Sindromes Nefritica e

Nefrotica

1. Diagndstico Diferencial das Sindromes Glomerulares: Ne-

frotica versus Nefritica

1.1. Manifestacoes Clinicas de Acometimento Glomerular

As doencas glomerulares representam um espectro amplo de patologias renais, e a sua identificagao pre-
coce baseia-se no reconhecimento de um conjunto caracteristico de sinais e sintomas. As manifestacoes
cardinais do acometimento glomerular incluem hemataria, decorrente da inflamacio da parede capi-
lar glomerular, e proteintria, resultante de um aumento da permeabilidade da barreira de filtracao.
Adicionalmente, pode ocorrer hipertensao arterial secundaria a retencgio de sodio e agua, bem como
graus variaveis de disfunc¢ao renal, evidenciados pela elevagao da creatinina sérica. Alteracoes no vol-
ume urindrio também podem estar presentes. Embora uma manifestacao isolada, como a hematuria,
possa ter multiplas etiologias, a associacao de sinais — como a presenca concomitante de hemataria e
proteintria, ou de hemattria e hipertensio — direciona fortemente o raciocinio clinico para uma
etiologia glomerular.

1.2. A Sindrome Nefroética Pura e as Formas Mistas

A apresentacao clinica das doencas glomerulares é notavelmente heterogénea, sendo que a mesma pa-
tologia pode manifestar-se de formas distintas em diferentes pacientes. Um exemplo é a nefropatia
por IgA, uma das glomerulopatias mais comuns na infancia, que pode apresentar-se como hematuria
microscopica assintomatica, hemattria macroscopica recorrente, sindrome nefrética ou até insuficién-
cia renal aguda grave. A distingdo entre as duas apresentacoes sindrémicas principais — nefrética e
nefritica — baseia-se na predominancia do mecanismo de lesdo. Uma lesdo glomerular que afeta pri-
mariamente a permeabilidade, sem um componente inflamatorio significativo, caracteriza a sindrome
nefrética. Por outro lado, a presenca de um processo inflamatério proeminente define a sindrome
nefritica. A maioria absoluta das glomerulopatias exibe um componente misto, com caracteristicas
nefriticas e nefréticas sobrepostas. A tinica glomerulopatia que tipicamente se apresenta como uma
sindrome nefrotica pura é a doenca de les6es minimas, a principal causa de sindrome nefrética id-
iopéatica na infancia.
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1.3. A Triade Classica das Sindromes Nefrotica e Nefritica

Ambas as sindromes, nefrética e nefritica, possuem uma triade de manifestacoes classicas. O edema é
um achado comum a ambas. Na sindrome nefrética, a triade é composta por edema, proteinaria
macica (em niveis nefréticos) e hipoalbuminemia. Na sindrome nefritica, a triade consiste em
edema, hematuaria e hipertensio arterial. A natureza e a fisiopatologia do edema, contudo, diferem
fundamentalmente entre as duas condi¢des e servem como um importante pilar para o diagndstico difer-
encial clinico.

1.4. Fisiopatologia do Edema: Pressao Oncotica vs. Hidrostatica

A diferenca fundamental no edema das duas sindromes reside em seus mecanismos fisiopatolbgicos.
Na sindrome nefrética, a hipoalbuminemia severa leva a uma drastica diminuicio da pressao
oncotica intravascular. Isso resulta no extravasamento de fluido do compartimento vascular para o in-
tersticio, causando hipovolemia relativa e edema generalizado. O vaso encontra-se "vazio”. Em contra-
partida, na sindrome nefritica, o processo inflamatério glomerular leva a uma retencao primaria
de s6dio e agua, resultando em hipervolemia e, consequentemente, em um aumento da pressiao
hidrostatica nos capilares. Esse aumento de pressao forca o fluido para o espaco intersticial. Portanto,
a sindrome nefrética esta associada a um estado de hipovolemia, enquanto a sindrome nefritica esta
associada a um estado de hipervolemia.

1.5. Caracteristicas Clinicas Distintivas do Edema

As diferencas fisiopatologicas refletem-se na apresentacao clinica do edema. O edema da sindrome ne-
frética é tipicamente mais intenso, generalizado e periférico. Ele é gravitacional, manifestando-
se como edema periorbital ao acordar, que melhora ao longo do dia, enquanto o edema em membros
inferiores piora. Ascite, edema de genitalia (bolsa escrotal) e anasarca sao comuns. No que tange as
cavidades, a hipovolemia e a baixa pressao oncoética levam a transudatos, como o derrame pleural.
O edema da sindrome nefritica, por sua vez, esta mais associado a sinais de congestao sistémica
devido a hipervolemia. Pode haver edema periférico, mas sdo mais proeminentes a congestiao pul-
monar, a hepatomegalia congestiva e a hipertensdo. No pulmao, em vez de derrame, a manifestacao
tipica é a congestao vascular. A aparéncia do paciente pode ser tao distinta que, em um ambiente de
pronto-socorro, é possivel suspeitar do diagnostico diferencial apenas pela observagio facial e pelo es-
tado geral.

