez casos 
de Nefri te aguda, precedida de angina não e·etreptoc6cica, 
00m wn quadro cl1nioo idêntico ao da forma tradicionaL! 
de111a 9 Hipertensão arterial, proteinó.ria, hemat6.ria e hi": 
Perazotemia foram os sinais encontrados, embora nem to­
doa os pacientes os apresentassem na sua totalidade. 

A PBR9 executada em oito, revelou alteraçÕes 
glomerulares focais em seis; nos outros dois, as lesões 
foram mais intensas (graus variáveis de fibrosa em um e 
'Una lesão glomeru.lar aparentemente crônica no outro). Em 
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alguns esp~cimes havia hemácias na luz tubular e no esP! 
ço de Bowmano Os autores admitiam que a faringite tinha 
sido determinada por virus e o desaparecimento do compl! 
mento s6rico faria supor um mecanismo antigeno-anticorpO• 
A recuperação foi completa em noveo 

A possivel participação de virus em algumas i! 
fecçÕes renais está sendo investigada pelo grupo de Fel 
lak ( 133) • Tais estudos talvez abram um novo setor tJS. 
Nefrologia. e 6 de esperar que venham explicar alguDM fO!. 
mas at!picas de nefrite. 

A Pdrpura al6rgica tem sido incriminada como 
causadora de Glomerulonefrite; a. comprovação de tal eu~~ 
sição foi feita, em vida, pelos estudos de Bouisson ( 25J• 

Êste autor puncionou os rins de seis crianças 
acometidas pelo processo e encontrou alterações renaiS 
em cincoo Congestão, eritrodiapedesep hiperplasia endot! 
lial e epitelial, tumefação celular e espessamento da cáR, 
sula foram as lesÕes glomeru.lares encontradas. Em um ce.-­
so havia aderências e crescente fibro-epitelial. 

Bouisson não referiu a existência de lesões i~ 
tersticiais, tubulares ou vasculares. Biópsias seriad&St 
em alguns dos pacientes estudados 9 mostraram que o pr~ 
cesso não era evolutivo. O quadro clinico não foi desc~ 
to pelo autor. Sabe-sep porêm, que a Pdrpura anafilact6! 
de pode determinar uma sindrome idêntica h encontrada n& 
GN clássica ( 42) • . 

Hutt ( 69) estuda quinze casos de GN em fase i ... 
nicial; seus achados Histopatol6gicos concordam como que 
tem sidO descri to em necr6psias de pacientes falecidoS d,e 
GNDA, com menos de trinta dias de evoluçãoo Entretanto, 
@ste autor encontrou crescentes epiteliais em dois de 
seus pacienteso Parece que essa lesão não mais pode e3t 
considerada caracteristica de GN subaguda. Williama(l74) 
refere que ela pode ser encontrada at6 no 12g dia de e~~ 
lução da fase aguda. 

Huttp no trabalho citado, encontrou uma boa oo,t 
relação entre as provas de função e os achados histopat~ 
16gicos. Assim, em dois pacientes que tinham severo def! 
cit na prova de concentração, havia extensas lesÕes nos 
t~buloe contornados distais. 
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... Em relação ks lesões tubulares e sua correla-. . 
<;ao com os dados funcionais, um importante trabalho foi 
realizado por Watt e colso (17~)o 

Verificaram 8les que~ na GHDA, havia três ti­
pOs de lesÕes nas cêlulas tubulares: vacuolização~ dege­
neração e dilatação. 

:Na investigação feita, degeneração foi a anoma 
lia menos comumente encontrada e a dilatação tubular foi 
a 'dltima lesão a desaparecer. SupÕem os autores que a de 
generação ê um processo de evolução rápida, ~ue pode sUr 
tir e desaparecer em seis dias. A vacuolizaçao teria w:Dã 
duração intermediária. 

Um ponto importante, estabelecido nesse estud~ 
foi a auslncia de correlação entre o tipo ou intensidade 
da alteração morfológica e a função tubular medida pelo 
i'mPAH. Acreditam os autores que as alterações descri tas 
•• são significativas, não chegam a alterar o mecanismo 
de transporte tubular da substância testada. 

Seus achados, embora se relacionem com o tdbu­
lo proxiaal, contrariam o que foi referido no trabalho 
aupraoitado, de Hutt e cola. 

Correlações entre a patologia encontrada ea PBR, 
oa dadoe clinicos e funcionais e a evolução do processo 
foram estabelecidas por Brun {~2) em 1~ enfermos qu.e,cU 
llicamente, apresentavam GIDA. e que foram estudados entre 
o 911 e o 4911 dia após o aparecimento dos primeiros sinto 
~. -

Nesse grupo havia sete casos severos, em que a 
depuração da creatinina end6gena. era inferior a ~ ml/m e 
que faleceram em u:remiao A PBR mostrou lesões glomeru.la 
~ea severas {necrose fibrin6ide extensa, proliferação e~ 
dotelial e epitelial, aderências~ crescentes, hialiniza­
~ão, etc.), edema e inflamação intersticiaiso 

Nos casos considerados brandos, a depuração da 
Creatinina estava entre 46 e 116 ml/m e a recuperaç&, foi 
q'llaae completa. A PBR revelou, nesses casos, um comproJI!. 
timento glomerular menos extenso; havia graus variáveis 
de proliferação celular e hialinização discreta. 

As extensas necroses fibrin6ides, observadas 
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nos casos graves~ não foram encontradase 
Vemos, por êsse trabalho, como é dificilp e ta.,l 

vez impossivel fazer uma estimativa da duração da enfe~ 
midade, a partir das lesÕes histológicas. 

Torna-se necessária, por outra parte, uma re~! 
são dos critérios histológicos de diagnóstico das vAriaS 
fases da Glomerulonefrite; critérios tradicionalmente ~ 
caitos, mas que foram estabelecidos com base em estudos 
de necr6psias. 

A ultraestrutura do nefrônio na GN foi estud~'­
da por Farqhuar (51) (51) em 1957. 

Na fase aguda, esta autora observou que a pro~ 
liferação endotelial era a alteração mais caracteristica. 
e mais precoce; secundkriamente havia hiperplasia epit~ 
lial e infiltraião com leucócitos mononuclares. Não e~ 
controu exsudaçao com neutr6filos, embora julgue que is~ 
so ee deve. ao fato de haver estudado casos que já tinha.Jil 
um mês de evolução. 

Seu trabalho mostrou que o aumento de Ddol•~ 
nos glomérulos é realmente devido k proliferação de c6l! 
las endoteliais e epiteliais, o que, embora suposto pe­
los investigadores da microscopia de luz (Allen, Hutt), 
ainda não havia sido confirmado. 

Farqhuar também descreveu, com precisão, a B' 
xistência de um material semelhante h membrana basal,qUB 
era aparentemente sintetizado pelas células do endoiéli0 

e que, com diferentes aspectos, parecia estar entrelaç~ 
do com o citoplasma dessas células. O achado referid0 

veio confirmar a alteração já descrita por McGregor ~ 
1928 (Hutt)p ou sejap a existência, no glomérulo da rase 
aguda, de um material eosinofilico ·internucl earp ano~ 
lia referida por vários investigadores do microscópio ae 
luz (citados em 69). 

Nas fases subaguda e crônica, Farqhuar descre~ 
veu, num n6mero crescente de glomérulos, a presença de ! 
maranhados de células endoteliais a material semelhante• 
MB~ juntamente com algumas cêlulas epiteliais e leucóci' 
tos mononucleares. 

À medida que o processo ia evoluindo, as célU' 
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las se iam atrofiando e desaparecendo, enquanto a subs­
tância internuclear ia aumentando. A fase final dessa a~ 
~olução correspondia ao glomêrulo hialinizado visto na 
microscopia de luz. 

Os trabalhos referidos nessa introdução mos­
tram a necessidade de ampliarmos os estudos sObre o gru­
po de enfermidades quep como dizem B:run e Ra.a.schou (31), 
Por falt~ de melhor conhecimento, chamamos simplesmente 
de Nefri teso 

Cremos quep isso sbmente poderá ser conseguid~ 
com biópsia seriadas e correlações cl:l.nico-patoi~....cas cor 
retas em um rt6mero grande de enfermos. -

013SERVAÇ~S CÚNICAS 

CASO I - Ani ta, 25 anos 
Hospitalizada em 17.7.60 
Ficha Clinica Ng 54 
Laudo Patol6gico Ng 60-1068c (L. F.) 

1) Relato Clinico - Em junho dêste ano, tew an 
gina, acompanhada de febre e adenopatia no ângulo da man 
dibuJ.a. Velhorou com o emprêgo de Penicilina, Bismuto e 
tetraciclina. 

Tal medicação foi seguida, alguns dias ap6s, 
Pelo aparecimento de eritema no dorso das mãos e nas co­
~as, e prurido generalizado. Posteriormente, a pele das 
regiÕes palmares ie ambas as mãos se foi descamando em 
grandes retalhos. 

No principio de julhog teve novamente angina; 
recebeu tratamento idêntico e logo melhorouo Seis dias a 
P6e êste segundo episódio e nos dias subseqüentesp notoÜ 
edema facial e perimaleolar e diminuição do volume de u­
l'ina11 chegando a ficar 24 horas sem urinar (si c). Ipra 
ee houve alteração no aspecto da urina ou se a tensao ar 
t!rial estava elevada. Habi tua.lmente apresenta constipa= 
~ao, porém, há três dias vem tendo diarréia aquosa. 
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Altura 1.53 m com pêso de 57 kg. Edema de mem­
bros inferiores at~ os tornozelos. Iotus no 52 EIC pa~~ 
fora da linha hemiclavicular. P2 mais nitida que .A2. NsO 
há sopros. Pulso 100» eurritmico. Tensão arterial 135/90· 
Diminuição do frêmito toracovocal 7 macicês e murm~o ~! 
sicúlar ausente nas bases de ambos os hemi t6ra.x • .Andgda"" 
las aumentadas e hiperemiadas. 

2) Exames Complementares 

a) Urina g 17 5 mg de pro teinas por litro; 5 leu­
c62itos pc (1.6 milhÕes/24 h); eritr6citosp 3 pc (6.9 ~ 
lhoes/24 h); 10 cilindros hialinos pp; cilindros com le~ 
c6citos, 10 pp; cultura negativa; lip6ides birrefringen­
tes ausenteso 

b) Provas de Função Renal (realizadas dez diaS 
a~6s a hospitàlização)~ Depuração ureica1 47 %; Depur~ 
ç~ de creatinina, 35.9 ml/m; Concentraçao, 1017; Exore"' 
çao de PSP, 45 % em 15 minutos. 

o) Bioquimica do Sangue: nitrogênio ureioo, 
17.4 ms%; sódio, 136 mEq; potássio, 4.4 mEq; cálcio, e.~ 
mg%; Cloro, 102 mEq; Fósforo, 2.96 mg%; Albumina, 46.4 ~ 
(3.02 g%); Alfa 1 globulina, 3.9% (0.25 g%); Alfa 2 glo 
bulina, 10.5 % (.0.68 e%); Beta globulina, 9.8 % (0,646); 
Gama globulina, 29.4% (1.91 g%). 

d) E:l:ames Hematológicos: 

1) 3.9 milhÕes de eritr6citos, 12.2 g de be 
moglobina % e leucograma normal; 

2) sedimentação, 38 mm; 

3) Pesq~sa de c6lula LEp negativa. 

e) Fundo de Olho# normal 

f) Eletrocardiogramag alteração primária da f! 
se de recuperação ventrieular; alongamento da eistole e"' 
l~trica. 

g) Radiografia de Tora.x: Derrame da grande c~ 
vidade pleural bilateral. Edema intersticial de ambos oe 
pulmÕeso Área cardiaca aumentadao 

h) O. R. L.z Amigdalite sem faringite. 



i) Punção-biópsia Rena.ls Realizada em 5o8e60e 
~a-operatório sem complicações. 

3) Evolução e Terap~u1;ica - Com repouso 2. dieta 
Pobre em sódio e Penicilinap houve rápida regressao dos 
edemas e normalização da tensão quep no dia da alta, es~ 
tava em 105/70. Um exame de urina feito em 5.8.60 reve­
lou apenas ; eritr6citos pp. 

4) Sumário e Discussão - A paciente apresentou 
dois episódios de angina. Seis dias após o segundop no­
tou edema e olig6xia. O exame ffsico revelava cifras ten 
sionais de 135/90, evid~ncia de aumento do ~oração e der 
l'ame pleural bilateral. O exame de urina mostrou protei:' 
ndria discreta e hematdria moderada.. Havia deficit fun­
cional do rim. O ~roteinograma evidenciou diminuição de 
Albumina e elevaçao da Gama globulina. O di~óstico fi­
cou entre Glomerulonefrite aguda e exacerbaçao de Glome 
rulonefrite cr6nica. A falta de antecedentes, a normali= 
dade do fundo de Olho e o tempo de latência entre a in­
fecção e as manifestações urinárias fizeram com que nos 
inclinássemos para a forma aguda. 

CASO II - Luzemar, 12 anos 
Hospitalizada em 4.4.60 
Ficha Clínica NG 102-60 
Laudo Patológico lfO 444-c-60 (L. F.) 

1) Relato Clinico - Sua enfermidade iniciou-se 
há um mês, quando, alguns dias após uma extração dentá.­
l'ia, apresentou edema palpebral e de membros inferiores. 
Concomitantemente, a urina ficou marron e diminuiu em 
quantidade. O edema foi aumentando de intensidade e, ape 
Bar de a paciente não ter queixas, seus familiares a troÜ 
~eram para o Serviço da 11 c. M. 

Altura. 1.;4 m e p&so de ;1 kg. Edema nos torn.2, 
Zelos e nas pálpebras, grau moderado. Ictus no 40 EIC,ao 
llivel da linha hemiclavicular, impulsivo. Hipertonese de 
t2. Não há sopros. Pulso 72, eurritmico. Tensão arterial 
140/90. 
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2) Exames Complementares 

a) Urinas prote!nas 9 variaram de 1 o 5 ~litro(! 
n!cio da enfermidade) a traços levissimoe (na alta); l~ 
cócitos, de 10 a 2 po; eritr6oitos, de 50 pc a O; cili~ 
dros hialinos e granulosos 9 de 15 a 3 pp; cilindros he~ 
ticos 5 ; pp; cilindros com leucócitos, ; pp; leucócitos 
corados pela Safranina "0" 9 3 PPi cultura, negativa. !d .. 
dia (16.5.60)g 2875 milhÕes de eritr6citosi 66.9 milh~es 
de leuc6ci tos e 25.000 c. hemá.ticos, (;o. 5o60) 54 Jlilhoes 
de eritr6citos; 1.9 milhÕes de leucócitos. 

b) Provas de Função Renal (realizadas 22 di~8 
após o internamento)s Depuração ureica, 31 %i Depuraç~ 
de creatininap 50.4 ml/mi Concentração~ 1016 e Excreç&D 
de PSP, ;6.4 %. 

c) Bioquimica do Sangues Nitrog@nio ureicc~ '7 
mgfo (5.4.60) e 15 mg% (6.5.60). 

d) Sedimentaçãos 50 (19e~4); 40 (5o5); 15{20o5)• 

e) Pesquisa de c6lula LEs negativa. 

f) Fundo de elhos Em 6o4o60s constrioção artr 
riolar moderada; alguns focos hemorrágicos em ambos os 
olhos1 papilas de contornos nitidos. Em 15.6& Normal • 

... g) Eletrooard.iogra.ma.g alteração primária de 1:!. 
polarizaçao ventricular~ sugerindo hiperpotassemia. 

h) Pttnção-biópsia Renals Realizada em 12.4.60• 
Pós-operatório sem complicações" 

3) Evolução e Terap~utica - O tratamento ini .. 
cial foi feito na base de repouso 9 dieta pobre em s6di0 

e proteinas. Recebeu também HormOnio anab6lico e Penioi~ 
lina V oral o Como a diurese fesse mui to pequena (menaJ d/1 
;oo co) depois de dois dias d8ete tratamento 9 paesou--se 
a usar apenas Soro glicosado a 12.5 %P em quantidade su; 
ficiente para fornecer 100 gramas de glicose ao dia. Mh. 

diurese foi aumentando ep em 10.4, estava em 1020 ml/2~ 
pelo que se retornou ao tratamento inicial. O edema fOÍ 
diminuindo e a tensãop em l6.4P era de 116/60. 

No fim de abril, teve toxinfecção alimentar, 
do que resultou uma piora na urina, mas sem reapareci.Jn6~ 



~ 171 = 

to de edema ou elevaçãO da tensão arterial. Em 14o6o60p 
Pretendeu-se executar uma nova bi6psiap mas nãO foi pos­
sível obter fragmento~ devido ~ falta de cooperaçãO da 
Paci~nte. Em 18.6o60 re~ebeu alta 9 para contrôle ambula­
t6:rio., 

4) Sumário e Discussão = Nesta pacientep o pro 
cesso infeccioso inicial pareceu ser conseqUente ~ extrã 
9ão dentáriap a que se seguiu~ num perlodo de dias 1 o á:: 
Parecimento de oligdria 1 edema e hemat6.ria .. A tensao ar­
terial estava discretamente elevada. Na urina encontra­
ram-se proteinasp hemácias, cilindros hemáticos ep em al 
gumas ocasiÕes 9 cilindros com leucócitos. A cultura foi 
negativa • . 

O Nitrogênio ureico estava elevado e notaram­
~ee severas alterações de fundo de elho. 

O diagnóstico foi Glomerulonefrite aguda grav~ 

Em que pesem a insufici3ncia renal e as altera. 
9Ões de fundo de elho, a recuperação foi completa; um e':: 
xa.m.e de urina, realizado 5 meses depois~ mostrou apenas 
discretissima hematdriao 

CASO III - Dalvap 19 anos 
HospitalizaçãO em 15.6.60 
Ficha Clinica NO 181-60 
Laudo Patológico NO 60-937c (L. F.) 

1) Relato Clinico - No inicio de junho de 196~ 
apresentQu dores nas articulaçÕes dos joelhos 9 sem flogQ 
se e sem tebreo Êstes sin.tomas desapareceram em 48 hora~ 
oom medicação receitada por médicoo No dia imediato ao 
do desaparecimento das doresp surgiram edemas de face e 
de membros inferioresp acompanhados de disptí6ia e oligd­
tia. A tensão estava em 19 (aio) o Concomitantemente, sen 
tia cefaléia e tonturas. Nestas condiçÕes, hospitalizou= 
-se no Serviço da 11 Co M., 

Altura lo61 m. pêso 48o4 kg, edema. perimaleo~ 
lar moderado., Ictus no 50 EIC para fora da linha hemicla 
'~icular~ não extenso 9 não fropulsivo. Ausência de sopros. 
Pulao 84, eurritmico. Tensao arterial 160/80o 
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2) Exames Complementares 

a) Urinas prote!nas de traços leves a 250 ms/ 
/litro; 10 leucócitos pc (2c0 milhÕes/24 h); 10 eritr6c! 
tos pc (2c5 milhÕes/24 h); 5 cilindros hialinos pp oo•oo 
(250o000/24 h); 5 cilindros granulosos pp; cilindros com 
leuc6citos 9 125.000/24 h; cultura9 colibacilo (4 por ml)• 

b) Provas de Função Renal g Depuração ureica9 

61 %; Depuração da creatininag 121 mljm, Concentração~ 
1021 e Excreção de PSP9 47o6% em 15 minutoso 

c) Bioquimica do Sangues ni tro~nio ureico, 12 
mg%; Algumina, 4ol {f/o; globulinas, 2o8 gfo. 

d) Pesquisa de Célula IEs ,. negativac 

e) Fundo de Olhog normalo 

f) Eletrocardiogramas normal 

g) Oo R. Lo8 Amigdalite s6pticao 

h) Urogra.fia Exeret6ria g no mal 

i) Punção=bi6psia Renal= Realizada em 15.7o60. 
No p6s-operat6rio 9 discreta elevação de temperatura 9 na 
tarde da punção. 

3) Evolução a Terapêutica - Enquanto se est~ 
vam executando os exames subsisdiários 9 a paciente foi 
inadvertidamente medicada com Clorotiazida. 

Como resultado desta terapêutica, em três diaS 
a diurese aumentou, o edema desapareceu e as cifras te~ 
sionaie reduziram-se para 120/70 e assim se mantiver~ 
at~ a alta. Saiu do hospital aseintomátieap em l6o7.60. 

4) Sumário e Discussão - Nesta paciente, não 
houve um quadro infeccioso definido 9 precedendo a insta ... 
lação da. nefropatia, embora, o exame posterior 7 tenha mo,! 
trado amigdalite séptica. A enfermidade iniciou-se por 
edema, oligdria e elevação da TA. Na urina encontraram­
-se proteínas em discreta quantidade 9 hemácias e leuo6c! 
tos. A cultura foi negativa. O diagnóstico estabelecidO 
foi Glomerulonefrite difusa aguda em regressão. 



