
Síndromes Nefrítica e

Nefrótica

1. Diagnóstico Diferencial das Síndromes Glomerulares: Ne-

frótica versus Nefrítica

1.1. Manifestações Clínicas de Acometimento Glomerular

As doenças glomerulares representam um espectro amplo de patologias renais, e a sua identificação pre-

coce baseia-se no reconhecimento de um conjunto característico de sinais e sintomas. As manifestações

cardinais do acometimento glomerular incluem hematúria, decorrente da inflamação da parede capi-

lar glomerular, e proteinúria, resultante de um aumento da permeabilidade da barreira de filtração.

Adicionalmente, pode ocorrer hipertensão arterial secundária à retenção de sódio e água, bem como

graus variáveis de disfunção renal, evidenciados pela elevação da creatinina sérica. Alterações no vol-

ume urinário também podem estar presentes. Embora uma manifestação isolada, como a hematúria,

possa ter múltiplas etiologias, a associação de sinais — como a presença concomitante de hematúria e

proteinúria, ou de hematúria e hipertensão— direciona fortemente o raciocínio clínico para uma

etiologia glomerular.

1.2. A Síndrome Nefrótica Pura e as Formas Mistas

A apresentação clínica das doenças glomerulares é notavelmente heterogênea, 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 infância, que pode apresentar-se como hematúria

microscópica assintomática, hematúria macroscópica recorrente, síndrome nefrótica ou até insuficiên-

cia renal aguda grave. A distinção entre as duas apresentações sindrômicas principais — nefrótica e

nefrítica — baseia-se na predominância do mecanismo de lesão. Uma lesão glomerular que afeta pri-

mariamente a permeabilidade, sem um componente inflamatório significativo, caracteriza a síndrome

nefrótica. Por outro lado, a presença de um processo inflamatório proeminente define a síndrome

nefrítica. A maioria absoluta das glomerulopatias exibe um componente misto, com características

nefríticas e nefróticas sobrepostas. A única glomerulopatia que tipicamente se apresenta como uma

síndrome nefrótica pura é a doença de lesões mínimas, a principal causa de síndrome nefrótica id-

iopática na infância.
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1.3. A Tríade Clássica das Síndromes Nefrótica e Nefrítica

Ambas as síndromes, nefrótica e nefrítica, possuem uma tríade de manifestações clássicas. O edema é

um achado comum a ambas. Na síndrome nefrótica, a tríade é composta por edema, proteinúria

maciça (em níveis nefróticos) e hipoalbuminemia. Na síndrome nefrítica, a tríade consiste em

edema,hematúria ehipertensãoarterial. A natureza e a fisiopatologia do edema, contudo, diferem

fundamentalmente entre as duas condições e servem como um importante pilar para o diagnóstico difer-

encial clínico.

1.4. Fisiopatologia do Edema: Pressão Oncótica vs. Hidrostática

A diferença fundamental no edema das duas síndromes reside em seus mecanismos fisiopatológicos.

Na síndrome nefrótica, a hipoalbuminemia severa leva a uma drástica diminuição da pressão

oncótica intravascular. Isso resulta no extravasamento de fluido do compartimento vascular para o in-

terstício, causandohipovolemia relativa e edema generalizado. O vaso encontra-se ”vazio”. Em contra-

partida, na síndrome nefrítica, o processo inflamatório glomerular leva a uma retenção primária

de sódio e água, resultando em hipervolemia e, consequentemente, em um aumento da pressão

hidrostática nos capilares. Esse aumento de pressão força o fluido para o espaço intersticial. Portanto,

a síndrome nefrótica está associada a um estado de hipovolemia, enquanto a síndrome nefrítica está

associada a um estado de hipervolemia.

1.5. Características Clínicas Distintivas do Edema

As diferenças fisiopatológicas refletem-se na apresentação clínica do edema. O edema da síndromene-

frótica 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 genitália (bolsa escrotal) e anasarca são comuns. No que tange às

cavidades, a hipovolemia e a baixa pressão oncótica levam a transudatos, como o derrame pleural.

O edema da síndrome nefrítica, por sua vez, está mais associado a sinais de congestão sistêmica

devido à hipervolemia. Pode haver edema periférico, mas são mais proeminentes a congestão pul-

monar, a hepatomegalia congestiva e a hipertensão. No pulmão, em vez de derrame, a manifestação

típica é a congestão vascular. A aparência do paciente pode ser tão distinta que, em um ambiente de

pronto-socorro, é possível suspeitar do diagnóstico diferencial apenas pela observação facial e pelo es-

tado geral.