2, Avaliacao Laboratorial e Histopatol6gica

2.1. Achados da Urinalise na Sindrome Nefritica

O exame de urina é a ferramenta nao invasiva mais importante na avaliacao da doenga glomerular. Na
sindrome nefritica, o sedimento urinario é tipicamente ”ativo”, refletindo o processo inflamatério.
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Os achados caracteristicos incluem a presenca de dismorfismo eritrocitario, que indica a passagem
de hemacias pela barreira de filtracdo glomerular danificada. A presenca de cilindros hematicos é
um achado patognoménico de sangramento glomerular, embora nao seja frequentemente encontrado.
Diferentes graus de proteintiria e a presenca de leucocitiiria também podem ocorrer, reforcando a na-
tureza inflamatoéria do quadro.

2.2. Achados da Urinalise na Sindrome Nefrotica

Na sindrome nefroética, a urinalise é dominada pela proteintria macica. O sedimento urinario é
caracteristicamente brando, com pouca ou nenhuma celularidade (auséncia de leucécitos e hematiria
minima ou ausente). A lipidiaria, com a presenca de corpos ovais gordurosos, também é um achado
comum. E importante diferenciar a proteintria nefrética de outras formas de proteintria. Proteintria
transitoria pode ocorrer apos exercicio fisico ou febre, e a proteindria ortostatica, comum em adoles-
centes, nao representa doenga glomerular. Apenas a proteinturia persistente e macica, no contexto
clinico adequado, define a sindrome.

2.3. Diferenciacao da Hemataria Glomerular e Nao Glomerular

A hemattria pode ter origem glomerular ou nao glomerular, e algumas caracteristicas auxiliam na difer-
enciacdo. A hemattaria glomerular tipicamente apresenta coloracgio escura (cor de Coca-Cola ou cha-
mate), ndo forma coagulos, pode estar associada a proteintiria e apresenta dismorfismo eritrocitario na
analise microscopica. A hematdaria nao glomerular, por outro lado, tende a ter coloracao de sangue
vivo, pode apresentar coagulos e geralmente nio se associa a proteintria significativa. As causas mais
comuns de hemattiria nao glomerular em criancas incluem hipercalcitria, litiase, infec¢ao do trato ur-
inério e trauma.

2.4. O Papel da Biopsia Renal no Diagndstico e Estadiamento

A biopsia renal é frequentemente necessaria para o diagnoéstico definitivo e o estadiamento da maio-
ria das glomerulopatias, orientando o tratamento e o progndstico. Por exemplo, no lapus eritematoso
sistémico com acometimento renal (nefrite lapica), a bidépsia é fundamental para classificar a lesao his-
tolbgica (classes I a VI), determinar a atividade e a cronicidade da doenca e, assim, definir a terapia
imunossupressora mais adequada. A principal excecao a esta regra é a sindrome nefroética idiopatica da
infancia, na qual a resposta ao tratamento com corticoides geralmente precede a indicacao de biopsia.

3. A Sindrome Nefritica
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3.1. Fisiopatologia e Apresentacao Clinica

A sindrome nefritica é deflagrada por um processo inflamatério que compromete a superficie de fil-
tracao glomerular. Esta inflamacao, por si s6, causa a hemataria. Concomitantemente, ocorre uma
diminuicao, em grau variavel, da taxa de filtracao glomerular. Essa queda na filtracdo ativa o sistema
renina-angiotensina-aldosterona e, com a funcio tubular preservada, hA um aumento da reab-
sorc¢ao de sédio e 4gua. O resultado é a retencio hidrossalina, que leva a hipervolemia, edema e
hipertensao, completando a triade classica. O curso clinico é geralmente agudo, em contraste com o
inicio insidioso da sindrome nefrética. A albuminemia permanece normal.

3.2. Glomerulonefrite Aguda Pos-Estreptococica (GNPE)

A glomerulonefrite aguda pos-estreptococica (GNPE) € o protétipo da sindrome nefritica aguda. Caracteriza-
se por um sedimento urinario ativo (leucocitdria, hematuria, cilindraria), hipertensao e, por vezes, ele-
vacdo transitoria da creatinina. O padrao histologico é de hipercelularidade difusa. A GNPE é tipica-
mente uma doenca autolimitada, e muitos casos mais leves podem nao ser diagnosticados.