CASO IV - Clarel, 13 anos 
Hospitalização em 15.3.·60 
Ficha Clínica NQ 1485 
Laudo Patológico NQ 322-c-60 (Lo F.) 

1) Relato Clinico - Em ~sto de 1958P começou 
a apresentar edema palpebral matutino, que foi seguidop 
~lguns dias após P pela eliminação de urina vermelha como 
água de oarne99 o 

Acredita ter estado febril naquela ocasiãoo Des 
~ aquela êpoca começou a urinar uma vez durante a noi t8: 
~ setembro de 1959, foi submetido ~ amigdaleotomia em 
um hospital do interior e Info:rmaram-no, entãop de que so 
f~a de nefrite e de que sua tensão arterial era de 1207 
/ao. Recomendaram dietap com restrição de sódio e gordu~ 
ra.s e supressão de carne. Mantém-se atê agora com esta 
dieta e tez uso de aminofilina e glicose com vitamina c. 
Atualmente está assintomático. 

Altura lo55 m, piso 36 kg. MUcosas descoradas. 
Discreto edema de tornozelosc Ictus cordie no 4Q EIC, pa 
:!"a fora da Unha hemiclavioular, moderadamente propu..lsi:" 
Voo Não há aoproso Pulao 80p eurr!tmico. TA ll0/65o 

2) Exames Complem8ntares 

a) Urin~s traços leves de proteinas; 5 leucóci 
tos po ( 7 .. 7 milhÕes/24 h); e ri tr6ci tos P 15 po ( 40 llilhÕes 
em 24 h)J 182QOOO cilindros hialinos e 45o002 cilindros 
com leuoócitoa/24 h; cultural Estreptoco~o nao hemoliti= 
oo (30/ml) e E. coli (400/mlJ. 

b) Prova de Concentraçãog 1012,9 

o) Bioquimica do Sangues unia, 81 Jll8%; Reser­
va alcalinap 21 mE~ljtro; colesterol total, 190 mg%; A! 
bumina, 4o4 s%J Globulina.s, 1.6 g/oo 

d) Hematócritop 33 %; 5400 leucócitos com 2700 
segmentados; 450 eosin6filos e 918 linfócitos. 

e) Pesquisa de C6lula JEz negativa 

f) Ele~cardiogramas normal 
g) Em 22.3.60 foi realizada a PBR; p6s-operat! 

~o sem complicações. 
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Durante sua. permanência no Serviço~ recebeu. di,! 
ta hipoproteica e pobre em s6dio, hormônio anab6lico e 
suplemento vita.minicoo Em 6o5 .. 60 9 recebe·u alta com ten­
são de 110/70, edema ausente e nitrogênio ureico de 12m&fa. 

Em 14o6o60, um contr6le ambulat6rio mostrou o 
seguinte3 

a) Urinas proteinas~ 5.9 g(litro; 10 leuc6oi­
tos pci eritr6citoeB 20 pc; 5 cilindros hialinos e 3 ci~ 
lindros granulosos pp. 

b) Depuração ureica de 44 % com NU em lS ID{f/oo 
c) Hemoglobina de 12o3 g%; lOolOO leucócitos 

com 1212 eosinófilos e 101 plasm6citos; o restantedaf6! 
mula era normalo 

Em virtude da proteinüria acentuada, sugeriu­
-se nova hospitalização. O paciente continuava assinto~ 
tico, o pGso estava em 40 kgo havia edema perimaleolar e 
a tensão arterial estava em 170/108. 

Os novos exames subsidiários, feitos nessa se­
gunda hospitalização, revelaram o seguinte: 

a) Urina a proteinas, de 4. 3 ~litro a 11 grfY' 
mas em 24 horas; 15 leucócitos pc (114 milhÕes/24 h); e­
ritr6citosp 20 pc {285 milhÕes/24 h); 10 cilindros bial! 
nos pp (760.000/24 h) cilindros hialinogranulosospl,OD00 
em 24 h; cilindros com leuc6citosp 63o000/24 h; pesquisB 
de lip6ides birretringentae, positiva. 

b) Provas de Função Renal 1 Depuração da Cres-­
tinina, 49.8 ml/m; Concentração, 1015; Excreção de PSP, 
19o8 aJo<> 

c) Bioquimica do Sa.ngue2 Albumina, 2.8 gfo; Gl2. 
bu1inas, 2.1 g%; Colesterol totalp 354 mg%. 

d) Fundo de 6lho= Ko W~ I. 

e) Eletrocardiograma: Sobrecarga ventricular 
esquerda .. 

f) Em 8.8 tentou-se nova biópsia.. A falta de 
cooperação do paciente impediu a obtenção de um fragmen~ 
to de rimo 
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3) Evolução e Terapêutica - Em 12.8 0 60 rece­
beu alta, assintomáticos sem edema e com a tens~ arte­
rial de 138/84o Durante sua permanência no Serviço rece 
beu dieta hipoproteica9 hipossódica8 Reserpina, Cl~rotiã 
zida e Horm6nio anabóliooo -

4) Sumário e Discussão - ~ate paciente apresen 
tou uma história tipica de Glomerulonefrite aguda, 19 me 
ses antes da hospitalizaçãoo Naquele interim9 foi subme= 
tido h e~gdalectomia. No seu lQ internamento estava as­
sintomático e a TA era normalo O laboratório revelou pro 
tein~a9 hemat~ia e bacteridria discretao -

Havia evidente insufici@ncia renal e anemia le 
Veo A enfermidade~ porém, evoluiu rb.pidamente ~' 3 meses 
após, tínhamos todos os elementos da Sfndrome nefr6tica. 
Al~m disso, havia RA 8 FOp KW I e sobrecarga ventricular 
esquerda o 

O diagnóstico estabelecido foi o de GN difusa 
sub-aguda. 

A acentuada pi'dria. faria supor a. existência con 
comi ta.nte de Pielonefri te; entretanto, as duas cul tura.ã 
feitas deram resultados pouco significa.tivoso 

CASO V - Vivaldina, 36 anos 
Hospitalizada em 15.7.60 
Ficha Clinica NO 169-59 
Laudo Patológico NO 15.930-59 (F. M.) 

1) Relato Clinico - Parto normal seguido, de­
pois de algumas horasp por metrorragia copiosa, em 6$3. 
o59o Quatro dias a.p6s~ apresentou, durante a noite 9 cal~ 
frios P sudoreee profusa, cef'al6ia e dores generalizadas~ 
lo corpo; a dor ara mais intensa no hipogástrio, onde .. .n2: 
tou aumento de volume e sensibilidade local ~ palpa.çao. 
No dia imediato\} percebeu que o joelho esquerdo es·ta.va 
1nchado

9 
quente

9 
vermelho e que era extremamente doloro­

s~ ao movimanto. Postariormente apareceram náuseas, v8~ 
tos e constipaçãoo A urina tornou-se escassa a tinha co­
loração vermelhao Foi medicada com Penicilina., sem mel.h.2, 
ra aparente. ·~ 

Oito gravidezes a tfirmoo Bócio progressivo de~ 
de os 21 a.noso 
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Emagrecida. MUcosas descoradas. Temperatura de 
38.5º• Sinais de artrite no joelho esquerdo. Ictus no 5Q 
EIC~ 3 dedos para fora da linha hemiolavicular; extenso 
e propulsivo. Frêmito sistólico palpável na ponta e no 
segundo espaço intercostal esquerdo. Ruido de galope.P2 
mais intensa que A2. S6pro sist6lico (+++) no foco m!­
tral e (++) no mesocárdio. Pulso 140, eurr1tmicoo Tenaao 
arterial 130/80. 

O fr@mito toracovocal estava diminuido nos 2/3 
inferiores do hemitórax direito; havia aubmacicGs ~per­
cussão e a escuta revelava estertores bolhosos finos nes 
ta regiãO; estertores bolhosos foram tamb6m ouvidos nõ 
hemit6rax esquerdo. Tire6ide muito aumentada, com super­
ficie nodular e consistência elástica; não havia frêmi­
tos ou soproso 

2) Exames Complementares 

a) Urina& Proteinas, variaram de traços carre­
gados (no internamento) a traços levissimos (na alta); 
leucócitos, de 3 a 50 po; eritr6citos, de 5 a 50 po; ci­
lindros hialinos, de 3 a 10 pc; granulosos, de 3 a 10 pp; 
com hemácias, de 5 pp a 5 pc; com leucócitos, de 5 pp a 
8 pc; epiteliais, de 5 pp a 3 pc; largos, 2 pp. 

CulturaS I 

11) E. ooli, 50/ml; 
2•) E. coli e Estreptococo 

,.. 
na o hemol1ti-

co, 2/ml. 

Addis, 107.9 milhÕes de leucócitos/24 h; 719.2 
milhÕes de eritr6citos/24 h; cilindros hialinos, 413.000 
em 24 h; cilindros epiteliais, 138.000/24 h; cilindros 
granulosos, 69.000/24 h; cilindros com leuc6citos,206~ 
em 24 heras. 

b) Provas de Função Renal: Depuração ureica, 
18 %; Concentração, 1022; Excreção de PSP, 6So8 % em 15 
minutos. 

c) Hemogramasa Eritr6citos, entre 2.3 milhÕes 
(hospitalização) e 4.62 milhÕes (alta); hemoglo~ina, en­
tre 8 e 14.6 e/%; leuc6citosp entre 8000 e 11.900, se~ 
pre com desvio para a esquerda e eosinopenia. 
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b) Bioquimica do Sangue a nitrogênio ureico en 
tre 24o7 ml:f/o (6.8) e 39.6 Dlff/o (6.,10); Albumina, e~tre 
2o94 g% e 3.5 g%; globulinas, entre 4o0 e }.8 g%. 

e) Sedimentação 134; Pesquisa de c6lula LE (ne· 
gativa). - .. 

f) Hemocultura em três amostras., Foi positiva 
na terceira, Eo coli (sensível ao Cloranfenicol)., 

g) Eletroca.rdiogra.mar crescimento auricular es­
querdo; bloqueio incompleto do ramo es~uerdo do feixe de 
His; alteração primária da repolarizaçaõ ventricular do 
tipo de isquemia subepicárdica na parede Antero-lateral. 

h) Ginecológico: Salpingite bilateral. 

i) Punção-biópsia Renala realizada em lo9.60., 
Pós-operatório sem complicações. 

_ 3) Evolução e Terapêutica- Desde sua hospita-
lizaçao at6 o dia 21.8, em que se recebeu o resultado da 
hemocultura, a paciente esteve mal, com as mesmas quai~ 
xaa com que se internou no Serviço., Os principais sinto~ 
mas e sinais foram! dispn4iap cefaléia~ constipação, ano 
re:xia e dores lombares; apresentou vários surtos caraote:' 
rizados por calefrios 9 febre de at6 40o, seguidos de su­
dorese, hipotensão arterial e taquicardia., Depois que i­
niciou o uso de Cloranfenicol, melhorou rapidamente g a 
febre desapareceu e restou apenas dor discreta no joelhoQ 
A. T. Ao que atingi·a por vêzes cifras de hiperlénsão 
(165/115~, com queda após os episódios febris, manteve­
-se no final em terno de 115/78. 

Recebeu Cloranfenicol, suplemento vitaminico, 
transfusÕes de sangue total, etc. Em 9ollo59, recebeu al 
ta assintomática~ Novamente se hospitalizou9 para contrô 
le, em 2.3.60. Referia dor no hipoc6ndrio direito, meteõ 
riamo, constipação e cefaléia. A tensãO estava em 114/bõ 
e o exame do aparêlho circulatório, fora o rüido da galo 
pe, permanecia inalterado. Pulso 78, eurritmicoo -

Os exames complementares mostraram: 

a) Urina: traços levissimos de proteinas;3 leu 
c6citos po (340.000/24 h); 3 eritr6citos pc (22.9adlhÕeã 
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em 24 horas); cultura~ Estafilococo branco e Aerobacter 
a.erogenes {28.,000/ml) .. 

b) Provas de Função Renal~ DepuraçãO ureica, 
83 % com nitrogênio ureico de 11.5 mg%o 

c) ECG' alteração primária do processo de repo 
larização ventricular na parede diafragmática; ~bl~ 
queio incompleto do ramo esquerdo do feixe de Bis. 

d) Radiografia de Coração e Vasos da Base: Si­
lhueta cardiaca ~resentando sinais de aumento de vent~ 
culo esquerdo; nao há. sinais de aumento das demais cavi­
dades; circulação pulmonar sem alterações; aorta dentro 
dos limites normaiso 

4) Sumário e Discussão - A paciente Vivaldina, 
provável portadora .de Cardiopatia cranica, teve um qua­
dro de Bacteriemia por Colibacilo, iniciada no puerp6rio. 
A participação renal traduziu-se por oligdr:i.a, protein'd­
ria moderada, hemat6ria~ pi'dria e cilindrdria intensas. 
Houve Hipertensão arterial transitória e elevação do ni­
trogênio ureico. A recuperação clinica e funcional da ll!, 
fropatia foi quase completa, embo~a, 4 meses depois, ai~ 
da houvesse hematdria residual. Nao foi possivel estabe­
lecer um diagnóstico definido neste caso., Poder-se-ia a­
fastar Pielonefrite aguda, pela hipertensão arterial, P.!. 
la hemat'dria predominante, pela insuficiência renal e pe 
la cultura pouco significativa., Por outra parte, Glome~ 
lonefrite difusa aguda pare~ia pouco provável pela aus@~ 
cia de edema, pela instalaçao do processo no acme da in­
fecçãO e pela acentuada pi'dria., Exacerbação de GN crôni­
ca parecia afastada pela boa recuperação clinioa e fun­
cional. A possibilidade de Nefrite focal {supurativa ou 
não) foi levantada, ainda que se estranhasse a presença 
de insuficiência renal e HA, que são excepcionais nesta 
enfermidade. 

CASO VI - Vicente, 31 anos 
Hospitalizado em 8.7 .. 60 
Ficha Clinica Ng 1546 
Laudo Patológico NO 60.995c {L. F.) 

1) Relato Clinico - Sua enfermidade iniciou-se 
em janeiro de 1959, com edema de membros inferiores. Fêz 
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tratamento mádico, com o qual obteve melhora temporáriao 
Posteriormente, o edema. retornou_mais intensamente, a pon 
to de dificultar-lhe a deambulaçao~ e, pouco a pouco~foi 
se estendendo a todo o corpo, de maneira que, ao hospita 
lizar-se, o paciente estava em anasarcao Refere nictdriã 
há muitos anoso Ocasionalmente, tem cefal~ia pulsatii 
seguida, hs vêzes, por epistaxeo Apresenta supuraçãO pe~ 
rió~ca dos ouvidos e ocasitnalmente febre. Sua alimen­
taçao ~ quaee aproteica, poi& nãO ingere l$ite, ovos ou 
queijo e usa carne apenas uma vez ao mês. Aos 16 anos te 
ria tido cólicas renais (sic), após as quais, a urina se 
tornou marron. Desde entao, sente dores lombares, que se 
intensificaram, quando surgiu o edema. Crises de asma, 
desde os 12 anos de idade, surgem duas a três vêzes ao 
ano, particularmente no inverno 9 Há vários anos, elimina 
peribdicamente proglótides de tênia. 

Atitude ortopnéica, anasarca. Altura 1.70m, pA 
so 96 k:g. Mucosas descoradas o Gânglios inguinais e axilã' 
res esquerdos palpáveis; t@m o tamanho de az$itonas, s~ 
móveis e os axilares são dolorosos h palpação. Ictus não 
palpável. Frêmito sistólico percept!vel no foco mitral e 
mesocárdioo Ruido de galope. SOpro sistólico (++++), de 
freqMncia.s mistas, aud!vel com a máxima intensidade no 
3g EIC, junto ao esterno, irradiando-se amplamente para 
o foco mitral e mesocárdio. P2 mais intensa 1ue A2. Pul­
so 110, eurrltmico. TA 180/130 (MSD) e 290/190 (MIE) o Ra 
roa estertores sibilantes no l/3 médio do hemi tórax es-: 
querdo. Ascite. 

2) Exames Complementares 

a) Urina.a prote!nas, de 2.38 g a 4.75 ~litro; 
leucócitos, de 5 a 20 po {19.5 milhõ:s/24 h)~ eritr6ci­
tos de 50 a mais de 100 pc (390 milhoes/24 h); leucóci­
tos corados pela Safranina "0", 10 pc; cilindros, hiali­
nos, hialinogranuloaos, com pi6citos, hemáticos, epite­
liais, largos sempre presentes em quantidade e distri­
buição variáv~is, oscilando entre 5 PP a 5 po; pesquisa 
de lipóides birrefringentes J posi ti V& f oul tura.s, E • co li 
e Estreptococo fecalis ( 400/ ml) e novamente os mesJJm ge.!. 
mes (56.000) numa segunda cultura. 

b) Provas de Função Renalz Depuração ureica, 
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13 %1 Depuração da creatinina.~ 5e2 ml/m e Excreção de FSP, 
4e2 % em 15 minutos. 

c) Bioquímica do Sangues nitrog~nio ureico de 
44 mg a 140 mg% (fase final), s6diop 130 a 136 mEq; po~ 
tássio 5 a 5o9 mEq; cloro 110 mEq; bicarbonatos~ 12o7mE~; 
cálcio, 8 ~; colesterol total, 134 mg%; Albumina~;6.2% 
(1.59 ~); Alfa. 1 globulina, 8.2% (o.;6 g%); Alfa 2 glo 
bulina, 14.,4 % ( Op63 {f/o); Beta globulina9 10.3 % ( 0.-16~ 
Gama globulina, 30o9% (1.,;6 ff/o)o 

d) Hemograma: 2o6 milhÕes de eritr6citos~ 6.4 
g% de hemoglobina9 llo400 leucócitos com 228 baatonaõ.os 
e 9006 segmentados. 

Depois de uma s~rie de epistaxes, houve inten~ 
sifica.ção da anemia e o hemat6crito caiu at~ 17 %. Com o 
empr~go de transfusões, elevou-se a. 25 % e permaneceu~ 
te nivel. 

e) Pesquisa de Célula lE8· · negativa 

f) Concentração .de Protrombinar 70 %o 
g) Fundo de ~lho: Retinopa.tia hipertensivagrau 

IV de Keith e Wagener. Focos hemorrágicos, focos exaudap 
tivos~ entrecruzamentos art6rio~venosos patológicos de 
;o grau. Edema papilar. Estrêl~ macularo 

h) Eletroo~rdioçamaz Alteração difusa do pro­
cesso de repol&rizaça~ ventricular. 

i) o. R. L.s A epistaxe 6 devida a traumati~O 
da mucosa do septo anterior (Frag;lidade capilar loc~l)• 

j) Punção=biópsia Renals realizada em 26.7.60. 
Pós-operatório sem complicaçÕes. 

;) EvoluçãO e Terapêutica ~ A evolução da en~ 
fermida.de caracterizou_... se., neste paciente P por tris fe,­
ses distintass 

a) Recebendo dieta hipoeaódica» hipercaloric&t 
Clorotiazida e hormOnio anabólico, melhorou pouco e mui­
to lentamente; 

b) Melhora rápid~ (com a mesma medicação) i au .. 
mento da diurese ~ dimimrlçao do pêso (que chegou at6 711rg}, 
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redução da TA (a 160/100) ; apesar da intensa di urese 
9 

o 
nitrog§nio ureico se foi elevando lentamente; 

c) A partir de 6o8p o paciente começou a ter e 
pistaxes abundante~ e repetidas que obrigaram o empr8gÕ 
de várias transtusoes; o estado geral começou a piorar

9 
o p@so novamente se elevou; o NU aumentou ainda mais~ a 
TA permaneceu nos mesmo niveiso 

Em 28.9 apresentou um episódio de dor tor,eica 
dispnéia, tosse e escarros hemopt6icos. O estado foi se' 
agravando e o paciente faleceu em 30~9.60o 

4) Sumário e Discussão = O paciente mencionava 
cólicas renais e urina marron~ aos 16 anos de idade; te~ 
ve posteriormente nictúria por mui tos anos e~ então~ ins 
talou~se edema de membros inferiores, seguido de anasar: 
oa. Ao hospitalizar-se 9 apresentava Hipertensão arterial 
severa (maligna) P cardiopatia hipertensiva~ anasarca 9pro 
tein'driap lipoid'driag hipoproteinemia e hiperazotemiao r 
cultura de urina revelou 11 numa ocasião 9 56 o 000 germes por 
mlo O sedimento, no seu conjuntop parecia ser do tipo 
"telescopado"~ Os diagnósticos estabelecidos foram os se 
guintesg Glomerulonefrite crônica com sindrome nefr6ticã 
e prov,vel Pielonefri te superajuntadap Hipertensão malis_ 
nap Cardiopatia hipertensivao 

A evolução da doenx.ag com diminuição do ede~ 
aumento da diurese e agravaçao progressiva da Insufici'n 
cia renal 9 parecia confirmar tal suposiçãoo -

Laudo Histopatol6gico - ~edula e c6rtice com 
ll glomêrulos 9 cinco dos quais estao totalmente hialini­
zadoao Os restantes são isqu~micoa por acentuado espessa 
mento da membrana basilar; há~ tamb~m, proliferação oelÜ 
lar e lobulação. Notam-se máltiplas aderências do tufÕ 
com a cápsula e vários crescente fibro-epiteliaiso Veri­
fica-se fibrose em tOrno de alguns glo~rulos (Fibrose 
periglomerular)o Há tábulos desaparecidos, alguns são a­
tr6ficos e outros estão dilatados; nas luzes dêstes ~ti 
mos 9 há cilindros col6ides~ hemácias e grumos de neutr6~ 
filos. Os ~bules proximais têm epit,lio intumescido, com 
citoplasma vacuolizado. No estroma 9 constatam~se áreas 
de fibrose e intensos infiltrados 9 constituidos por bis-
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tiócitos, linfócitos e neutrófiloso HA hialinização arte 
riolar densa com acentuada redução da luzo -

Diagnósticoss Glomerulonefrite crOnicao Pielo­
nefrite aguda e crOnica. 

CASO VII - Zilá9 29 anós 
Hospitalizada em 23ol0.59 {11 vez) 
Ficha Clínica Ng 230-59 
Laudo Patológico Ng 60.,996c (L. F.) 

1) Relato Clinico - Aos 25 anos 9 no decUl.'Bo dos 
primeiros meses da quarta gravidez, começou a apresentar 
epistaxes, polaci11ria e dis'dria intensa., Melhorou com tra 
tamento lÚdico, tendo tido um parto normal. No puerp6riÕ, 
apresentou discreto edema de membros inferiores, urina 
marrom, depois vermelha e, finalmente, clara {sic) o Con­
comitantemente, sentia dores lombares, inicialmente con­
tínuas e intensas, posteriormente mais atenuadas e inter 
mitentes. O exame de urina., feito naquela ocasião, teriã 
mostrado proteindriao Desde então, apresenta inter.mitan­
temente a mesma sintomatologia., Refere ainda anginas se­
guidas, palpitações e tremores episódicos. Os vários ex~ 
mes de urina, feitos nos dltimos tempos, t@m mostrado 
proteindria; eventualmente, aparecem sangue e pds {sic). 

Altura 1.45 em, p4so 39,8 kg., Temperatura 37g• 
MUcosas descoradas. Iotua no 4G EIC, para dentro da li~ 
nha hemiclavicular. SOpro sistólico audível no foco aór­
tico { +) e mesocárdio. Pulso 104, eurrltmico. TA 140/89. 
Amígdalas aumentadas de tamanho e hiperemia.das. 

2) Exames Complementares 

a) Urina: 3. 7 g de prote:!nas/li tro; 3 leucóci­
tos po; e ri tr6ci tos 9 15 pc; cilindros hialinos 11 hialino­
grannlosos, epiteliais, com leucócitos e largos, prése~ 
tee em quantidades variáveis nos vários exames feitos; 
cultura negativa. 

b) Provas de Função Rena.ls Depuração ureica, 
23.3 %; Depuração da Creatininap 36 ml/m; Excreção de PSP, 
18.3 %. 

c) Bioquímica do Sangues nitrogênio ureico, 
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35.2 me%; Bicarbonato, 23.5 mEq; Albumina, 4.5 g%; Globu 
linasp 2.8 g%; Colesterol total, 234 mg%. -

Com o uso de dieta hipoproteica, o lU reduziu­
-se, quando a paciente teve alta, era de 17.6 mg%. 

Hospitalizou-se novamente em 25.7.60. 

Conta que, após haver saído do hospital, perma 
neceu bem por vários ·meses. O pêso eleYou-se atê 45 kg7 
Continuou sentido dores lombares de intensidade discret~ 
náuseas e vômitos eventuais. Nesse período teria tido um 
abortamento e foi submetida ~ curetagem uterina. Desde 
então, seu estado novamente piorou: o apetite diminuiu

9 
emagreceu e os sintomas digestivos intensificaram-se. 

Ao internar-se no Serviço9 o exame obje~ mos 
trouz P~so de 39 kg, mucosas descoradas. Tensão arterial 
de 165/90. . 

A urina continhaz proteína, de 2.88 g a ;.~ 6/ 
/litro; 5 luc6citos po; 5 eritr6citos pc; leucócitos co­
rados pela Safranina "0", 1 pc; a cultura foi negativa. 

A depuração da Creatinina estava em 12.3 mJ/m. 8 
a concentração não ultrapassou lOlO.NO nitroglnio ureico 
estava em 48.9 Jl8%; por6m, a avaliaçao eletrolitica (ex­
ceto os Bicarbonatos ea 18 IIEq) era nomal. O proteino­
grama evidenciou diminuição da AlbWDina ( 2.66 g%) e dis­
creta elevação 4a Gama globulina (1.81 8%) ·com as demais 
frações em Di veia normais. 

1m 26.7.60, foi submetida~ P.BR. P6s-operat6d0 
sem complicações. 

Recebeu alta em 9.8.60. Durante a hospitaliza­
ção, recebeu dieta hipoproteioa e hipercal6rioa, horm~ 
nio anab6lioo e suplemento vitaminioo. 

Em 8.10.60, internou-se uma vez mais. Estava 
obrmbilada. Queixava-se de epigaatralgia e tinha náuseas 
e vCmitos freqUentemente. Bo dia seguinte, teve couvul­
eões. O volume de urina reduziu-se dràsticamente. As ci­
fras tensionais oscilavam entre 140/90 e 130/llO(aa,..). 

O n:ame de urina, feito nesse dia, deu o se­
guinte resultado a Densidade 1007; 2. 7 gramas de proteí­
nas; 5 leuo6ci tos po; 15 eri tr6ci tos pc e 3 cilindraa hi!, 
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linos pp. O NU, que estava em 145 mgfo no dia 8p foi se.!. 
levando ef em 20.10, atingiu 244 mgfoc, O s6dio plasmático 
oscilou entre 144 e 127 mEq na fase final; o potássio V!, 
riou de 4.5 a 5.6 mEq, permanecendo, a reserva alcalina, 
em t6rno de 14 mEq. 

O fundo de Olho, feito no dia 18olO, eviden­
ciou: algumas áreas de embainhamento arteriolar; hemorra 
gias pequenas justavasculares; inicio de denegeração · má: 
cular. :Não se conseguiram dados suficientes para um dia_a: 
n6stico. 

Apesar da medicação, a paciente entrou progre~ 
sivamente em coma e faleceu em 21.10. 

3) Sumário e Discussão - Nesta paciente, 011 ei.!!, 
tomas iniciados aos 25 anos, dur•te a gravidez, pare­
ciam os de uma Pielonefrite aguda simpleso 

Bo puerpêrio teve, porém, edema e urina de c3r 
marrom., Todos os exames de urina })OSteriores mostramm P'.2. 
teim1riat hemat'dria e pidria •. Ressalte-sep neste caso, a 
instaTaçao de uma~nsuf~ci8ncia renal precoce e progree 
siva9 sem hipertensão arterial concomi tanta' a não . ser 
na fase finalo No conjunto, o quadro sugeria Glo.meru.loJl.! 
frite c:rOnica, ~ela p:rOteimiria acentuada e · permanenteg 
pela hemafuia predominando sObre a pi'6ria e pelas cul ~ 
ras negativas, o que fala contra Pielonefrite. 

Laudô Histopatolõgico - C6rtice com oito glo· 
mérulos, Cinco totalmente hialinizados e dois 
com hialinização parcial., Um glomérulo, afora espessame! 
to discreto da membrana basilar, está relativamente bem 
conservadoo O estroma está retraido por fibrose aoen~ 
da, havendo extensa atrofia tubularo Em meio a estas á­
reas; reconhece~se t~bulos dilata~os, revestidos por e­
pitêlio atr6fico, contendo cilindros col6ideso H''Uilp-811 
intenso de infiltração intersticial por neutr6filos e li! 
f6oi tos. Notam-se esclerose arterial.· e fibrose periarte­
rial. Hialinização o.L"teriolar nitida. 

Diagn6sticos a Pielonefri te ~ e crônica. E,! 
clerose arterial e arteriolar. 
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COMENTÁRIOS 

·Os diagnósticos clínicos de nossos sete pacien 
tes foram: GN difusa aguda ( 3 casos); GN subaguda (1 oaao"}; 
nefro:patia aguda indeterminada (1 caso); GN cr6nica (2' 
casos) o 

As três pacientes com GNDA apresentaram um qua 
dro clássico, com antecedente infeccioso bem definido em 
duas e provável numa terceirao T6das tiveram uma hist6-
ria cl!nica bem característica; havia edema e elevação 
das cifras tensionais nas três; o fundo de Olho foi pato 
lógico em uma. A proteim1ria era discreta em duas e mode 
ra.da em uma. A hematúria foi intensa no caso 2, moderadã 
no caso 1 e discreta no caso ;. Pi~a acentuada foi no­
tada apenas no caso 2; cilindros com leucócitos foram a­
chados no sedimento das tr3s; sbmente a terceira teve u­
ma cultura positiva, mas com 3 colibacilos por ml de~ 
na. 

Os textos que tratam do exame de urina na Na­
frite aguda, não mencionam (96, 85), comumente, a presen 
ça de cilindros com leucócitos. -

Schreiner (155), entretanto, aponta a possibi­
lidade de seu aparecimento nãO sbmente na GNDA como tam 
bám na sindrome nefr6tica. Outrossim, na Nefri te l'dpicã 
sua presença á comum, como vimos em Tários de nossos ca­
sos. Diz Fishberg (55) que, na fase inicial da Nefrite a 
guda, há eliminação de um n'dmero de leuc6ci tos maior dÕ 
que seria de esperar, com a quantidade de sangue presen­
te na urina; não 6 de estranhar, pois, que alguns dos 
leuc6citos eliminados se adiram ao molde proteico do ci­
lindro hialino e d~origem a um cilindro hialinoleucoci 
tário. Provas de funçaõ anormais foram notadas, de manei 
ra variável, em t6das. -

A exist3ncia de depuração de creatinina end6~ 
na normal, na paciente do caso ;, constituiu um achadÕ 
su~reendente, ainda mais que concomitantemente havia re 
duçao da depuração ureica e hiposten~a. S6 poderiamoã 
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admitir uma de duas explicaçÕes para êste casog 

1) jâ teria havido recuperação glomerular 9q~ 
do a referida prova foi efetuada (ê de notar, poré~9 que 
a depuração ureica estava em 61 %); 

2) em conseqüência da lesão tubul.ar ~ haveria 1!, 
ma excreção aumentada de creatinina por êsse segmento do 
nefr8nio~ o que tenderia a elevar a depuração daquela 
substância., 

No caso 2~ a radiografia mostrou aumento do vo 
lume do coraçãop derrame pleural e edema intersticial de 
ambos os pulmÕes .. Esta paciente não tinha sintomas de ICC; 
~ prováve~ que os sinais apontados resultem do aumento 
de volu.me plasmático (47) da conseqüente congestão veno­
sa e pulmonar, mas não da Insuficiência cardiaca. (49). 

A referida paciente foi a ~ca que apresentou 
an~ia t24 horas de duração), o que parece confirmar a 
suposiçao acima. 

A análise histol6gica neste grupo mostrou as se 
guintes alteraçõess espessamento focal da MB, de disc~e= 
to a moderado, nos casos 2 e 3; proliferação celular e i;!l 
filtração com neutr6filos e eoain6filos, nos três casos; 
aderências dos capilares com a cápsula nos casos 1 e ;; 
isquemia em todos; substância proteinácea no espaço cap­
sularg nos três, e hemácias neste espaço num casoo 

As alterações tubulares foram pouco intensass 
cilindros foram vistos nas luzes doa tábulos em tOdas as 
pacientes, sendo hialinos no caso 1, hialinos e epite­
liais no caso 3 e cilindros hialinos e hemácias no caso 
2o Nos casos 2 e 3P notaram-se alterações degenerativas 
discretas das c6lulas tubulareso Edema e inflamação do 
estroma foram vistos apenas no caso 2o No seu conjuntog 
as alterações morfológicas foramp de uma maneira geral, 
semelhantes hs achadas por Rutt (69) em seu 16 pacientes 
de GNDA em fase precoce~ embora @ste autor tenha descri~ 
to alterações tubulares e intersticiais mais intensas em 
alguns doe seus caeoso 

Alguns dados merecem9 contudo, um comentário B! 
pecial~ Em primeiro lugar, a presença de hemácias no es~ 
paço capsular (caso 3) parece ser um achado incomum ~ 
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GN:DA, pois Hutt não o refere em nenhum de seus casos e 
Kark (79) afirma que nunca observou tU alteração na GN. 

Entretanto, Nesson e Robbins (118) encontraram 
hemácias de maneira freqüente, no espaço de Bowmaz1, em vá­
rios de seus casos necropsiados. O mesmo foi verificado por 
Bates (12) em portadores de GN focal, estudados pela PBRo 

O que talvez se possa dizer ê que a alteração 
referida ê incomum1 mas pode estar presente an alguns ca­
sos e ê capaz~ entao, de determinar hema~ria. 

A presença de hemácias na luz tubular ocorreu no 
espêcime do caso 2o Para Kark (ao), essa verificação ex­
plicaria a hematúria observada em muitos dos casos deGN; 
haveria ruptura de capilares peritubulares lesados e pas 
sagem de eri tr6ci tos para a luz do túbuloo Essa afirmação' 
de Kark ê bem documentada numa fotomicrografia que apare 
oe em um de seus artigos. Hutt (69), entretanto acha que 
a hematúria nem sempre depende d@sse mecanismo, uma vez 
que encontrou freqüentemente hemácias na luz tubular,coe 
xistindo com indenidade quase completa das células tubu~ 
lares o 

A nossa paciente foi, das três, a que maior he­
matária teve e, afora discreta degeneração, nada mais se 
notou no epitélio tubular de seu espécima de PBR. 

Parece que as duas explicaçÕes são válidasr he 
mat~ia pode sobrevir por ruptura de capilares peritubu~ 
lares e por ruptura ou eritrodiapedese (Bóuisson) ao ni­
Vel do glomêrulo. 

O caso 5 caracterizou-se pelo aparecimento da 
enfermidade durante uma bacteriemia por colibacilo; era, 
ao contrário do relatado nas pacientes anteriores, um pro 
cesso intra-infeccioso. Não se conseguiu diagnosticar Õ 
Problema renal dessa paciente: Pielonefrite aguda. Nefri 
te focal e GND aguda foram consideradas. -

O diagn6stico histopatol6gico inicial foi o de 
Glomerulonefrite exsudativa. 

Ao contrário do grupo anterior, não havia apa­
rente proliferação celular, apenas tumefação de cêlulas 
endoteliais. Um glomérulo estava totalmente hialinizado. 

A infi 1 tração com e o sin6fi los e neu tr6fi los foi 
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intensao Havia também dilatação tubular acompanhada de 
degeneração do epitélioo 

A presença de exsudato no glomérulo é comumen­
te verificada nos outros tipos de glomerulonefrite; uma 
forma pura de GN ·exsudativa sbmente é referida por Allen 
(3) e por Bell (1;). Êate ~ltimo autor afirma que uu pr~ 
cesso está associ ado com infecção estafiloc6coica severa 
e que representa uma fase de transição entre o abcesso 
renal e a forma proliferativao 

Na nossa paciente~ o problema torna-se compli­
cado~ pela existência de um glomérulo totalmente hialini 
zadoo Seria uma seqüela de inflamação préTia ? -

A presença de tumefação de células fixas (end~ 
teliais e epiteliais)i achado comum na GN cláesica9 fêz 
com que ficássemos com o diagnóstico final de GN mistat 
predominantemente exeudativae O caso 9 entretanto 9 não f! 
cou totalmente explicado 9 dadas as circunstâncias do apa 
recimento da nefropatia e do fator etiológico em jego(c~ 
libacilo)o De qualquer modo 9 a potencialidade evolutiva 
da enfermidade parecia ser pequena. 9 ao julgarmos pela a­
valiação clínica e laboratorial posterioro 

É de notar que o comprometimento glomerular9 

nesse caso foi extenso 9 pois havia nitida elevação do ~ 
trogênio ureicoo Houve também hematdria e piüria maciçaso 
~ste último achado está prov~velmente de ac6rdo com o 
diagnóstico histológico. 

O caso quatro apresenta um i nterêsse especial. 
Um paciente de treze anos 9 acome t ido aparentemente de GND 
aguda em 1958~ hospitali za-se 19 meses depois e 9 na hos­
pitalização ~ constata-se Insuficiência renalo Três meses 
após, começam a surgir edema, Hipertensão arterial e ob­
servam-se os sinais humorais de So nefr6tica. A protei~ 
ria passou de leve a acentuada; havia hematd:ria e piliria 
pronunciadas e as provas funcionais estavam deprimidas •. 

O diagnóstico clinico foi de Glomerulonefrite 
subaguda, embora a evolução e a duração da enfermidade 
não fOssem ,muito típicas dessa fase., 

Histolbgicamente, encontram-se alteraçÕes ca­
racterísticas de Glomerulonefri te mista (membranosa e pr.2, 
liferativa)o Havia um glom~rulo totalmente hialinizado, 
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e se acharam raros crescentes fibroepiteliais~ 

Espessamento da membrana basilar e hiperplasia 
celular (GN mista) são achados histopatol6gicos comumen­
te associados com sindrome nefr6tica (84)i com proteinú~ 
rias crônicas assintomáticas (134) e com Lupus eritemato 
so sist~mico (117)o -

Em nosso paciente a falta de biópsias seriadas 
impediu uma. correlação clinico-patológica corre·ta., 

A elevação da urêia9 na primeira fase~ poderia 
ser explicada na base da lesão membranosa que era inten~ 
sa e difusa e que pode 9 por si só$ levar ~ insuficiência 
renal (46) .. 

Entretanto» é dificil dizer por que não haYia 
sindrome nefr6tica nesta fase e por que surgiram os si­
nais desta s!ndrome num segundo perlodo quando já haTia 
desaparecido a insuficiência renal .. 

De qualquer maneira» pelos dados clinicas his­
topatol6gicos de que se dispÕe o diagnóstico final mais 
provável é de Glomerulonefrite crônica em fase atiTap e 
não de GN subaguda., 

Na falta de uma segunda bi6psiap contamos ape­
nas com a evolução do processo 9 para confirmar ou infir­
mar essa última suposição., 

Os outros doia casos da série tinham o diagn6s 
tico clinico de GN crônica» o qual foi confirmado apenaã 
em um., 

O paciente Vicente (caso 6) apresentava um qua 
dro de Hipertensão maligna~ Cardiopatia hiperteneiva deã 
compensada e Insuficiência renal crônica., -

A proteinúria era intensa, havia lipoid~a e 
as proteinas séricae estavam acentuadamente reduzidas(Al 
bumina 1 .. 59 g%). Apesar de a taxa de colesterol ser ape 
nas de 134 mg%» fêz-se o diagnóstico de sindrome nefr6t! 
oa concomitante., Um dado laboratorial importante neste 
paciente era a presença de um sedimento urinário muito 
ricog hemácias 9 pi6citos e cilindros hialinos 9 hialino­
granulosos9 leucocitários, hemáticos 9 e~iteliais e lar­
gos estiveram presentes em várias ocaeioeso Não se pes­
quisaram cilindros gordurosos ou corpúsculos gordurosos 



- 190-

ovais; entretanto, havia lip6ides birrefringenteso 

No seu conjunto, o aspecto do sedimento suge­
ria o chamado sedimento telescopado de Krupp (96)o ~ate 
tipo de sedimento tem sido descrito nas Colagenoses, na 
Glomerulonefrite focal necr6tica (Endocardite bacteria­
na) e nos raros casos em que a exacerbação da GNC ocorre 
na presença de sindrome nefr6tica (154)o 

Havia ainda bacteriúria { 56eOOO germes/ml) ~ o 
que autorizava o di~gn6stico de Infeccção urinária cone~ 
mitante~ As alteraçoes morfológicas encontradas pela P.BR 
eram compatíveis com Glome~~lonefrite crônica e Pielone­
frite aguda e crônicao 

As dificuldades encontradas para diagnosticar 
GN crônica, em material de necr6psia, foram ressaltadas 
por McMannus em 1951 (l04)o 

Dizia @ste autor que, numa nefropatia severa, 
surgem lesÕes das outras estruturas renais, conseqüentes 
ou associadas ~ enfermidade básica, as quais a modificam 
de tal forma, que se torna muito dificil o diagn6s~ p~ 
tol6gico da mesmae 

O estudo com a PBR possibilita, porêm, um dia~ 
n6stico mais precoce e~ portanto 9 mais fácil e mais cor­
reto (133)o 

No caso de nosso paciente, o esp~cime obtido pel.B. 
PBR permitiu um diagnóstico precisoe quase se poderia d~ 
duzir o quadro clinico a partir oo exame histopatol6gicoo 

Realmentep a presença de cinco glomérulos to~ 
talmente bialinizados e a isquemia verificada nos seis 
restantes faziam supor a existência de insuficiência re­
nalo O achado de espessamento da MB capilar no meio da 
massa fibrosada indicaria, como afirma Allen (3) 9 sindr~ 
me nefrótioo antecedente ou concomitanteo 

Os tftbulos dilatados com cilindros col6ides, a 
fibrosa periglomerular e os infiltrados interstici~ com 
células inflamatórias crônicas objetivavam um PNCo A pr,! 
sença de neutr6filos na luz tubular e no estroma indica­
va PN aguda concomitanteo O achado de lesÕes arteriola­
res, tão intensas como as_encontradas neste caso, á mui­
to sugestivo de hipertensao arterial acentuadae 



QUADRO XI 

Análise dos Dados Clínicos em Pacientes com Glomerulonefrite 

C AS o 1 2 

Idade ••..•.••• 25 anos 12 anos 

Infecção antece- Amigdalite Extr. dentária dente e perío- 20 a 30 dias Alguns dias do de latência. 