3.3. Glomerulonefrite Rapidamente Progressiva (GNRP)

A glomerulonefrite rapidamente progressiva (GNRP) representa uma forma severa de sindrome
nefritica, caracterizada por uma deterioracao da fun¢io renal em dias ou semanas que nao se resolve
espontaneamente. Pacientes com GNRP apresentam hipertensao e hemattria, mas frequentemente as-
sociadas a uma proteinaria macica, configurando um componente nefrético sobreposto significativo.
O achado histopatologico marcante é a presenca de erescentes na maioria dos glomérulos. O manejo
é uma urgéncia médica, exigindo tratamento imunossupressor agressivo, como a pulsoterapia com
corticoides, muitas vezes iniciado antes mesmo da identificagio da etiologia. A gravidade do quadro
é tamanha que a perda da funcio renal pode ser definitiva, e o diagnostico da doenca priméaria (como a
nefropatia por IgA) pode ocorrer apenas apés um transplante renal, quando a doenca recidiva no enx-
erto.

4. A Sindrome Nefrotica Idiopatica da Infancia

4.1. Epidemiologia e Relevancia Clinica

A sindrome nefroética idiopatica da infancia é definida por uma lesao na membrana basal glomerular sem
um processo inflamatoério significativo associado. A incidéncia varia de 1,2 a 16 casos por 100.000 cri-
ancas. Embora a maioria dos casos (80-90%) responda bem a corticoterapia, a sindrome nefrética, em
suas formas resistentes, representa a segunda causa mais frequente de doenca renal cronica termi-
nal na pediatria, superada apenas pelas anomalias congénitas do rim e do trato urinario. A forma que
evolui para cronicidade nao é a mais comum (doenca de lesbes minimas), mas sua importancia clinica é
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inegével.

4.2. Fisiopatologia Central: Aumento da Permeabilidade Glomerular

A fisiopatologia da sindrome nefrotica inicia-se com um aumento da permeabilidade da barreira
de filtracdo glomerular a proteinas plasmaticas. Isso leva a uma perda macica de proteinas na urina
(proteintria nefrética). A principal proteina perdida é a albumina, resultando em hipoalbumine-
mia severa. A hipoalbuminemia, por sua vez, causa a diminuicdo da pressao oncética intravascular,
sendo a principal responsavel pelo edema generalizado.

4.3. Consequéncias Sistémicas da Proteintria Macica

Além da albumina, outras proteinas essenciais sdo perdidas na urina, gerando multiplas consequéncias
sistémicas. A perda persistente de proteinas pode levar a um quadro de desnutricao grave, que se
torna evidente quando o edema é resolvido e o peso seco do paciente é atingido. Perde-se também a
globulina de ligacao da tireoide (causando hipotireoidismo subclinico ou clinico), a proteina de lig-
acao da vitamina D (dificultando a manutencao de niveis adequados de vitamina D) e imunoglobulinas
(contribuindo para a imunodeficiéncia).

4.4. Mecanismos da Hiperlipidemia Associada

A hipercolesterolemia e a hiperlipidemia sao caracteristicas universais da sindrome nefrética. Sua
patogénese é multifatorial, envolvendo um aumento compensatério da sintese hepatica de lipoprotei-
nas. Contudo, o mecanismo principal parece ser a perda urinaria de enzimas liporreguladoras, como
a lipoproteina lipase. Isso desregula o metabolismo lipidico de uma forma que nao € vista em outras
condic6es de hipoalbuminemia, como a enteropatia perdedora de proteinas, na qual o colesterol geral-
mente nao se eleva.

4.5. Estado de Hipercoagulabilidade e Risco de Trombose

A sindrome nefroética induz um estado de trombofilia e um risco aumentado de eventos tromboem-
bélicos. Este risco é multifatorial e resulta de:

Perda urinaria de proteinas anticoagulantes naturais (ex: antitrombina III).
Aumento da sintese hepatica de fatores pré-coagulantes.

Desregulacio da sintese e aumento da agregacgao plaquetaria.
Hemoconcentracao secundéria a hipovolemia.

Esse estado de hipercoagulabilidade exige extrema cautela no manejo clinico, especialmente em pa-
cientes com cateteres venosos, em uso de corticoides e, crucialmente, durante o uso de diuréticos em
altas doses, que podem exacerbar a hipovolemia e precipitar tromboses venosas ou arteriais graves.
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