3 

19 anos 

!na parente 
(Amigdalite ?) 

4 

13 anos 

Desconhecida 

5 

36 anos 

Bacteriemia 
Intra-in­
fecciosa 

Sintomas Ed 1 .~-· Edema, oligária Edema, oligdria Assintomático 
principais ema, 0 1 e ....... 1 a urina marrom dispn6ia edema 

Oligdria, fe­
bre, urina ver 

malha -

Tensão arterial 135-90 140-90 

Fundo de ôlho •• Normal Pa~ol6gico 

Eletrocar-. Alt. pr~~. R.V. Alt ri R V tio~ama ~· • P m. • • 

Proteinúria ••• 175 mg/1 

160-80 

Normal 

Normal 

250 mgfl 

110/65 e 170/108 Í30/80 e 165/115 

K.W. I 

Normal 
B.V.E. 

CrescimentoA.E. 
BBE -Alter. 
prim. R.V. 

laTe a 11 g/24 h t. carregados 

Pi:dria •••••••• 1.6 milhÕes/24h 66.9 milhÕes/24h 2 milhÕes/24h 114 milhÕes/24h 107 ·j2~~hÕes 

Hemat-6.ria ••••• 6.9 milhÕes/24h 2 •87j2:i~hÕes 2.5 milhÕes/24h 285 milhÕes/24h 7l9·j2~~hÕes 

Hialinos 
Cilindrúria ••• e com leu­

cócitos 

Cultura ••••••• 

Lipoidúria. •••• 

DepuraçãO Ureica 

Dep. Creatinina 

Concentração •• 

Excreção de PSP 

Ni trogên:io Ureico 

Albumina ••.••• 

Globulina ••••• 

Ane~a ••.•• . •• 

Neg. 

Neg. 

47% 

35 .. 9 m1/m 

1.011 

sim 

Hial. , granu­
los.,com leuc. 

e hemA.ticos 

Neg. 

50.4 ml/m 

1.016 

;6.4 % 

37- 15 m6 

Bialinos, 
gre.n. e 
com leuc. 

Hialinos, 
hial. gran.. 
e com leu­

cócitos 

30 e 400/ml 
Colibacilo 4/ml Coli e Est. não 

hemolitico 

61 % 

121 ml/m 

1.021 

47.6% 

(+) 

44% 

49.8 ml/m 

l.015 

19.8 % 

Hial., gre.n., 
epiteliais, 
hemáticos e 

largos 

E. coli 
2 e 50/ml 

18 - 83 % 

l.022 

12 ma% 81 mgt (uréia.) 39 6 - 11 5 ml!!fo , 
a 18 mgfo ( N. U. ) • • 

2.8 g% 2.94 - 3·5 g% 

2.1 e.% 

sim sim 

--ooOoo--



Q U A D R O XII 

Alterações Histol6gicas em Pacientes com Glomerulonefrite 

C A S O 1 2 3 4 

Tempo transcorri-
do entre o inicio 25 dias 35 dias 35 dias 19 meses 
da doença e a PBR 

, 
GLOMERULCS 

Espessamento da ... discreto • discreto a difuso e 
memb. bas. nao focal moderado acentuado 

Proliferação sim sim sim sim celular 

Exsudação ....... sim sim sim sim 

Aderências sim 
.., 

sim 
.., ...... na o nao 

Crescentes - - sim. ...... nao na o na o 

Hia1inização - - .. 
sim - 1 g1om. .... nao nao nao 

Atrofia 
... ... ... -......... na o nao nao nao 

Isquemia ........ sim sim sim sim 

SubstA.ncia prot. sim sim sim, junto sim 
no Espaço de Bowman com hemácias 

, 
TUBULOS 

Atrofia - - - sim ......... nao na o nao 

Degeneração - sim sim sim ..... na.o 

Dilatação 
... - - -

•••• I •• na o na o na o nao 

Luz tubular Cil. hialinos Ci1. hialinos Cil. hialinos ..... hemácias epiteliais ---e e 

VASOS ........ normais normais normais normais 

ESTROMA 
... 

sim - -Edema ........... nao na o nao 

Inflamação - sim 
.., 

sim ...... nao nao 

... - .., 
sim Fibrosa ......... nao nao nao 

Diagnósticos Finais 

Caso 1 - GND aguda, tipo proliferatiTo e exsudativo. 
Caso 2 - GN difusa aguda, proliferatiTa e exsudatiTa. 
Caso 3 - GN difusa aguda, predominantemente proliferativa. 
Caso 4- GN mista (membranosa e proliferativa). 
Caso 5 - GN difusa aguda tipo exsudativo predominante. 

5 

46 dias 

... 
nao 

.. 
na o 

tumefação 

predominante: 
neutr6filos e 
eosin6filos 

sim 
... 

na.o 

sim - 1 glom. 
... 

nao 

sim 

sim 

-nao 

sim 

sim 

Cil. hialinos 

normais 

-nao 

-nao 

-nao 
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Finalmentep a hiperplasia celular observada em 
glom~rulos - a qual 9 com o espessamento da MBp os ores~ 
cantes fibro~epi teliais e a hialinização dão ao caso 0 ca 
ráter de Glomerulonefrite = poderia talTez indicar exar= 
cebação aguda e explicaria o "sedimento telescopado" P a­
chado na urina. 

A freqüência com que a PN se sobrepÕe ao qua­
dro patológico da GNCp já hav~a sido assinalada por Mc­
Mannus (104) e está plenamente de acôrdo com o que tem 
sido obserTado em material de biópsia (133). O papel de­
sempenhado pela infecção~ no desencadeamento da hiperten 
são maligna, foi posto e~ evid~nc~a por Saphir (153); nÕ 
nosso paciente, a infecçao urinár~a deve ter sido um imP 
portante fator no agravamento da sua enfermidade e na pro 
dução de hipertensão malignao -

No caso sete, o achado de PN aguda e crônicape 
la PBR, constituiu uma surpresa o -

~verdade que a paciente referiu um episódio de 
infecção urináriap durante uma das suas gravidezeso Mas

9 ainda que se tenham descrito casos de PN com rápida evo­
lução para a Uremia (138)i nãO cremos que aqu~le tetibasi 
do o início da sua enfe~dade • .t posa.fvelp porám» que õ 
referido surto tenha representado apenas a recurrêndade 
uma PNC~ mas não há prova de tal fatoo Por outra ~artep 
as culturas de urina foram negativas e a hiper·tensao ar­
terial sbmente se instalou na fase final, o que ~ inco= 
mum na PNCp ao menos na nossa experiência. Enfim9 não ha. 
via nenhuma indicação clinica que justifasse o que se êii 
controu na bi6psiao 

Entretanto, a presença de fibrosa e inflamação 
aguda e crônica no estroma, a existência de t~bulos com 
cilindros col6ides e a presença de hialinização arterio­
lar nítida foram consideradas como suficiente evidência 
para o diagnóstico bistol6gico feitoo 

Êste caso ~emonstra uma vez mais 9 as dificulda 
des encontradas no diagnóstico de P.NC e confirma a neceã 
sidade de usarmos todos os recursos propedêuticosp inclÜ 
sive P.BR e cultura do espécime, para tratar adequadamen~ 
te os nossos pacienteso 
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Abstraindo os trabalhos de pura investigação, 
alguns dos quais já foram referidos, procuraremos ate~ 
=nos apenas ao papel da PBR no diagnóstico e prognóstico 
das várias fases evolutivas da Glomerulonefriteo 

As opiniÕes dos autores estão divididas, quan­
to ~s vantagens do método no diagnóstico da fase aguda. 
Williams (174) e Bonomini (20) acham que os quadros cli­
nico e laboratorial são tão tipicos 7 que o exame histop~ 
tológico é dispensável. 

Arnold e Spargo (8) pensam, porém7 que a cons­
telação de sintomas e sinais, na fase aguda 7 nem sempre 
é suficientemente expressiva e a incerteza de que se ce~ 
ca o diagnóstico, em vários casos de presuntiva Glomeru­
lonefrite agudap autoriza a execução da biópsia em todos 
ou quase todos os casos suspeitos~ 

Os autores referem-se 7 em especial 7 ao diagnó~ 
. ti co diferencial com outras nefropa tias : agudas e uropa.­
tia obstrutiva7 insuficiência renal aguda 9 nefri te focal 
e exacerbação aguda de uma glomerulonefrite crCnica. 

Parrish e Howe ( 125) obtiYeram, pela PBR, a con 
firmação do diagnóstico clinico de GNDA em 16 de 18 c&: 
soe~ 

Na nossa série, fêz-se o dia.gn6stico de GimA. em 
; pacientes; a PBR o confirmou nos três. Num quarto pa­
cienta, @ste diagnóstico foi considerado e afastado; a 
PBR mostrou GN predominantemente exsudativao 

Parece, pelo visto, que o valor do método no 
diagnóstico da fase aguda é restrito e shmente deveria 
ser usado nos casos que apresentassem aspectos pouco oa­
racterieticos ou quando houvesse d~idas no diagnóstico 
diferencial com outras nefropatias agudase 

Esta ~ltima indicação ê particularmente válida 
na diferenciação entre GNDA e exacerbação de um processo 
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crônico, o que nem sempr:_ pode ser conseguido, por malho 
res que sejam as avaliaçoes clinicas e laboratoriais. -

É verdade que m:.smo a bi6p3Üt nem sempre pode 
estabelecer a diferenciaçao ~eferida. ~a série de Brun 
(32)' pacientes com quadro clinico d.e ca;:!)}. apresentaram 
lesÕes indistinguiveis do processo c=6tL~ ~o~ não sendo pos 
sivel a êste autor s eparar Gl'r aguda 1';; 'l ;",.3 possível exà= 
cerbação de Glomerulonefri te crônic ~-: • r:; ....- e .. :os que, nestas 
circunstâncias, a análise cuidadosa ··' J todos os dados cli 
nicos, laboratoriais e histopatol6cico:; seria a íi.lica for 

1 ... ' ma de chegar-se a u:-...a. cone usao corre ,: ~ . -

A GNDA é cl~ssicamente consideraà.a UI!la en.fermi 
dade que tem a sua maior incidência .n..e. infância~ s eu apã 
recimento em pacientes idosos é considerado rflro . -

Entretanto, Nesson e Robins (ll3)p encontraram 
108 casos de glomerulonefri te em 11.157 ·1ecr6 psiao de a­
dultos, realizadas no Boston City Hospital, 

Entre os 74 casos estudados com minúcia, havia 
23 pacientes com GNDA; em vinte (87 %) esta enfermidade 
foi a principal causa de morte; todos os vinte tinhammaie 
de quarenta anos de idadeo 

Verifica-se, por êste estudo, que a GNDA não 
é excepcional em adultos com mais de 40 anos4 Vê-se tam­
bém que, nestas circunstâncias, se acompanha do elevada 
mortalidade. Podemos inferir o valor prO}>edêutico du PBR, 
ao considerarmos queg nesse grupo, o diagnós tico, em vi­
da, foi feito em apenas 55% dos enfermos . 

Quanto aos critérios ,ie CuJ.' <:.. .1 \ G!IDA, não há 
dó.vidas de que a PBR representou u:a ·r.::.'.::ü'lde nv·ans~o" 

O estudo do sedimento Ltri ,Ji.::J.o não p~ret u ser 
um dado absolutamente seguro 9 :para. r-. :;s jul,str da evoluti­
"V'idade do processo; haja visto o ral.a~o de .t,.r.nold (8), 
que observou um caso em que a r(:: . .;OlJ.I)o.o lu.stoló,j.ca da 
doença sbmente surgiu quatorze .aE:Jse ·, d.·..:JOl.s da urina se 
ter tornado livre de proteinas a el.m..:.1 :;on celulareaG 

Reubi ( 139) já havia afirmado tJUÇl erl:i possivel, 
.Pela PBR, distinguir urna protei:"1t1r.b ·rasidual ie um au­
mento na excreção das proteinas urin~_ia.s» que tradilzi­
ria continuação na atividade do processoo 
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No dizer de Pollak {133L) a PBR9 possibilitan­
do a verificação do n~ro de glomérulos atingidos e a 
extensão do dano glomerular 9 permite traçar ua progn6st!. 
co a longo prazo 9 o que não é possível por nenhum outro 
meio o 

Com referência à GND subaguda9 parece aceito 
que a certeza diagn6stica .sbmente poderia ser obtida a= 
travês da PBR~ jâ que se teria de diferenciá-la de outras 
causas de Sindrome nefróticao 

É óbvio que 9 nestas circunstAncias~ o prognó!­
tico dependeria da possibilidade de sustarmos a eToluçao 
do processo 9 o que parece pouco provável9 em se tratando 
da forma grave, cuja evolução se diz ser fatal num peri~ 
do de doze meses (3)Q 

As dificuldades no diagnóstico da GW crônica e 
as vantagens trazidas pela PBR9 na descoberta mais prec_2. 
ce da enfermidadep já foram comentadas .. 

Mas o maior beneficio trazido pelo mêtodo9 DB 
aval!ação dêstes casos~ seria objetivar a presença de ~ 
fecçao concomitante 9 dada a quase universal sobreposiçao 
da PN ao processo inf'lala&t6rio da Glome:rulonefrite {133) P 

o que, ,sem d~ida9 tende a piorar a insuficiência renal 
ou a hipertensão arterial já existenteso 

Parece 9 pelo vistoi que 9 no decorrer das vá­
rias fases da Glomerulonefri te 9 as vantagens da PBR se 
restringiriam ks seguintes situações~ 

1) Estabelecer o diagnóstico diferencial entre 
formas atípicas de GNDA e outras nefropatias agudas; 

2) Avaliar o grau de evolução e o prognósticO 
na fase aguda.~ 

idosas; 
3) Propiciar o diagnóstico de GNDA em pessoas 

4) Auxiliar no diagnóstico diferencialentre GN 
subaguda e outras causas de sindrome nefr6tica; 

5) Verificar a existência de PN concomitante 
nos casos de glomerulonefrite cr6nicao 



Capitulo X 

SÍNDROJIE NEFRÓTICA E PUBCÃO..BIOPSIA. DE RIM 

Em 1905~ numa reunião conjunta de clínicos e ~ 
tologistaap o famoso internista Priedrich TOn l!ller re= 
mandou uma estrita distinção entre processos intlama~6-
rios e degenaratiTos do rim e SU88riUp para oa 4l.ti.aosp 
o tê~ "nefroae" (46)o 

•aquele momento, co .. çou a odias6ia par.a a de­
DOIIi.Dação propoe~a e pal"& a ou as entel'llidades que ela 
desigaaTa ou preteDdia desigaar. 

A eTOl~~ doe co~cimen~os sObre a Defrose 
pode aer diTidida 'ém trta perioeloaa 

l) doe achados de necr6peia; 

2) do estudo ea ea~cimee obtidos pela PBR; 

3) das ilweatigações com microscopia eletr&ica. 
!entaremos reaumirp neste breTe apanhad.op as 

principais id6ias expostas nas várias fasesp correlacio­
nando-aap quando fOr poss!Tel. 

Em l913P Munk (55) descreveu um grupo de pa­
cientes em que baTia edemap proteinliria e lipoiddria. O 
achado de l1p6ides na urina recebeu especial êntasee foi 
considerado por Uunk como &Tidênoia de que o processo e­
ra dependente de degeneração tubularo Volhard e Pahr

9 
em 

19149 acei~aram a hipó~ese de que a enfermidade dependes 
se exclusiT&mente de alterações degeneratiTas das cêlu= 
las dos tdbulos e 9 como talp apareceu em sua classifi ca... 
~ão can o mmede nefrose lipóidica ( 46) o 



Em 192 5 R. Fshr 9 embora I! conhecendo a importin= 
cia da participaçao glomeru.lar 9 nao lhe atrl.buia papel 
preponderante na determinação da protein~iaa 

Lohlein foi o primeiro investigador a reconhe­
cer que a alteração do glom,rulo 6 o fator causal da s~ 
drome nefróticao Entretanto 9 coube a Bell~ em 19}8 9 de= 
monstrar o espessamento da membrana basilar do capilar e 
relacionar essa alteração com a excreção aumentada de Px:2. 
te!nae na urina (46) e Este autor verificou9 por6m9 que 
em alguns pacientes, falecidos no inicio da enfer.midadeg 
não se nota.Tam alterações glomerulares 9 mas que em todos 
os casos em que a enfermidade tinha durado um certo tem­
po, baTia a referida lesãoo 

Pareceu claro 9 então 9 cpe isse achaà:l seria a base 
histopatol6gica da nefrose lipóidicaa Bell {13) mostrou 
ainda que o processo poderia eToluir para a cronicidade 
e determinar hialinização glomerular 9 terminando em ure­
mia e hipertensão arterial. 

Não haveria, então 9 razão para falar-se em ne­
frose, mas sbmente em nefri teo 

Tais fatos foram aceitos de maneira mais ou me 
nos uniTersal, embora houTesse d1ividas quanto k sua apÜ 
cação ao quadro de nefrose em crianças. . -

Em 1942 9 Ellis (65) lança sua classificação daS 
Nefrites em tipos I e II. O segundo tipo evoluiria com 
um quadro de sindrome nefr6tica e 9 num prazo maior ou Jl.!. 
nor 9 levaria k morte por insufici@ncia renal e hiperten~ 
são arterial9 a não ser quando interrompido por alguma 
enfermidade intercurrente., A lesão 9 na Nefri te tipo II 11 

seria caracterizada por espessamento da membrana basil&rg 
em tudo semelhante k glomerulonefri te membranosa de Bell. 

Admitia Ellis que 4% dos pacientes acometidos 
por esta enfermidade poderiam recuperar-se., Entretanto9 
o autor não refere as alteraçÕes encontradas nos rins d§.!, 
se e enfermos? uma Tez que seus estudos foram fei toe em 
material de necr6psia, deixando 9 portanto~ certa dtvida 
quanto k homogeneidade do grupo 9 sob o ponto de vistah4! 
tol6giCOo 

Ellis achaTa9 tamb,m9 que 4 % doe pacien~ co~ 
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lfefrite tipo I p~deriam ter~ eTolução subaguda. lfes­
ses pacientes, nao harla soluçao de contimU.dade, a par­
tir ~a fase aguda; o edema persistiria, surgiriam hiper­
tensao arterial e uremia e a morte se daria num p~zo de 
cinco semanas a dois anos. 

Uma eTolução semelhante ' descrita por Ellis, 
para êste ~ltimo grupo 9 correspondia ao que Lohlein des­
creTera como "tipo tormentoso" de glomerulonefri te e que, 
segundo êste autor, se caracterizaria, sob o ponto de Tis 
ta morfológico, pela presença de crescentes epiteliais7 
Por outra parte, Lohlein (46) aceitaya a existência de 
uma forma eTolutiTa brandaj em que a lesão predomiDBIIfe e 
za intraoapilar. Baste tipo~ que aparece na classifica':' 
ção de Tolhard como forma subcrenica (172) 9 a morte se 
daria após alguns anos de eToluçãoo Ksta forma eToluiria 
com s!ndrome nefrótica como manifestação clínica predomi 
nanteo -

Comparando os Tários tipos descri toa, pode-se 
admitir o seguintes 

1) A nefri te tipo II de Ellis corresponde k gl o 
merulonefri te membranosa de Bell e P proT,Telmen te 9 a amT 
tos dos casos de Glomerulonefrit e subcrenica de vo~ 
e Fahr ou "branda" de Lohleine 

2) O tipo I 9 com eTolução acelerada, de Ellls
9 

identifica-se com a f orma tormentosa de Lohlein ou com a 
T&riedade subaguda de Volhard e Pabr o 

Temos assim que 51 seja sob o ponto- de-Tista cli 
nico p seja sob o ponto- de-Tista histopatol6gico 9 as ne= 
frites tipo I e tipo I I de Ellisp j á ti~ ~eu correspon 
dent e em descriçÕes e classif icações mais antigaso -

Em 1955P Allen (4) amplia os conhecimentos sO­
bre Glomerulonefrite membranosao Considera que o espessa 
&ento da MB pode ser de~endente de uma grande variedad; 
de agentes etiológicos (f i sicosp quimicoa e biológicos) e 
descreTe a Gl omerulonefrite l obular como sendo ,~ forma 
evolut iTa da Gl omerulonefrite membranosao 

Para Bell ( 1~) 9 não baTeria diferenças funda­
&ent ais entre a Glf proliferat iTa e a Glf membranosao In­
clusiTe9 descreTeu a presença simultânea de arobas as le~ 
eões em Tários casos de "Nef'rose lipóidicatt o 
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Allen (4) tem ponto-de-vista semelhante. Para 
@ate autor~ os fat6res etiol6gicos seriam os mesmos~ A= 
credita que infecções de pequena intensidade e inaparen= 
tes ou respostas imunol6gicas a enfermidades pr6-existen 
tes ~ com relação antigeno-anticorpo modificada~ poderiam 
ser responaáTeis pela aparente diferença dos dois pro= 
cessoso 

As experiências de Forman e Ehrich {lO)~ obten 
do, ora Glomerulonefri tes prolifera ti Tas, ora nefroses-; 
de acôrdo com a dose de s6ro antirrim empregada P parece 
faTorecer o ponto-de~vista de que haja uma etiologia ~ 
ca para as duas formaso 

Ehrich ( 46) 9 embora admita uma identific&ião e 
tiol6gica dos dois processos 9 erA que a patogenia nao i 
igual e que, portanto, ~!ara quem considera a ide~tidade 
de uma doença como f'unçao de sua pa togenia elas sao en­
fermidades diferenteso 

Resumindo os pontos-de-vista dos pesquisadores 
da fase da necr6psia ~ chegariamos ao seguintes 

1) A nefrose lip6idica9 tal como concebia ~ 
não existe; 

2) A base histopatol6gica para o desenTolTiae.!: 
to da nefrose seria o espessamento da MB do capilar- glo 
merulonefrite membranosa; -

3) Êste achado Dão seriap por6m 11 especifioo, ~ 
dando ser encontrado em uma Yariedade grande de proces­
sos (Allen); 

4) A glomerulonefrite membranosa oorresfonde­
ria k Nefrite tipo II de Ellis e aparecia como lesao glo 
merular predominante na glomerulonefri te aubcr6nica de 
Volhard e Fahrj 

5) Sob o ponto-de-vista da patologia e da expe 
rimentaçãop as formas proliferatiTa e membranosa não se': 
riam diferentes s representariam apenas reações diTersas 
a um fator etiológico comum. 

A segunda fase começa em 1952 com os estudos 
de Bjprnboe e colso (18 9 19)o Os investigadores daquele 
período limitaram-se a separar os TArios fat6res etioló-
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gicos da sindrome nefrótica~ usando, para diagnosticá-la, 
os critérios expostos por Leiter (citado EII1117) em 1931o 

Assimp numa sêrie de trabalhos, o grupo de 
Muehrcke e Kark descreve os achados histológicos em vá­
rios tipos de sindrome nefrótica (79, 80, 84). 

O mesmo fizeram Howe (68) Joekes (75) Berman e 
Schreiner (17)o Êstes ~timos autores restrigem'os dados 
para o diagnóstico de SNk exisMncia de proteindria maior 
que 3o5 g em 24 horas e de lipoidúria. Para. 81es, os outros 
dados (edema, hipoproteinemia e hipercolesterolemia) se­
riam acessórios e iriam surgindo com a evolução do processo. 

Seu ponto-de-vista está de acOrdo com Squire 
( 169) 1 o qual acha que qualquer proteindria de suficiente 
duraçao e severidade pode conduzir k sindrome nefr6ticae 

Na eêrie de trabalhosNcitados, algumas etiolo­
giae de SN receberam consideraçao especial; 6 o caso da 
SN por trombose de veias renais, que serviu como objeto 
de um estudo de Polla.k ( 132) o 

Nessa eventualidadew as alteraçÕes inicias se 
localizavam no estroma, onde aparecia edema intenso e 
nos t~bulos, que eram sede de processo degenerativoa NU­
ma segunda fase, surgiam espessamento da membrana basi­
lar e marginação de leucócitos na luz capilaro 

Numa extensão de conceito, crêem Kark e colao 
(84) que~ em t6das as circunstârmias onde ocorrese hiper 
tensão Il8.S veias renais lPericardite constritiva, TrombÕ 
se de cava inferior, lesoes tricuspi~ianas e Insuficiên= 
cia Cardiaca), se criariam as condiçoes para a produção 
de sindrome nefr6tica. 

Êste conceito, comprovado com alguns exemplos 
nos trabalhos dos autores, vem mostrar que SN e espessa 
mento da MB podem surgir por fatôres mecânicos, indepen= 
dentes de lesÕes glomerulares, primitivase Outros fatO­
res etiológicos são também descritos. Assim, o mesmo au­
tor descreve um caso de SN em um paciente ~ortador de Hi 
pertensão arterial com 3 a 5 anos de duraçao. -

Nos espécimes de biópsia, encontraram-se dege­
neração tubular intensa, edema de estroma, arteriosclero 
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se marcada, mas não baTia alterações de glom4rulo., 

Julgou-se 9 neste caso, que a s• f6sse depende~ 
te da nefrosclerose. 

Outra etiologia estranha foi a referida por Ber 
man e cola. (17). Os autores citados encontraram SN nUm 
portador de Drepanocitose; histopatolbgicamente se acha­
ram lesões glomerulares focais (interpretadas como trom­
bos hialinos), hemossiderose, nefrosclerose e fibrose. 

As etiologias de sindrome nefr6tica multipli­
caram-se de tal maneira na era da PBR, que, como diz 
Schreiner (157), "talvez venha a tornar-se mais fácil di 
zero que não causa a referida afecção". -

Bo que tange h glomerulonefri te, entretanto, a 
incidancia 6 sempre altae 

Numa revisão» feita por Xark (84) em 98 pacie!, 
tes adultos, a glomeru.lonefrite foi encontrada em 46. O 
processo foi considerado membranoso puro em 28 casos,ad~ 
to (membranoso e proliferativo) em 12 pacientes e exclu­
sivamente proliterativo em seis caeoso 

z. alguns casos 9 êases tipos histopatol6gicos 
estavam associados a várias entermidades (~elonefrite 9 
Sarcoidose~ Endocardite e Insuficiência cardíaca conges~ 
tin., etce) .. 

Na s'ri• de Howe ( 68) P em 22 pacientes com mais 
de 18 anos, as várias formas de nefrite foram encontra­
das em 14 casos, estando assim distribuídai cr6nica (9 
casos), subaguda (1 caso) e membranosa (4 casos). 

Bos 41 pacientes estudados por Be:rman (17), a 
G:N ocupou um papel preponderante, surgindo em 31 pacien­
tes; dastes, dez eram portadores de nefrite membranosa. 

Dos 20 pacientes de Joekes (75), oito eram por 
tadores de Nefri~e tipo II; nenhum mostrou remissão co&: 
pleta com o tratamento. 

:No Brasil, lussenzveig e cole. (120), usando a 
biópsia /a c6u aberto", estudam 44 casos, alguns com 'bi6,! 
sias seriadaas o Procurar&ll puncionar apenas pacientes 
com sindrome nefr6tica dependente de glomerulonefrite, ! 
fastando t6das as outras causas num estudo clinico pré-
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Tio, Sob o ponto~de-vista histopatol6gico» encontraram 
glomerulonefrite membranosas9 proliferativas e mistas. Ve 
rificaram. que existe uma boa correlação entre a gravida:' 
de do quadro clínico e a intensidade das lesÕes histol6= 
gicas., 

Descrevem também os autores brasileiros um ca­
so de sindrome nefróticap associado b. Pielonefri te cran:L -

Ainda que as lesões de GN f8ssem proeminentes 
em t6das as s6ries publ!cadasp Terificou~se 9 porép que 
em alguns casos de SN nao havia lesoes glomerulares quer 
membranosas~ quer proliferativaso Tal fato foi verifica­
do em seis pacientes de Pollak (133)» com idades que iam 
de 15 atá 62 anoso 

Nos espêcimes de biópsia de tais pacientes
9 

en 
contraram=seg congestão glomerular9 edema de estroma ; 
intensas lesões tubulares degenerativaso 

O mesmo foi verificado por Joekes e Reptins= 
tallp Nussenzveig e 9 no segundo relato do grupo de Xark 
(84)P o ndmero de tais pacientes se tinha eleTado para 
ODZeo 

Embora Bjprnboe ( 1811 19) seja oi tado como o pri 
meiro que descreveu nefrose ge~na em dois de seus oi tõ 
casos originaisp isso parece nao ser correto, 

Dos dois casos considerados por Bjprnboe como 
portadores dessa enfermidade» um apresentava espessamen­
to da membrana basal &p no outrog o esp6cime de PBR mos= 
trava três glom6rulos hialinizados entre os oito vistos .. 
na secçaoo 

Os achados de sindroma nefrótica sem alteraçãO 
glomerul ar tiveram o dom de repor no seu devido lugar a 
netrose l ip6idioa quep como disse Ber.man ( 17)~ já pode= 
ria ter sido afastada com t6das as honras devidas k sua 
idade provectao 

Na segunda fase do estudo da nefrose 9 o da pun 
çâo-bi 6psia

9 
os principais pontos estabelecidos foram s = 

l ) a grande T&riedade de fateres etiológicos de 
SN e de glomerulonefrite membranosa~ 
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2) o importante papel desempenhado pelas vá= 
rias formas de glomerulonefri te (membranosa~ prolifer&t! 
va e mista) na produção de SN~ 

3) a comprovação de que as lesõea de nefrite 
tipos I e II podem coexistir no mesmo glom~rulo; 

4) a verificação da coexistência de SN ~om le= 
sÕes tubularee exclusivaso 

Aos pesquisadores da microscopia elet~nica ca 
beria verificar a veracidade dos achados da P.BR9 partieu 
larmente quanto ~ existência de sindrome nefr6tica sem 
lesões glomerulares {nefrose lipóidica)o 

Farqhuar9 em 1957 (51), publica seu primeiro 
artigo s6bre os achados obtidos com o uso da ME em pa= 
cientes com nefrose 9 glomerulonefrite e Lupus eritemato= 
so sistêmicoo 

Em 16 crianças com SN (9 com nefrose pura, 3 
com um quadro misto de nefrosEt e nefri te e 4 com glomeru 
lonefrite crdnica e sindrome nefr6tica)9 verificou as se 
guintes anormalidadesg -

1) alteração na. morfolofia normal dos pod6ci~ 
t@sp com desaparecimento dos processos pediculares~ 

2) substituição dos processos pediculares por 
largas massas de citoplasma epitelial 9 que cobriam par­
cial ou totalmente as superfícies das alças capilares~ 

3) grande ndmero de vesiculas e vac'dolos no c!, 
toplasma epitelial§ 

4) tumefação e vesículas no citoplasma endote= 
llal~ 

5) varia..;ão ne. esp~SF.iUl'& da memb::rBJla ba~al ( ds 
normal a muito espessada)o 

A~ alter~ções descritas variaram de aoardo com 
o tipo do processos na nefrose purag as modificações no= 
tadas eram apenas as de epit6liol nos casos mistos e na 
glomerulonefrite or6nica 11 as lesoee de memb~ana basal e 
de endot6lio eram prominenteso 

Num segundo artigo (52) 11 Farqhuar amplia sua.s 
observações. 11 chegando em linhas gerais aos meem.oe t•esul"" 



- 203 ... 

tad~so Faz 9 por,m9 nesse trabalho 9 duas importantes af'ir 
maçoess -

1) Na nefrose 9 as modificações epiteliais pre= 
cedem as modificaçoes endoteliaie e de membrana basilar 
considerando ela9 por isso 9 o epitélio como sede pro~ 
vel do dano glomerular inicial na nefrose lip6idica; 

2) A membrana basilar~ tal como a v€em os mi= 
croscopietas de luz 9 oompÕe=se 9 como dizia Hall 9 des 

a) citoplasma basal atenuado9 

b) MB 9 p:rbpriamente ditaj 

@) processos pedicularesQ 
Q aumento de qualquer dGstes componentes prov& 

velmente apareceria aos pesquisadores da microscopia coi 
Tencional como espessamento exclusivo da membrana basi= 
lar .. 

Folli (56 e 57) confirma os achados de Farqhuar 
e verificap em biópsias seriadas 9 o desaparecimento das 
modificações dos pod6citos 9 quando os pacientes eram tra 
tados com cortic6ides.. -

Spirop em dois artigos sucessi!os (167~ l68)B 
confirma os achados de Farqbuar em relaçao aos pod6cito& 
Verifica, por6m

9 
que a principal alteraçãop nos casos de 

nefrose
9 

glomerulonefrite e amiloidose~ consiste em solu 
çÕes de continuidade da membrana basilar9 com for:maçâõ 
de pertuitos

9 
atraT6s dos quais as cêlulas do endo\êlio 

e do epi têlio ficam em contato direto o Acredita que a 
substituição dos processos pediaulares.por uma camada de 
citoplasma epitelial seria uma altereça2 secundária, si~ 
ficando talvez uma tentativa de reparaçao da membrana ba 
silar alteradao 

Em 1960 P Farqhuar ( 54),:relata a experi3noia obti 
da com o estudo de sessenta casoso Ratifica suas conclu~ 
sões anteriores e afirma que a lesão epitelial 6 a alte= 
ração glomerular mais precocemente Tisivel.no microscó~ 
pio eletrônico o Aoredi ta~ pori:mp que a lesao ref'erida ~ 
de tanto significar uma agressão primitiva~ epit,liÕ 
quanto uma resposta dos pod6citos ~ alteraçao primária 
da membrana ba.silaro Não confirma9 entretantog os acha= 
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dos de Spiro~ acima mencionadoso 

MoTat e McGregor ( 114) 11 nwn artigo publicado 
em 1959 9 relatam os achados na glomerulonefrite membrana 
sa, em dois pacientes adultos. = 

A principal alteração verificada consistia no 
depósito de uma substância proteica9 acidófilap na face 
externa da membrana basilar11 entre esta e os pod6citoso 

Para ~les 9 a alteração fundamental seriap en­
tãop uma alteração ultraestrutural da membrana basilarp 
não visivel, portanto 11 ao microscópio eletrOnico~ por6m 
suficiente para permitir a passagem de proteina derivada 
do plasma9 o que determinaria a modificação descritao T6 
das as outras modificações seriam secundárias ao aumentÕ 
de permeabilidade da :MBo Por isso, no seu entender 9 o têr 
mo mais apropriado seria o de Glome~lonefrite membran~ 
sa e não o de Nefrose lip6idicas 

Para Movatt e KcGregor 11 a cura ou progressão 
da enfermidade dependeria das modificações que a subs­
tância extravasada viesse a sofrer; se ela se tornasse 
bialinizada~ a restauração da arquitetura glomerular no~ 
mal seria improvável o 

Arnold eSpargo, em publicação recente (9),de~ 
cravem uma alteração semelhante ~ verificada por Kovat 
em seis pacientes com sindrome nefrótica 9 dois dos quais 
apresentavam Lu pus e ri tema toso sistêmico o 

Julgam os autores que a lesão descri ta e o qua= 
dro clinico a ela associado correspondem a uma afecção 
do grupo das Colagenosas 9 sendo talvezp uma variante do 
Lupus Eritematoso sistêmicoo 

Para finalizar~ e resumindo 11 podemos concluir 
que a microscopia eletr6nica provou que a lesão fundamen 
tal e inicial da nefrose se localiza no glom~rulo; nãõ 
nos mostrou, porêmp qual a natureza da referida lesão 9 
nem sua especificidade em relação aos outros fat6ras de 
sindrome nefr6ticap particularmente glomerulonefriteo 

O estudo da patologia renal humana com o mi= 
crosc6~io eletrônico está sendo feito h! apenas quatro 
anoso t ~rovável que maior experiência neste tipo de in­
vestigaçao ep partioularmente 9 a solução das divergllnc-
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cias aem4ntic~s e interpretativas dos pesquisadores pos= 
sam trazer 9 nao em 100 anos 9 como pensa OU Ter (citado em 
45)9 mas num periodo muito menor~ esclarecimentos defini 
tiYos s8bre a nefroae e enfermidades correlataso = 

OBSERVJ.Ç0ES CÚNICAS 

CASO I - João Sidney 9 11 anos 
Hospitalizado em 21.4.60 
Ficha CUnica NO 1554 
Laudo Patológico NO 17.218-60 (F. M.) 

1) Relato Clinico - Aos sete anos de idade
9 

te 
Ye angina9 seguida9 em alguns d.iae 9 por edema inicia.dÕ 
na tace 9 que logo se generalizouo Veio para o Serviço de 
Pediatria9 onde fizeram o diagnóstico de nefrose e teve 
altap bastante melhorado 9 alguns meses depoiso 

Durante sua permanência no hospital recebeu 
corticóides e dieta com restriçãO de salo 

Em 1958 teve hematdria mecroscópica 9 nãO prece 
dida de cólica9 seguida pela eliminação de urina Terme= 
lha durante Tários dias .. Ficou hospitalizado por doze me 
ses~ recebendo medicação semelhante a anterior$ Em certã 
ocasiâo 9 teria tido cifras tensionais de 130/100. Rece~ 
beu alta assintomático e livre de edemas. No principio de 
1960 9 ap6s exposição ~ umidades novamente apareceu~lhe e 
dema facial~ o que o obrigou a novo internamento 9 destã 
vez no Serviço de TerapGutica Clinicao 

Altura 1.42 m9 pêso de 31 kg. Mucosas descora­
das. Edema mole 9 branco~ que atinge os 2/3 inferiores de 
ambas as pernaso Ictus no 412 EIC 9 ao nivel da linha hemi 
olavicular9 algo propulsivo .. Desdobramento de P2o ... sOprõ 
sistólico ( +) audivel no foco mi tralp com irradiaçao par­
ra a região axilar. 

2) Exames Complementares 

a) Urinag proteinas 9 de grande quantidade a 
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21 a/24 horas; 5 leucócitos pc {4 milhÕes e 5o2 milhÕes 
em 24 h); eritr6citosp 1 pc {700o000 a lo6 milhÕes/24 h); 
cilindros bialinos 9 310o000 a lo6 milhÕes/24 h~ hialino= 
granulosos 9 lOOeOOO a ll4o000/24 h~ com leuc6citos 9 oooo 

66e000/24 h; epiteliais 9 33e000/24 hj pesquisa de lip6i= 
des birrefringentes 9 positivao 

b) Provas de Função Renal& Depuração ureica~ 
88 %; Depuração da Creatinina~ 135o4 ml/m~ Excreção de 
PSP9 25o8 % em 15 minutoso 

o) Hemogramas Hemat6crito de 40 %~ Hemoglobi~ 
llo8 g%i 7700 leucócitos com 77 baetonados 9 2695 segmen= 
tados, 616 eosin6filos 9 616 monócitos e ;696 linf6oitos~ 

d) Pesquisa de C'lula !Es · negativa., 

e) Bi oqu!mi c a do Sa.tl8UB 8 Albumina 9 de 1 o 8 a. 
3o0 g%~ globulina9 ds 2o2 a 2o6 g%, Colesterol total9342 
mg%; nitrogânio ureioop de.8.2 a 11.6 me%o 

f) Fundo de ôlhog norma~., 

g) Punção-biópsia Renals realizada em 2o6e60, 
sem complicaçÕes no pós-operatórioo 

3) Evoluoão e Terapêutica - Recebeu dieta hi­
possódioa9 hiperproteioa a oorticÔideso TeTe alta assin 
tomático e sem edem&o -

4) Sumário e Discussão - A enfermidade~ neste 
paciente i iniciou-se oomo Glo.merulonefri te difusa aguda 
e eToluiu para uma s!ndrome nefr6tioa ::tmra (sem HA.i sem 
hematd.ria e sem insuficiência renal). E de ressaltar9 no 
presente caso~ a proteindria muito intensa e a depuração 
da oreatinina nos limites superiores da normalidadeo ~ 
:ra qutJm a.oai ta a interpreção de que esta p:r.ov'l traduza a 
filtraçãO glomerularp tal cifra1 considerando Q superfi= 
cie corporal do paciente (lcl m2)~ indicaria aumento do 
filtrado glomerularo 

O diagnóstico estabelecido foi o de Sindrmem 
fr6tica de etiologia. inde'tarnU.nadao -
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CASO II = Luiz Cla;;rtong, 12 anos 
Hospitalizaçao em maio de 1960 
Ficha Clini~a. NQ 1630 
Laud~ Patológico NO 4163 (Do Ec So) 

1) Relato Cl~nico =A enfermidade iniciou-sehã 
dois anog com edema palpebra.l que logo atingiu t8da a ta 
08 9 paSSI)U. 8.08 membr·JS inferiOrtJS~ genitais externo.:; e 
parede abdominalo 

Concomitantemente teTe dor e supuração no ouvi 
do esquerdoo Não rafere alteração da ditxreseo A conselhÕ 
m6dico f€z repouso e começou a usar dieta sem sal e sem 
carnej reoeben tamb~m alguns medicamentos que ignorao M~ 
lhorou no fim de 3 meses 9 quando ho~ve desaparecim~mndÕ 
edemao A melhora durou 'l.m ano; no fim d~!:fte periodo no"lr!.!l. 
mente recomeçou o edemao A terap~utioa usada no epis6diÕ 
anterior não lhe trouxe melhora.ao 

Internou=se entãO no Serviço de Terap@utüsClí 
nicao Afo.ra um surto de Amigda.litll febril aos 8 a.nos 9 riã 
da mais retere de importante na história preg;ressaG -

Altura 1.,35 m com pêso de 32 kgo Edema na face, 
nae pálpeb.cas inferiores~ nos membros inf~Jrioreap na re= 
gião sac.ra e na parede abdominalo Ictus no 411 EIC 11 pa.ra 
dentro da linha he.m.iclavicularo Pulso 78 9 eurritmco. !en 
s~ arterial 110/80 o "'"' 

2) Exames Complementares 

a) Urina9 32 ~litro~ 2 leucócitos pc~ eritr6-
citosp 3 pc ~ cilindros hialinos~ 2 pco 

b) Provas d Flmção Renalg Depuração u:rgica.» 
~4 %J Depura .ão da or'Jatirrlna end6gena9 66 mi/m; Excre­
ção dv PSP9 35 %o 

CJ B!Jqu.!.mica do SBJ18UP-8 Albumina, 1.4 gfo; Gl~ 
bul..inasg 2ol fffo; .ni trog8nio ureioo 9 ll mgf.,., 

d) Hemogramas 4., 1 milhÕes de eri tr6ci to~S~ ll9 g 
119 h moglobina. %i 10.,100 leuc6citoe co.lll 2222eosin6fil~sp 
O baatonadosg 4040 segmentad~Sp 505 mon6eitos e 3333 ~i~ 
f6citos., 
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O paciente solicitou alta do Serviçop sem que 
se tivesse podido completar a avaliaçãO laboratórial e 
sem que se pudesse iniciar a terapêutica., 

Desde então 9 tem aparecido esporkdicamente em 
ambulatório 9 o que permitiu a execuçãO de mais alguns e­
xames., Em junho de 1960 g 

a) Urina& proteinas 9 15 B{litro; 2 leucócitos 
PCJ 3 eri tr6ci tos PC i pesquisa de lip6ides birrefringen~ 
tes 9 positiva .. 

b) Proteinogra.ma.s Albumina 24 %; Alta 1 globu­
lina9 3.,8 %; Alfa 2 globulina~ 32Q4 %; Beta globulina9 
18Q5 %; Gama globulina, 2lo3 %o 

c) Bioquimica do Sangue& Colesterol total~ 487 
~; Lipidios totais~ 1147 me%; nitrog3nio ureico 9 10o5 
'll1ffl,. 

Em a.g6stoa Cultura de urina 9 25 Esta.filococoa 
brancos/ml de urina o A.ddis r 1.,2 milhÕes de leucóci tos/24 
horas e 50.5 milhÕes de eritr6citos/24 hG 

A punção=biópsia renal f oi realizada em 20o5.60. 
Pós=operatório sem complicaçõeso 

3) SUmário e Discussão - Êete paciente era por 
tador de sindrome nefr6tioa de dois anos de duração., H&: 
via deficit evidente das proTaa de função ev no Addis~ a 
hematdr1a era acentuada .. O diagnóstico foi o d& Sindrome 
nefr6tica de etiologia indeterminada com componente ne­
frítico discreto., 

CASO III = Waldemar9 7 anos 
Atentido em Ambulatório em 18.12.59 
Ficha Clínica 2-56 
Laudo Patológico NQ 16.401-59 (F.M~ 

1) Relato Clinico - Em 19559 aos 3 anos de id~ 
dep hospitalizou-se no Serviço de Pediatria9 com edema 
de tace e de tornozelos e asciteo A história clinica 9 re 
latada por uma tiap revelou que a enfermidade se havia I 
niciadop 4 meses antee 9 por edema de face e aumento de 
volume do abdom 9 si ntomas que surgiram a~g um quadro 
gripal com angina., Um mês depois de iniciada a enfe:rmid~ 
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de, consultou um especialista que lhe prescreveu dieta e 
receitou medicamentos com o que obteTe melhorao Dois me­
s!s depois, voltou a ter edema acompanhado de oligdria, ra­
zao pela qual foi hospitalizado. 

Nso 13 k:g. Edema periorbi tário e de membros 
inferiores. Asci te., , Pulso 120, eurritmico. Tensão arte­
rial 115/75. 

2) Exames Complementares (1955) 

a.) Urina: proteínas, de traços carre~ a g:ran 
de quantidade; 5 leucócitos pc; hematdria, 5 a 15 pc; cr 
lind.ros hialinos, hialinogranulosos e granulosos, 15 pp 
a 2 pc. Sedimentação, 28.5. Ur,ia sanguínea, 27 mg%. 

Desde 1955, o paciente hospitalizou-se por vá­
rias vêzes no Serviço de Pediatria, sempre com o mesmo 
quadro. Os exames de urina revelaram, de maneira constan 
te, proteim1ria, hematdria, pi'dria e cilindririada gra:u8 
Tariáveis., A ur'ia algumas vOzes esteTe eleTada., O coles 
terol, em 12.9.56, alcançou a cifra de 51793 mg%., O usõ 
de dieta hiposs6dica e hiperproteica e o emprlgo de cor­
ticóides sempre fazi&ll regredir o quadro, poré, não de 
maneira permanenteo Sucederam-se yárfos surtos de edema, 
com intervalos Yariáveis entre um e outro e sempre prece 
di dos de Gripe com angiDA e febre. b outubro de 59, &17: 
rante uma de suas hospitalizações, foi feita uma cultura 
de urina que reTelou mais de 1 milhão de germes por al. de 
urina (Proteus, Aerobacter e Estreptococo não hemol!ti­
co). Um tratamento com Ni troturantoina negativou a cul~ 
ra. Urografia nol'lll&l. 

Nas .,.,speras de Natal de 59 9 noTamente aprese.!! 
tou edell&, asci te oligó.ria e febre. Na urina se encontr.! 
ram 3.5 gramas de prote!nas por litro; 3 leucócitos e 10 
eritr6citos pc; cilindros hialinos, 15 pc; granulosos, 3 
pp e c'reos de 3 a 5 pp. O exame de fundo de 8lho foi no~ 
mal. 

Tratado com Penicilina, Corticóide, Clorotiaz! 
da, dieta hiposs6dica e hiperproteica, melhorou em uma 
semanao A proteinária reduziu-se para traços leTes. 

Desde então, vem se mantendo em tratamento am­
bulatório., Depois do tUtimo surto, começou a receber di,! 
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ta hiposs6dica permanente e Penicilina Benzatina de 15 
em 15 dias. Em junho de 609 novo episódio de edema, pre­
cedido, como nos anteriores 9 por angina febril. Tensão 
arterial normal. Proteindria de 5.5 gramas por lit.ro. 

Reoebeu corticóides durabte dois meses. A sus­
pensão da droga têz com que o quadro recidiTasse em a~s 
to. Sugeriu-se então o emprêgo de corticóides de maneirã 
permanente, o que vem sendo feito. Atualmente está bem. 

Em setembro de 60, o exame de urina revelou: 
proteínas, 1.6 g/U tro; ausência de lipóides. J. concen­
tração atingiu a 1020 e a Depuração da creatinina foi de 
16.3 ml/_m. O proteinograma mostrou 1.97 gramas de Album!, 
na e 0.60 gramas de gamaglobulina e Alfa 2 muito aumenta 
da (1.25 g%). · -

Em dezembro do mesmo anos lJrina com traços le­
ves de proteinas 9 1.2 milhÕes de leucócitos e 235.000 he 
mAcias/24 horas. A depuração ureica era de 60 % com ni':' 
trogênio ureico de 14.5 ~; a Depuração da creatinina 
estava em 121 ml/m e a excreção de PSP foi de 53.6 %o Wo 
vo proteinograma revelou 3.08 g de albumina %, 1.10 gr&: 
mas % de Alfa 2 globulina e 1.27 gramas % de Gama globu-
lina. ·· 

3) Sumário e Discussão - Êste paciente era por 
tador de uma slndrome netr6tica de 4 anos de duração 9qÜã 
foi acompanhada, em alguns momentos, por cifras tensio­
nais elevadas 9 hematdria e Insuficiência renaL, O proces 
so vem evoluindo por surtos, sempre precedidos por Angi= 
na. ~ de ressaltar a boa resposta terapêutica obtida com 
o uso de Corticóides, como se pode verificar comparando 
os exames feitos em setembro e dezembro de 1960. Trata­
-se de uma síndrome nefrótica de etiologia indeterminada 
que, ao julgar-se pela resposta ao tratamento 1 é de bom 
prognóstico. 

CASO IV - Vitória, 22 anos 
Hospitalização em julho de 1957 (1•) 
Ficha Clínica NO 1 60-57 
Laudos Patológicos NOs · l3.736-58 (r. 

K.) e 60.1067c (L. J~ 
1) Relato Clinico - Internou-se DO Serviço da 
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11 Co M., em julho de 57 9 referindo edema de membros infe 
rioreso Quando se iniciou a enfermidade 9 em 1955 os ain 
tomas foram atribuídos ~ Verminose e~ como tal 9 tratadoã 
sem melhoras aparenteso Naquela ocasião hospitalizou-se 
em Santa Catarinae No hospital 9 examinaram=lhe a urina e 
disseram= lhe_ que tinha doença nos rins (si c) o Acredita. 
que sua tensao arteri~l esteve eleTada naquele momento .. 
O tramento indicado nao curou sua enfermidade e 9 desde 
essa 'poca9 todos os exames de urina tem mostrado Albwai 
na (sic). 

Altura 1.57 m com pêso de 49 kg. Mucosasdesco­
radas. Temperatura 37.6g. Edema nos tornozelos e pálpe­
brasp de grau discreto. Pulso 102, eurrltmico. Tensão ar 
terial 120/50~ Ictua no 40 EIC 9 ao nivel da linha hemi= 
clavicular~ extenso e moderadamente propulsivo. sep~ ais 
t6lico (++) audivel com intensidade máxima no foco pulmÕ 
nar 9 atenu~do=se na posição sentada._Tire6id~ aumentad~ 
com oonsistencia elástica9 indolor. Nao há fremitos 9 nem 
scpros ao nivel da glândulao 

2) Exames Complementares 

a) Urinag proteinas 9 sempre traços carregados; 
leuc6citos 9 15 pp a 3 pc; eritr6citos9 5 pp a 5 pc; oi= 
lindroa hialinos e hialinogranulososp 1 a 5 pc; leuc6ci= 
toa corados pela Sa.franina "0", ausentes; cultura 9 100 co 
lobacilos/ml de urina. -

O Addis mostrou 3 milhÕes de leucócitos e 7.1 
milhÕes de eri tr6ci tos em 24 horas. 

b) Provas de Função Renals Depuração ureica~ 
100 %~ Concentração l030J Excreção de PSP, 52.5 %. 

c) Bioqu!mica do Sangues Albuminas~~ 3 .. 24g%9Glo 
bulinas 9 1.72 g%; Colesterol total 9 170 mg%; Uréi~ 31~ 

d) Exames Hematológicos& 
1) Hemogramas Ao hospitalizar-se 8 2 .. 6 milhÕes 

de hemácias e 35% de hemoglobina9 750 eosinófilos.Ore~ 
tante do Leucograma era normalo Com sulfato ferroso e s~ 
plemento Ti tam!nico o er.l. tro~ foi melhorando e 45 
dias após tinhamos 8 4" 4 milhoes de e ri tróci tos e 90 % de 
hemoglobina. 
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2) Pesquisa de C~lula LE& negativa 

. e) Fundo de 8lhog normal 

f) Eletrocardiogramas alteração primária da fa 
se de recuperação ventricular de caráter difuso.. -

g) Urografia Excret6riaz Normal .. 

O exame especializado mostrou amigdalas e~pti­
oas. Na suposição de que amigdalectomia pudesse melho­
rar o problema renal, realizou-se a cirurgia 9 após pr~­
vio preparo com antibióticosD No p6s-operatório 9 houve e 
xacerbação de hematúria e da proteindria 9 porim voltaram 
h situação anterior9 no prazo de uma. semanao Em novembro 
de 57 9 a paciente recebeu alta; o exame de urina mostra­
va os mesmos sinais já observados na hospitali zação. 

Em janeiro de 1958 7 fêz nova avaliação labora­
torial. 

a) Urina 8 protein~ria nitida; 3 leucócitos pc 
(1.56 milhÕes/24 h); eritr6citos 9 5 pc (l2 o7 milhÕes em 
24 h); cil indros hialinos e hialinogranulososg 3 PPo 

b) Provas de Punção Renal g Concentração~ 103 5; 
Excreção de PSP9 5l c6 %c 

c) Albumina 9 3 .. 85 F$ e Globulinas 2.39 gfo .. 
Em 22.7. 58 foi submetida h PBR (a primeira por 

nós realizada)c Obt eve- se um fragmento pequeno 9 por~m su 
ficiente para a análisec P6s=operat6rio sem complicaçõeso 
Em setembro de 1958 9 f oi fei t a nova tentati va de PBR9 com 
a finalidade de conseguir- se um fragmento maior. A amos= 
t ra obtida não foi 9 entretanto 9 maior que a ant erior .. 

Em novembro de 19589 f oi submetida h tireoidec 
tomia9 poi s o bócio que apresentTa vinha aumentando pro~ 
gressivamente 9 apesar do tratamento ~dicoo Durante todo 
êsse tempo9 a paciente nunca t~ve sintomas renais e a TA 
foi sempre normal . Recebeu alta em janeir~ de 59 .. Em de= 
zembro daquel e mesmo ano 9 veio para contr6leo Estava as­
sintomática o A proteindria era de 4o8 ~litro, havia ; 
l eucócitos pc e 5 eritr6citos PPo 

De março a agôsto de 60~ fê~ vár!oe exames de 
urirJ.as todos tinham protein'Ó.ria9 que os cilou de 1 .. 8 g a. 
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31P4 €;/litro 9 pitiria9 hemat'dria. e cilindrdria discretaso 
Em agôst29 a contagem de elementos do sedimento revelou 
lo3 milhoee de hemácias e 717!000 leucócitos~ no periodo 
de 24 horas., Em cada prepa.ra.çao havia 9 em mádia

9 
três 

leucócitos corados pela Safranina. "0" e a pesquisa de li 
p6ides birrefringentes foi positiva., A exploração funciÕ 
n.itl nesse momento revelou8 -

Depuração ureica9 102 %; Depuração da Creatim 
na 9 82.8 ml/m; Concentração 9 1028 e Excreção de PSP9 52.6~ 
em 15 minutos~ O ni trog3nio ureico estava em 12 'IIJ8%· 0 00 
lesterol era de 269 mg%e Face a 6sses achados 9 tent~u=se 
nova. PBR9 visando ao uso de cortic6ides 9 a qual foi re&.=. 
lizada em 9.8.,60 sem complicaçõeso O fragmento obtido 
constou apenas de tecido medular., De qualquer maneirap 
iniciou-se a terap@utica com Prednisolonao 

3) Sumário e Discussão - Em que pesem as alte= 
rações urinárias e humorais 9 esta paciente nunca apreeen 
tou sintomas da enfer.midade 9 que já dura cinco anoso Mes 
mo com esta duração nunca houve comprometimento maior dã 
função renal e as cifras tensionais estiveram sempre em 
niveis normais. Não se pode ainda ter id6ia da resposta 
terap@utica~ uma vez que os corticóides foram iniciados 
há pouco tempo. Parecep entretantop em bases puramente 
cl:!nicas 9 que se trata de Síndrome nefr6tica de etiolo­
gia indeterminada 9 com boaspers;ectivas quanto ao prog­
nóstico .. 

CASO V - Hilda 9 20 anos 
Hospitalização em 23.10o57 
Ficha clínica NQ 228-57 
Laudo Patológico NO 13.760-58 (Fo M.) 

1) Relato Clinico - Artralgias acompanhadas de 
flogose e febrei desd~ a idade ~e um anop atingindo9pri~ 
cipamentep as grandes articulaçoesg cotovelosp punhos 9 

joelhos e tornozelos., A sinto~tologia. s~gia c1clicame~ 
te, com períodos de exacerbaçao e remissao, chegando os 
~tlimos a durar um mêso Fêz vários tratamentoss sem me~ 
lhora. Desde os oito anos de idade, apresenta deficit 
funcional das articulações do joelho e cotovelo direito& 
Em julho de 57, apresentou stl.bi tamente edema generaliza-
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do e oligúria. ·É protadora de amenorréia primária. 

Paciente com deficit de desenvolvimento físico 
e mental, mucosas descoradas, edema prétibial moderado, 
reduçãO funcional das articulações do joelho e cotovelo 
direito; há espessamento dos tecidos periarticulares no 
cotovelo e atrofia da musculatura dos braços, antebraços 
e coxas. 

Ictus impalpável. S~pro sistólico (+) no meso­
cárdio. Pulso 74, eurr!tmico. TensãO arterial 120/BO.Sub 
macicês e diminuição do murm6rio vesicular no ~3 infe­
rior do hemitórax direito. Figado duro, liso, indolor, 
palpável até três dedos abaixo do rebordo costal. 

2) Exames Complementares 

a) urinas de traços carregados até 5 $/litro; 
leucócitos, 1 a 5 pc; eritr6citos, de 15 pp a mais de 50 
pc; ·eilindros bialinos, bialinogranul.osos e granulosos 
em quantidades variáveis; leucócitos corados pela Safra­
nina "0" ausentes; cultura, negativa. 

Wo Addie, havia 5.8 miihões de leucócitos, 3.7 
milhÕes de eri tr6ci tos, 408.000 cilindro E hialinos e 
35.000 hialinogranulosos/24 h. Jesquisa de lip6ides pelo 
.SUdan III ( +). 

b) Provas de Punção Renala Depuração ureica, 
59 ~; Concentração, 1030; Excreção de PSP, 25.1 % em 15 
minutos. 

e) Bioquímica do Sangue 8 Albumina, de 1.4 a 2.9 
g%; globulinae, de 3.,1 a 4.2 g%; colesterol total, de 200 
a 470 'IDffl>. 

d) Prova do Vermelho do Congo s retenção de 100% 
do corante nos primeiros 30 minutos• excreção urinárla~ 
la. 

e) Hemogramat nos vários exames feitos, sempre 
se achou anemia normocr6mica, leucócitos oscilando em 
tôrno de 6000/mm3~ houve sempre discreto desvio paraa e!_ 
querda., 

t) Urografia Excretórias normal 
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g) Radiografias de Articulações & As deformida.:. 
des dos joelhos e cotovelos são 9 possivelmente de or.i= 
gem congêni!&o As mesmas articulaçÕes e as mão~ a.presen~ 
tam alteraçoes radiológicas de Artrite reumat6ide na fa­
se inicialo Osteoartrite de joelhoso 

;) Evolução e Terapêutica - Apesar do uso de 
cortic6ides~ a evolução da paciente foi máo A sindraaene 
fr6tica se foi atenuan~o~ ~ medida que a. uráia sangujneã 
se ia elevando o A tensao arterial sempre permaneceu nor-o 
malo Por solicitação da familia.p recebeu alta. em dezem= 
bro de 58o 

4) Sumário e Discussão ~ No caso desta pacien= 
~ep a SN tinha uma etiologia determinada, que foi obtida 
atravás da Prova do Vermelho do Congo e, contir.mada 9 pe~ 
la PBR~ O prognóstico, como seria de esperar, foi máuo 

Laudo Patológico - C6rtice do rim com 8 glom'= 
ruloso A totalidade das alças capilares acha-se converti 
da em esfêrulas róseas e homogêneas que se coram por co= 
rante metacromático para a substância amil6ide (Cristal 
de Violeta)o Há atrofia glomerular e ~erências entre a 
cápsula e o tufo capilaro Os tdbulos sao atr6ficos e há 
discreta degeneração do epit6lioo Nota-se depósito de 
substância amil6ide nos pequenos vasoso Focos de fibrose 
no estremao 

Diagnósticos AmilaW.ose renal acentuadao 

CASO VI = Jurema? ;1 anos 
Hospitalização em 2lo4o58 
Ficha Clínica NO 125-58 
Laudo Pa. tol6gico No 1; o 784--58 (F o ~ 

1) Relato Clinico -Desde osN28 anos vem apre­
sentando dores e flogoae nas articulaçoes dos punhosJjo~ 
lhos e tor.nozeloso Tais sintomas surgem de maneira inter 
mi·tentep acompanham.,.ae de febre e duram doi! diaso Alguii 
tempo ap6s o começo da doençap as artioul~çoes dos dedos 
foram comprometida.s 9 acompanhando~se 9 entao 9 de deformi.,. 
dada articular o Conc~omi tantementep apareceram resfriamen 
to e palidez periódica dos dedosc Durante 3sse pe~fodo7 
f~z vários tratamentos mêdicosp com melhoras temporária& 
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Neste útlimo mês, surgiram astenia pronunciada, edema 
palpebral e de membros inferiores, aumento de volume ab­
dominal, dor no joelho direito e febreo 

Altura 1,62 m, pêso 57o5 kgo Posição ortopnéi­
cae Temperatura de 392e Mucosas descoradas$ Ictus no 62 
EIC, desviado para fora, extenso e propulsivo~ Ruido de 
galopeo Pulso 136~ eurrítmicoo Tensão arterial 160/115o 
Estertores bolhosos e sibilantes disseminados em ambos 
os hemit6raxo Ascitec 

2) Exames Complementares 

a) Urina: proteínas, de traços carregados a 2$5 
g/litro (albumin6metro de Esbach); leucócitos, 5 a 20 pc; 
eritr6citos, 5 a 20 pc; cilindros hialinos, hialinogranu 
losos, c~reos e largos em quantidades variáveis; leucóci 
tos corados pela Safranina "0" 9 25% dos elementos pre-:: 
sentes; pesquisa de lipóides pelo Sudan III (+); cultur~ 
negativa. 

Addis: 30o6 milhÕes de leucócitos; 25.5 milhÕes 
de eritrócitos; 844.000 cilindros hialinos, 675.000 hia­
linogranulosos; 84.000 granulosos e .42a000 epiteliais. 

b) Provas de Função Renal~ Depuração ureica, 
74 %; Excreção de PSP, 45.2 %. 

c) Hemogramas: Sempre anemia normocrômica, se~ 
pre leucocitose com desvio para a esquerda; monocitose e 
linfocitopenia (390) numa ocasião. 

d) Bioquímica do Sanguer Uréia 66.5 mg% (23.4 • 
• 58) e 19 o4 IDf:t'/o ( 24o 7 .. 58); colesterol, entre 150 e 35~ 
Albumina, 2.5 g% e globulinas entre 2o9 c 3.2 g%; Gama 
globulina, 2.47 %o 

e) Pesquisas de C~lu.las LE (3): negativas 

f) Hemocultura: negativa 

g) Eletrocardiograrnaz Alteração primáriado p~ 
cesso de repolarização ventricularo 

h) Radiografia de cora~ão e vasos de base: Ca~ 
diornegalia global, com retificaçao do arco médio (Peri­
cardite ?). Provável redução da circul ação pulmonar. 
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i) Radiografia de PulmÕes: Boa transparência 
pleuro-pulmonar. 

j) Urografia Excret6ria~ Acentuado defioi t fun 
cional em ambos os rins, impedindo o estude! satisfat6ri.Õ 
das cavidades pielocalicinais. Bexiga hipotOnica de con­
tornos regulares, sem apresentar sinais de lesÕes orgâni 
oas. -

k) Jundo de Olhos no~l. 

· i) Punção-bi6psia Renals · A primeira, foi feita 
em 25.7 .58; não se obteTe tecido renal, mas sbmente más­
culo estriado. Em 5.8.58, nova PB com retirada de frag­
mento de rim. P6s-operat6rio em ambas, sem complicações. 

3) Terapêutica e EYolução - Bkaicamente, repou 
so, dieta hiposs6dica, suplemento ri taminico, transtu:' 
sÕes de gl6bulos~ Antibi6ticos e cortisone (atê 23.7.58~ 
Acrescentou-se depois Beserpina. 

Com tste tratamento, a paciente •lhorou, embo 
ra não tivessem desaparecido todos os sintomasa as quei:' 
xas mais constante foram dispMia, insônia, dores pelo 
Tantre. 

.l~ Ttses ap:resentou febre (não mais de 
31.'7•), o paao foi ba:17Nldo {~ 21.8.58, era de 52.9 kg), 
os edemae foraa diminuindo, .a diurese, excepto 110a pri­
meiros dias, sempre foi boa (JD&is de 1200 mi/dia). A Ten 
são arterial ~rmaneceu sempre em niveis elevados {ao sai±:' 
estaya em 160fl00). !festas condiçÕes, recebeu alta em 
21.8. 58. 

Retornou em 30.8.58, com as mesmas queixas da 
11 Hospitalização, mais dispnêia continua e palpitações. 
O pulso estava em 92, a TA em 160/100, freqüAncia respi­
rat6ria 24 m/m, pêso 53o5 kg e diurese de 900 ml/24 ho­
ras, apiritica. 

Novos exames de laborat6rio moatraruu Anemia 
normocr8mica; 14.000 leucócitos, 10.220.segmentados, 280 
bastonadoa e 1120 mon6citos. Sedimentaçao 132 ma. Ur6ia 
de 93.3 %, sódio, 145 dq, Potássio 4.3, Cloro 107 ·5 dq, 
ProteiD&S totais de 6.8 g com 3.5 g de Seroalbumina e 
3.2 g de Globulinas. 
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Recebeu Prednisolona, dieta normoproteica e hi.,. 
poss6d.ica, suplemento Titaminico 9 Penicilina oral e Re­
serpina. 

Permaneceu no Serviço at6 22.12p queixando-se 
sempre de dispnéia, dores torácicas e precordiais. Teve, 
neste período dois episódios de Blefarite e Furunculose 
a.xilaro Por várias vêzes teve febre. A diurese sempre se 
manteve boa. A TA sempre esteve elevada. O p~so j ao rec~ 
ber alta, era de 51.500 kg .. Os exames de urina sem~mo~ 
traram protein6ria elevada. Teve alta em 22.12.58. 

Hospitalizou-se novamente em 5.1.59, queixand~ 
-se de astenia intensa, mal-estar, anorexia, angústia, 
dispnéia continua, tosse com escarro hemopt6ico, diar­
r~Ua e oligt1r:i.a., 

Ao exame clinico! palidez acentuada, mucosas 
descoradas, edema, temperatura 37o2g, pulso 118 9 TA 190/ 
/110. 

Urina8 D 1007,125 mg de proteinas %; alguns e­
ritr6citos, muitos leucócitos, cilindros hialinos, biali 
nogranulosos e granulosos. Bemogramaa 3.6 milhÕes de e~ 
tr6citos, hemoglobina de 50 %, 10.000 leucócitos, com 
202 bastonados, 7272 segmentados, 1414 mon6citos. Uráia 
44.4 mgfo. 

A partir da data da hospitalização, até seu f~ 
lecimento em 28.3.59, a paciente sempre esteve mal. Ap~ 
sentou sempre edema acentuado, cifras tensi onais eleva­
das (diast6lica superior a 110), taquicardia, febre al~ 
mas vêzeso 

No dltimo periodo, apresentou diarráia durante 
largo tempo. O figado estava aumentado, o abdome estava 
doloroso, notaram-se estertores bolhosos disseminados a 
várias vêzes ritmo de galope. A uréia sanguinea foi se 
elevando e, em 19.3.59, estava em 186,4 %. Foi entrando 
em coma progressivamente e faleceu em 28.3.59· 

Nesta permanência foram tentados vários esque­
mas terapêuticos: cortic6ides, antibi6ticos, digitálico~ 
Clorotiazida, etc., sem melhoras apreciáveis com nenhUm 
dêles. 
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4) Sumário e Discussão - Nesta paciente, a pre 
sença de manifestaçoe s articulares, fenômenos isquêmicoã 
das extremidades tipo Ra.ynaud, febre, sindrome nefr6tica, 
miocardite e pericardite prováveis, sedimentação e gama 
globulina elevadas, fariam supor o diagnóstico do LBS e 
nefrite lúpica. Havia hipertensãO arterial, incomum nes­
ta enfermidade, e a pesquisa de células LE foi negativa 
por três vêzes. Apesar dêstes últimos dados e da ausên­
cia de lesão cutânea, aquêle foi o diagnóstico estabele­
cido no Serviçoo 

Laudo Patológico - Córtice e medula do rim com 
7 glomérulos. Vários glomérulos são atróficos e revelam 
fibrosa total ou parcial das alças capilares. Ko estroma 
periglomerular, há fibrosa e infiltrados · inflamatórios 
compostos por histiócitos, linfócitos e alguns neutr6fi­
los. Há evidentes áreas de Glomerulite invasorao Notam­
-se também mdltiplas aderências fibrosas entre os capila 
res e a cápsula. Os glomérulos menos atingidos apresen= 
tam um espessamento de membrana basilar, simplHlcação da 
estrutura glomerular, isquemia e periglomerulite nítida. 
Esboços de crescentes fibrosos são também observados. O 
estroma apresenta proliferação e infiltração inflamató­
ria pluricelularo Nestas áreas hA atrofia e desapareci­
mento de tdbulos; outros túbulos estão dilatados, são re 
vestidos de epitélio atr6fico e contem cilindros colói= 
des. Ha espessamento da camada muscular das artêrias de 
calibre mêdio. Nota-se fibrose subíntima das arteríolas, 
sem grande redução de luz. Uma artêria de grande calibre, 
prov~velmente arciforme, apresenta fibrose da adventícia 
e espessamento fibroso irregular da íntima (arte ri te de­
formante). 

Diagnósticoa Pielonefrite aguda e crônica. Glo 
merulonefrite. Nefrosclerose. 

Clinicamente, os nossos seis pacientes apresen 
taram quadros bem definidos de sindrome nefrótica. -

Num dêles (caso 5) , uma prova do Vermelho do 
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Congo positiva permitiu estabelecer o diagnóstico etiol! 
fico de Amiloidose. 

Na paciente Jurema (caso 6), a exist3ncia de 
febre, manifestaçÕes articulares, fenômeno de . Raynaud~ 
pericardite possível e à má evolução de sua enfermidade 
sugeriam o diagnóstico de Nefrite l~pica subaguda, embo­
ra a pesquisa de c6lulas LE tivesse sido negativa. 

Os outros quatro pacientes foram considerados 
como portadores de síndrome nefrótica de etiologia inde­
terminada. 

A análise dêsse ·útlimo grupo mostrou que as i­
dades extremas de seus componentes variaram entre 7 a 22 
anos 9 Verificou-se tambêm que a enfermidade se havia ini 
ciado dois a quatro anos antes da PBllc -

Dois casos (1 e 3) tiveram um ante.cedente in­
feccioso bem definido» precedendo a instalação da enter­
miaade e, ainda mais, todos os surtos de edema9 no caso 
3 P f oram precedidos de angina. 

Lipoid11ria (pesquisada uma só Tez) estava au­
sente no caso 3. 

A taxa de colesterol total foi normal na pà= 
ciente Vit6riao Neste casop as cifras de proteínas plas­
máticas estavam pouco reduzidas, o que está de ac6zàocom 
o exposto por Berman (17), que julga ser a Ripercolest!­
rolemia incomum na ausência de hipoalbuminemia. A tensao 
arterial, na êpoca ·do exame físico, foi normal nos qua­
tro; um d~les referiu cifras tensionais de 130/100 numa 
hospitalização anterior (caso 1). 

Protein~ria extremamente alta foi encontrada 
em 2 casos (1 e 2); era moderada nos outros dois. 

Pi~a, de discreta a moderada, foi obserTada 
em todos; no caso l, notaram cilindros com pi6citosno se 

' -dimento e, no caso 3, a cultura de urina, em dada oca-
sião, foi positiva, com mais de 1 milhão de germes. 

A hema~ia foi pronunciada nos casos 2 e 4. 
Nos pacientes em que se executou a eletrofore­

se das proteínas plasmáticas, a alteração mais atípica 
foi notada no caso 3, em que havia uma. ta.xa de gamaglob!_ 
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lina de 12% {0 9 60 g%). Nos outros» a dosagem quimica / 
/ou a eletroforese mostraram diminuição de albuminae te 
res variáveis de globulinas. e-2, 

. Depressão das provas de função renal foi obser 
vada nos casos 2 e 3; hiperazotemia foi obserTada apenaã 
no caso ;, isso numa internação anterior. 

Sob o ponto-de-vista histológico, o diagnósti­
co estabelecido nos pacientes 1 e 3 foi o de Glomerulone 
frite membranosa. Neste áltimo acharam-se tr~s glomáru= 
los hialinizados e infiltração inflamatória de estroma. 

A exist~ncia de proliferação celular (endote­
lial e epitelial), nos espécimes dos pacientes 2 e 4 au 
torizava o diagnóstico de glomerulonefrite mista (me~brã 
nosa e proliferativa). O caso 2 apresentava, aindat fi= 
brose periglomerular e periglomerulite. Infiltraçao no 
citoplasma das células tubulares foi vista nos casos 1~ 
2 e 4. 

O paciente João Sidney (caso 1), embora tives­
se referido hematúria macroscópica e hipertensãO arte­
rial, em hospitalizações anteriores, apresentava, no mo~ 
mento, uma sindrome nefrótica pura~ tensão arterial nor­
malg hematária apenas discreta e provas funcionais den­
tro da normalidadeo No caso ;, notaram-se, em internação 
anterior, taxas de uréia sanguinea elevadas; a áltima a­
valiação lab.oratórial mostrava, porêmp ni trog~nio ureico 
de 14o5 mg% e provas de funçãO discretamente deprimidas. 

Histolbgicamente, os dois diferiam, pela pre­
sença de glomérulos hialinizados na PBR do paciente Wal­
demar, o que mostra, como já havi~ sido assinalado (59, 
84), a existência de boa correlaçao entre a gravidade das 
manifestações clínicas e o grau de alteração morfológica. 

Sob o ponto-de-vista prognóstico, a julgar pe­
las alterações glomerulares, o oaso 3 está em situação 
pior. Se, porém, levarmos em conta as provas de função 
renal, verificamos que, neste casog embora já t~vesse ~ 
bido insufici~ncia renal, no momento, a depuraçao ureica 
é de 60 % e a depuração da creatinina elevou-se de 78.; 
para 121 ml/m, o que mostra que o grau do comprometimen­
to glomerular não foi suficientemente extenso para man­
ter um defici t funcional permamente. 
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t provável quep neste paciente~ o emprâgo repe 
tido de Cort!cóides a ~ue foi submetido tenha determin&: 
do a regressao das lesoes glomerulares, como notaram Ga­
lán e Masó (59) em vários de seus enfermos, e permitido, 
assim, uma. boa recuperação funcional. 

Como se viu, nos dois pacientes mencionados, o 
inicio da enfermidade foi precedido de angina; isso não 
ê comum, embora Barnett (11) afirme que cêrca de ~das 
crianças apresentam manifestações nefriticas no começo 
da doença. 

Bell (13) relata que, em alguns de seus casos, 
cada surto de "nefrose" era precedido de angina, tal co­
mo se observou no caso 3. Tais fatos, ainda que esporádi 
coe, vêm mostrar como ê fictícia a separação .das nefri~ 
tes em tipos I e II. 

Os dois casos com glomerulonefrite mista mos­
traram um comportamento clinico e laboratorial diferente. 
As proTas de função, bastante reduzidas no caso 2, corre 
lacionavam-se bem com a maior extensão do processo hiato 
patológico verificadoa ~lomártüos atr6ficos, fibrosa pe~ 
riglomerular e inflamaçao intersticial. 

Os dois pacientes tinham um dado laboratorial 
comuma hematdria acentuada, que parece relacionar-se com 
a proliferação ce!ular existente em seus espêcimes de 
biópsia, já que nao foi verificada nos dois casos com 
glomerulonefrite .membranosa pura. 

O prognóstico, parecia ser mais favorável para 
a paciente Vitória (caso 4), já que, ap6s cinco anos de 
evolução, sua situação clínica e funcional permanecia i­
nalterada. 

No seu conjunto, a nossa pequena sêrie de ca­
sos de sindrome nefrótica, determinada por glomerulone­
frite, ê muito semelhante aos grupos maiores, relatados 
na literatura, particularmente o de Galán e Mas6 (59). 

O caso 5, que foi o ~co de Amdloidose renal 
por n6s puncionado, já serviu como objeto de publicação 
(98) anterior. 

A etiologia da Amiloidosa não foi exatamente 
dete~nada nesta paciente; sup~a-se que fosse sacunMria 
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a um processo articular, por ela apresentado desde 0 pri 
meiro ano de vidao A positividade da prova do VermelhodÕ 
Congo permitiu que se estabelecesse a hipótese diagn6ati 
ca de rim amiloid6tico, o que foi confirmado pela punçãõ 
-biópsia renal. Neste caso, verificou-se a dimimaição prÕ 
gressiva do edema e_outros sinais de síndrome netr6tica­
k medida que a funçao renal ia piorando. ' 

Assim, a depuração ureica reduziu-se de 80 % 
para 59 fo e a uréia sanguínea se foi !levando, chegando 
a mais ~e grama por litro'· l'IUll1a ocasia.o em que a pacien­

. te já nao mais apresentava edema. 

O caso 4 apresentou o diagnóstico histol6gico 
mais imprevisto em teda a nossa sêrie de biópsias renais: 
Pielonefrite crônica, associada com S. N. 

Clinicamente parecia ser LES e Nefrite lúpica. 
Surpreendentemente, os achados histopatol6gicos eviden­
ciaram pielonefrite crônica avançada, associada k nefros 
clerose e h Glomerulonefrite. -

A associação de síndrome nefr6tica com pielone 
frite tem sido referida, embora faltem provas de uma re= 
lação de causa e efeito entre as duas enfermidades. 

Fishberg {55) relata o aparecimento de sindro­
me nefr6tica com hipertensão arterial em pacientes que 
foram submetidos à prostat!ctomia; 4!z que, nesses casos, 
há uma progressiva depressao da tunçao renal e instala­
ção de uremia. 

Acredita êste autor que, embora a patogenia se 
ja duvidosa, deve-se considerar a Pielonefrite ascenden= 
te como a causa mais plausível. 

Bertrand-Fontaine {58) refere ~ casos de SN, 
dependentes de pielonefrite e cita outros tantos descri­
tos por Jimenez Diaz. 

Entretanto, uma descrição histopatol6gi~a ade­
quada sbmente ê feita em um de seus casos; as les~ rea! 
mente sugerem Pielonefrite, embora haja algumas altera­
çÕes que são mais típicas de glomerulonefri te {aderências). 

Kark ( 84) assinala. que, em seu grupo de nefr6-
cos, havia tr6s casos de nefrite membranosa associados 
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com pielonefrite; para êle, porãm, o problema fundamen­
tal, nesta eventualidade, , parece ser a glomerulonefrite. 

Squire (169) cita a PN como causa de eíndrome 
nefr6tica num dos casos de sua sãrie; não relata, entre­
tanto, as alterações histológicas encontradas. 

Nussenzveig e cola. (120) descrevem um caso em 
que a biópsia mostrou sinais de inflamação aguda e croni 
ca do estroma; não referem, todavia, periglomerulite, fi 
brose periglomerular, glomerulite invasora ou cilindroã 
colóides entre as alterações morfológicas achadas. De ou 
tra parte, notou-se espessamente ocasional das alças gl~ 
merulares. Os próprios autores admitem que, no caso des­
crito, a co-exiet@ncia das duas afecções pode ser consi­
derada fortuita. 

Na nossa paciente, em que pese a indiscutível 
existência de Pielonefrite, notaram-se, também, nitidos 
sinais histológicos de glomerulonefrite que, certamente, 
deTe ser a re.sponsáTel pela sindrome nefr6tica presenteo 

t provável que, nesses casos, a soma dos dois 
processos conduza a uma evolução mais desfavorável, como 
foi observado na nossa enfêrma. 

VALOR DA PUNÇÃo-BIÓPSIA RENAL NA SÍNDROME MEFRÓTICA 

Como vimos na introdução d~ste capitulo, o ~­
mero de enfermidades capazes de determinar sindrome ne 
fr6tica é bastante elevado e a tendência ~ para um aumen 
to maior, A medida que se fOr ampliando a experiênciaoom 
a PBR. 

fete fato, aliado A observação de que raramen­
te existem, na sindrome em questão, suficientes carac­
tetisticas para filiá-la a 8ste ou aquêle fator etioló~ 
co, tornam a determinação de sua etiologia, em bases pu= 
ramente clínicas, extremamente difícil (174). 

Isso ~ corroborado pelas surp~sas diagnósti­
cas, observadas em várias séries (17, 115). 



c A s o 

Idade ........ 
Duração at~ 

a PBR 

Antecedente 
infeccioso 

Edema •••••.•• 

Tensão arterial 

Proteinúria 
máxima 

Lipoidúria •••• 

Piúria .......• 

Hematúria ..... 
Cilindrúria ••• 

Cultura ••••••• 

Colesterol total 

Albumina •••••• 

Gama globulina. 

Dep. Ureica ••• 

Dep. Creatinina 

Concentração •• 

I'SP •••••• • • •. • 

N o'U o .......... 

Outros achados. 

Q U A D R O XIII 

Dados Clinicos em Pacientes com Sindrome Nefr6tica 

1 

11 anos 

4 ~nos 

Angina 

moderado 

95/60 

21 g/24 h 

positiva 

moderada 

discreta 

acentuada 

---
342 rngtfo 

1.8-3.0 gfo 

---
88 % 

135.4 ml/m 

---
25.8 % 

norma~ 

Cil. com 
leucócitos 

2 3 4 

12 anos 7 anos 22 anos 

2 anos 4 anos 3 anos 

Otite con Angina comi tantã ---
intenso intenso discreto 

110/80 115/75 120/50 

32 gfmil 6.5 g/24h 4.8 e/mil 

positiva negativa positiva 

discreta discreta moderada 

acentuada moderada acentuada 

discreta discreta discreta 

25/m.l 1 milhão/ml 100/ml 

487 mgfo 517 o3 mg/o 269 mgfo 

1.4 g'f> 1.97- 3.08 gfo 3-24-3.8 gfo 

21.3 % 12 % (O o6 g/o) 22 , 4% (L67 g'fo) 

34% 60 % 100 % 

66 ml/m 78.3-121 ml/m 82.8 ml/m 

--- 1.020 1.030 

35% 53.6% 52.5 % 
normal normal normal. 

(no momento) 

Urografia --- normal ---

Diagn6sticos Finais 

Caso 1 - GN membranosa. 
Caso 2 - GN mista. 
Caso 3 - GN membranosa. 
Caso 4 - GN mista. 
Caso 5 - Amdloidose renal. 
Caso 6 - Pielonefrite. Glomerulonefrite. 

5 

20 anos 

1 ano 

---
discreto 

120/80 

5 g/mil 

positiva 

moderada 

moderada 

acentuada 

0/ml 

470 m€f/o 

1.4-2.9 gfo 

---
59% 

---
1.030-1.010 

25.1 % 

26.6-160 mg% 
(ur~ia) 

P. vermelho 
Congo (+) 

6 

31 anos 

5 meses 

---
intenso 

160/115 

2.5 g/mil 

positiva 

acentuada 

acentuada 

acentuada 

0/ml 

350 ~ 

2.5 gfo 

2.47 gfo 

74% 

---
---

45.2% 

19 .4-186.4mg% 
(uréia) 

Cil. c~reos 
e largos 



QUADRO XIV 

Análise dos Dados Histo16gicos em Pacientes com Sindrome Nefr6tica 

C AS O 

GLMRULOS 

Espessamento da M.B. 

Prolifer~ celular 

Infilt.inflamat6rio 

Congestão ••.••.••• 

Isquemia •••••••••• 

Aderências ••.••••• 

Crescentes fibro-epit. 

Atrofia ••••••••••• 

Hialinização •••••• 

Substância protein. 
no espaço de Bowamm 

Outros achados •.•• 

TÚBULOS 

Infilt.citoplasmâtica 

Atrofia ••••••••••• 

Degeneração ••••••• 

Dilatação ••••••••• 

Luz tubular ••••••• 

ESTROMA 

Edema ••••••••••••• 

Inflamação •••••••• 

Fibrose •.........• 

VASOS ••.••••••• 

1 2 

sim sim 

-nao sim 

-nao sim 

sim -na o 

- -nao nao 

- -nao nao 

- -nao nao 

sim (2 em 8) sim (; em 14) 

-nao 

-nao 

-nao 

sim 

discreta 

-nao 

-nao 

Cil. epitel .. 
e hialinos 

sim 

-nao 

-nao 

normais 

-nao 

Fibrose peri­
glom. e perí­
glomerulí te 

sim 

sim 

-nao 

-nao 

Cil. epi tel. 

-nao 

sim 

-nao 

normais 

Diagnósticos Finais 

Caso 1 - GN membranosa. 

3 4 

sim (focal) sim 

-nao sim 

- -nao na o 

- -nao na o 

sim sim 

-nao sim 

- -na o nao 

- -nao nao 

sim (; em 13) -nao 

-nao sim 

- -nao nao 

-nao sim 

- -nao nao 

sim -nao 

sim -nao 

subst. proteiná subst.prot. e -
cil. hialinos cea, cil. epit. 

e hial.He.mácias 

- -nao nao 

sim -nao 

- -nao nao 

normais normais 

Caso 2 GN mista (memb. e proliferativa). 
Caso 3 - GN membranosa. 
Caso 4- GN mista (memb. e proliferativa). 
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O problema diagnóstico complica-se ainda maia 
na presença de dois ou mais fat6res que 5 ieoladamente 9p~ 
deriam ser responsáveis pela eindrome. 

t o caso de um dos pacientes de Berman1 que ti 
~a uma história de glo~erulonefrite na infância; as re~ 
çoes sorolôgicas revelavam a presença de Lues, havia pro 
va positiva de sobrecarga~ glicose e a pesquisa de c6lu 
las IE foi duvidosao A PBR mostrou, neste enfêrmo 9 glome 
rulonefrite crônica com Pielonefrite associadao -

A nossa paciente de ndmero seis, cujo diagnós­
tico clinico era IES com gl.omerulonefri te subaguda~ teve 
um diagnóstico histológico de Pielonefrite crônica e pro 
vável glomerulonefriteo -

Por outro lado, que a P.BR pode fornecer o di~ 
nóstico em todos ou quase todos os casos foi amplamente 
provado nas extensas s6ries de Xark e em séries menores 9 
como as de Howe e Joekeso · 

' 
A utilidade do m6todo 6 sobremodo relevante 9 

no diagnóstico de algumas causas raras de SN~ como 1 por 
exemplo 1 trombose de veia renal. É verdade que os acha~ 
dos 8 nesta eventualidade 9 são inespecificos; entretanto 9 
Kark (84) descreve a marginação de leucócitos nas luzes 
dos capilares glomerulares como um achado encontrado s~­
mente nesses casos ou em circunstâncias correlatas (ICC, 
Pericardite constrictiva). 

A biópsia renal é a ~ca maneira pela qual 
se pode precisar o tipo de glomerulonefrite associado ~ 
sindrome nefrótica o que, ao menos sob o ponto-de- vista 
prognóstico e terapêutico, é extremamente importanteo 

Deve-se levar em conta, que não há diferenças 
fundamentais, quer olinioas 9 quer laboratoriais, entre 
as várias formas de GN, ao menos na fase inicial, como 
foi mostrado por Galán e Masó e como vimos em nossos q~ 
tro casos. 

A P.BR á ainda extremamente ~til sob o ponto-de 
-vista terapêutico, uma vez que os cortic6ides não estãõ 
indicados em tOdas as enfermidades causadoras da sindro­
me nefr6tica e, mesmo, podem ser prejudiciais em algumas. 

Parece estabelecido que 5 os cortioosteróides 
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não atuam favoràvelmente, em casos de Amiloidose,Glomeru 
losclense dia.bética e nas formas eubagu.da e crOni.ca de glo:'" 
merulonefrite (14)o 

Sua maior indicação parece ser a Glomerulone­
frite membranosa (14), embora casos selecionados de GN 
crOnica, com dano glomerular de pouca monta, possam res­
ponder favorkvelmente (17). 

Quanto ao emprêgo daquelas drogas na nefropa­
tia do Lupo, as opiniÕes são, ainda, um pouco divergen­
tes (14). Entretanto, dada a prova de que os corticóides 
não pioram as lesões renais (117), alguns autores os in­
dicam em casos desta enfermidade (17, 165)o 

A importância do diagnóstico etiológico da SN, 
em casos de hipertensão de veia renal, fica comprovada 
pela probabilidade de resolução cirúrgica (Pericardite 
constrictiva) ou medicamentosa (Insufi8ncia cardfaca con 
gestiva) de algumas dessas situaçÕes. -

Assim, Kark refere um caso de Blainey e cola. 
em que a SN, causada por pericardite conatrictiva, foi 
curada pela pericardiectomia. 

Burack e cola. (3~) relatam quatro casos de SN 
reversivel, associada a insufici,ncia cardiaca congesti­
Ta; nos seus casos, a melhora das alterações hemodin&mi­
cas, acompanhava-se sempre de diminuição ou desapareci­
mento dos sintomas e sinais nefr6ticos. 

Quanto ao prognóstico, a consideração das dif~ 
rentes causas de SN mostra como 8le pode ser extremamen­
te variável nessa enfermidade. 

Ao lado de processos reversiveis, oomo a GN 
membranosa, alinham-se outros tantos totalmente irreTer­
siveis, como a Amiloidose ou a Glomerulosclerose diabét! 
oa. 

Na própria GN, ainda que se tenha apontado que 
as provas de função sejam suficientes para permitir que 
se trace um prognóstico (11), o comportamento individual 
dos pacientes mostra que isso é extremamente variável. 

A BR, permitindo uma avaliação correta da ex­
tensão do dano glomerular, propicia uma aferição progn6s 
ti c a mui to mais precisa ( 133). -
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Fig. 1 - Caso II do grupo diab~tico 

Glomerulosclerose difusa. Espessamento bialino 
do glomêrulo com c~lulas endoteliais engloba­
das em meio t1 substtl.ncia hialina. C~lulas va­
cuolizadas (lip6fagos); estão assinaladas. PAS 

400 x. 

Fig. 2 - Caso V do grupo diab6tioo 

Glomerulosolerose nodular. O glomêrulo não es­
tá totalmente isqu~mico. Note-se a tend~ncia 
dos núcleos a se disporem na periferia do nó-

dulo. PAS 400 x. 





Fig. 3 - Caso V do grupo diabético 

Acentuada hialinização das arteriolas aferente 
e eferente. PAS 400 x 

Fig. 4 - Caso de Mieloma mdltiplo 

Detalhe de cilindro laminado, com centro gra­
nuloso, acompanhado de atrofia e descamação do 

epitélio tubular. BE 400 x. 

I 





Fig. 5 - Caso do grupo com LES 

Detalhe de glom~rulo com degeneração fi brinóide 
e aumento focal da celularidade. PAS 400 x. 

Fig. 6 - Caso 6 do grupo com LES 

Glo~rulo com espessamento da membrana basilar 
capilar, proliferação endotelial e alça de ara­

me (assinalada). PAS 400 x. 





Fig. 7 - Caso 8 do Grupo com Inf. 
Urinária e Hip. Art. 

Bialinose arteriolar. BE 400 x. 

Fig. 8- Caso 4: Inf. Urin. sem Bip. Art. 

Cilindros epiteliais na luz dos t~bulos conto~ 
nados distais. HE 400 x. 





Fig. 9 - Caso 4 do grupo diab,tico 

Pielonefrite crônica. Fibrose periglomerular, 
infiltração inflamat6ria do estroma e prolife­
ração fibrosa da intima das art,rias. Num dos 
cantos da secção há um glomêrulo totalmente fi 

broeado. BE 100 x. 

Fig. 10 - Caso 2: Inf. Urin. e Bip. Art. 

Artêria com proliferação fibrosa exc@ntrica da 
intima. Mallory 400 x. 
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Fig. 11 - Caso 6 do grupo com Glomerulonefrite 

Pielonefri te e Glomerulonefri te. Detalhe de uma 
secção para mostrar os t~bulos intensamente di 
latadas, contendo cilindros hialinos densos ( cÕ 
16ides); há ainda infiltraçãO inflamatória do 
estroma e neutr6filos na luz tubular. HE 400 x. 

Fig. 12- Caso 7: Inf. Urin. e Hip. Art. 

Arteríola esclerosada com substância hialina. 
PAS positiva. PAS 400 x. 





Fig. 13- Caso 4: Iní. Urin. e Hip. Art. 

Nefrocalcinose. T~bulo contornado distal con­
tendo dep6sito de cálcio. HE .400 x. 

Fig. 14 - Caso 2 do grupo com Glomerulonefri te 

Glomerulonefrite proliferativa. Aspecto geral, 
mostrando hipercelularidade celular. HE 100 x. 
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Fig. 15 - Caso 6 do grupo G1omerulonefrítico 

Glomerulonefrite crônica, Pielonefrite aguda e 
crônica. Glomárulo quase totalmente isquêmico 
com acentuado ·espessamento da membrana basilar 
dos capilares. Notam-se ainda fibrosa capsular, 
infiltraçãO inflamat6ria intersticia1 e t~bu­
los dilatados, contendo cilindros hialinos den-

sos (col6ides). BE 100 x. 

Fig. 16 - Caso 1: Síndrome nefr6tica 

G1omerulonefrite membranosa. G1om,rulo com dis 
ereto espessamento da membrana basilar dos ca~ 

pilares. PAS 400 x. 
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Fig. 17 - Caso 2: S!ndrome nefr6tica 

C~lulas dos túbulos contornados proximais, con 
tendo granulaçÕes PAS positiTas. PAS 400 x7 







COBCLUSÕES 

De um trábalho eseencilamente descritiTo, como 
foi o nosso, não se puderam tirar muitas conclusões, uma 
Tez que a maioria delas estaTa implici ta ou explloi tamen 
te incluída no texto. -

Por outra parte, como ti Temos oportunidade de 
reTisar um grupo relatiTamente extenso de nefropatias, 
as nossas correlações não se lilli taraa aos achados his't;2_ 
patológicos, mas também foram incluídas algumas obserYa­
ções de ordem clínica ou laboratorial que emergiram da 
análise da oasuistioao 

Dêste modo, pudemos anotar, a titulo de conclu 
sões, oa dados que, a seguir, euameramos. 

1) A punção-biópsia renal I um ~todo se~ol6-
gioo perfeitamente exequiTel. Para que seja corretamente 
feito, 6 neoessãria., todaTia, alá do instruaenta.l ade­
quado, a existência de uma equipe bem treinada, consti­
tuída, no JdnillO, por WD clinico, um patologista e um u­
rologista. 

2) Na nossa s6rie, a PBR forneceu um fragmento 
de rim em 64 ocasiÕes ( 74.4 %) e &ate fragmento foi e.pro 
priado para análise histol6gica em 57 Tlzes (89 %) • IssÕ 
mostra que, quando se consegue retirar uma amostra de t.! 
cido, esta 6, na imensa maioria doa casos, suficiente ~ 
ra estudo. 

') A grande maioria das punções foi coapleta­
mente desprorlda de complicações. Em l' pacientes surgiu 
dor local. Beutomas perirrenais, a complicação mais Bl'.! 
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Te, apareceu por duas T&zes. Hematúria macroscópica foi 
obserTada em seis ocasiÕes. 

4) A coexist8ncia de Hipertensão e Arterioscle 
rose parece constituir uma contra-indicação relatiTa~ jA 
que, nessas condiçÕes, a possibilidade de complic~ sê 
rias (hemorragias e hematomas) 6 maior. A presença de bT 
pertensão, isoladamente 9 não trouxe maiores riscos~ -

5) No nosso grupo, a P.BR forneceu o diagnósti­
co em 3 casos; modificou o diagnóstico inicial em 12 pa­
cientes e confirmou-o nos restantes 35 enfermos. 

6) J. PBR mostrou que não há uma correlação in­
tegral entre retinopatia diabêtica e Glomerulosclerose. 
Na nossa sêrie de diabéticos, um dos pacientes que apre­
sentava retinopatia tipica, era portador de Pielonefrite 
crCnica pelo exame histológico; DWD segundo, ea que a PBR 
evidenciou Glomerulosclerose 9 o fundo de 6lho era no~ 

7) A biópsia renal reTelou alterações histoló­
gicas, que eram sugestiTas de Nefri te l't1pica ou compati­
Teis co• &ate diagnósticop em seis pacientes em que a en 
fermidade foi suspeitada em bases clinicas e/ou laborato:' 
riais, o que comproTa o valor do m6todo na objetivação 
do comprometimento renal nesta colagenoseo · 

8) Num grupo de oito hipertensos, o diagnósti­
co de Hipertensão primária foi feito 5 v8zes; a PBR con­
firmou-o em 4 ocasiÕes; o 50 paciente apresentava Pielo­
nefri te crCnicao Nos outros 3 pacientes, em que o diag­
nóstico ficou pendente, o exame histológico mostrou Pie­
lonefrite em dois e Nefrosclerose em um. 

9) Em 16 pacientes, com e sem hipertensão arte 
rial, que apresentavam sintomas e/ou sinais de infec2,ãõ 
urinária de duração Yariável, a PBR revelou alteraçoes 
morfológicas características de Pielonefrite em onze~ as 
lesões eram crônicas em 5 dos oito pacientes hipertensos, 
ao passo que nos pacientes não hipertensos se acharam al 
te raçÕes crCnicas apenas uma vez. -

Parece assim que; · em pacientes com infecção u­
rinária, a presença de hipertensão arterial , ~ capaz de 
refletir o grau de alteração estrutural do· rim. 

Em relação ~ Pielonefrite, deve-se notar ainda 
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que 28 dos 50 casos por nós estudados apresentaram evi­
dências clinicas, laboratoriais ou histológicas desta en 
fermidade, .o que Tem comprovar a sua prevalência entre 
as doenças renais. 

10) A BR não foi mais útil que os métodos cli­
nicos usuais, para o diagnóstico da Glomerulonefrite di­
fusa .aguda. Em compensação, pareceu ser extremamente va~ 
tajosa no diagnóstico diferencial da fase crônica desta 
doença. 

11) As informações fornecidas pela P.BR foram 
sumamente importantes para o diagnóstico etiológico da 
sindrome nefrótica; permitiram, por outro lado, uma aTa­
liação muito mais exata do prognósticoo 

12) Nefrocalcinose foi achada em 5 ocasiÕes: 
no caso de Mieloma múltiplo, num caso de Nefrosclerose e 
em três casos de Pielonefrite. Num dêstes últimos havia 
a possibilidade etiológica de biperparatireoidismo; nos 
outros quatro casos o depósito de cálcio parece que de­
pendia mesmo da nefropatia presente. 

13) A presença de cilindros com piócitos no se 
dimento urinário não indica necesskriamente Pielonefrite, 
pois tais elementos podem aparecer em casos de Glomerulo 
nefrit~, sindrome nefr6tica e Hefrite lúpica. -

14) O mesmo pode ser dito dos leucócitos cora­
dos pela Safranina "0" que, na nossa série, foram encon­
trados em portadores de Pielonefrite, Nefrosclerose, Ne­
frite lúpica e Glomerulonefrite. 

15) Parece haTer boa correlação entre a quanti 
ficação de germes na cultura e a sua avaliação semiquan= 
titatiTa no sedimento corado pelo método de Gramo Na im­
possibilidade de obterem-se culturas, a presença de ger­
mes no sedimento da urina, colhida aes~pticamente, é um 
bom sinal de infecção urinária. 

16) Não foi possivel, dada a heterogeneid~do 
nosso grupo de enfermos, tirar conclusÕes e respeito das 
várias provas funcionais executadas. DeTe-se ressaltar, 
entretanto, a pouca valia da proTa de excreção de FSP, 
que foi anormal em apenas 7 dos 50 pacientes ( 14 %) em 
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que foi executada 9 em contraposição ao observado com as 
proTas de concentração 9 depuração ureica e depuração da 
creatinina de 24 horas, que deram resultados patológicos 
em ;o (69,7 %)P 35 (71,6 %) e 29 (70Q2 %) pacientesg res 
pectivamenteG -

--ooOoo--
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