2. Avaliação Laboratorial e Histopatológica

2.1. Achados da Urinálise na Síndrome Nefrítica

O exame de urina é a ferramenta não invasiva mais importante na avaliação da doença glomerular. Na

síndrome nefrítica, o sedimento urinário é tipicamente ”ativo”, refletindo o processo inflamatório.
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Os achados característicos incluem a presença de dismorfismo eritrocitário, que indica a passagem

de hemácias pela barreira de filtração glomerular danificada. A presença de cilindros hemáticos é

um achado patognomônico de sangramento glomerular, embora não seja frequentemente encontrado.

Diferentes graus de proteinúria e a presença de leucocitúria também podem ocorrer, reforçando a na-

tureza inflamatória do quadro.

2.2. Achados da Urinálise na Síndrome Nefrótica

Na síndrome nefrótica, a urinálise é dominada pela proteinúria maciça. O sedimento urinário é

caracteristicamente brando, com pouca ou nenhuma celularidade (ausência de leucócitos e hematúria

mínima ou ausente). A lipidúria, com a presença de corpos ovais gordurosos, também é um achado

comum. É importante diferenciar a proteinúria nefrótica de outras formas de proteinúria. Proteinúria

transitória pode ocorrer após exercício físico ou febre, e a proteinúria ortostática, comum em adoles-

centes, não representa doença glomerular. Apenas a proteinúria persistente e maciça, no contexto

clínico adequado, define a síndrome.

2.3. Diferenciação da Hematúria Glomerular e Não Glomerular

A hematúria pode ter origem glomerular ou não glomerular, e algumas características auxiliam na difer-

enciação. A hematúria glomerular tipicamente apresenta coloração escura (cor de Coca-Cola ou chá-

mate), não forma coágulos, pode estar associada à proteinúria e apresenta dismorfismo eritrocitário na

análise microscópica. A hematúria não glomerular, por outro lado, tende a ter coloração de sangue

vivo, pode apresentar coágulos e geralmente não se associa a proteinúria significativa. As causas mais

comuns de hematúria não glomerular em crianças incluem hipercalciúria, litíase, infecção do trato ur-

inário e trauma.

2.4. O Papel da Biópsia Renal no Diagnóstico e Estadiamento

A biópsia renal é frequentemente necessária para o diagnóstico definitivo e o estadiamento da maio-

ria das glomerulopatias, orientando o tratamento e o prognóstico. Por exemplo, no lúpus eritematoso

sistêmico com acometimento renal (nefrite lúpica), a biópsia é fundamental para classificar a lesão his-

tológica (classes I a VI), determinar a atividade e a cronicidade da doença e, assim, definir a terapia

imunossupressora mais adequada. A principal exceção a esta regra é a síndrome nefrótica idiopática da

infância, na qual a resposta ao tratamento com corticoides geralmente precede a indicação de biópsia.

3. A Síndrome Nefrítica
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3.1. Fisiopatologia e Apresentação Clínica

A síndrome nefrítica é deflagrada por um processo inflamatório que compromete a superfície de fil-

tração glomerular. Esta inflamação, por si só, causa a hematúria. Concomitantemente, ocorre uma

diminuição, em grau variável, da taxa de filtração glomerular. Essa queda na filtração ativa o sistema

renina-angiotensina-aldosterona e, com a função tubular preservada, há um aumento da reab-

sorção de sódio e água. O resultado é a retenção hidrossalina, que leva à hipervolemia, edema e

hipertensão, completando a tríade clássica. O curso clínico é geralmente agudo, em contraste com o

início insidioso da síndrome nefrótica. A albuminemia permanece normal.

3.2. Glomerulonefrite Aguda Pós-Estreptocócica (GNPE)

Aglomerulonefrite agudapós-estreptocócica (GNPE) é oprotótipoda síndromenefrítica aguda. Caracteriza-

se por um sedimento urinário ativo (leucocitúria, hematúria, cilindrúria), hipertensão e, por vezes, ele-

vação transitória da creatinina. O padrão histológico é de hipercelularidade difusa. A GNPE é tipica-

mente uma doença autolimitada, e muitos casos mais leves podem não ser diagnosticados.

3.3. Glomerulonefrite Rapidamente Progressiva (GNRP)

A glomerulonefrite rapidamenteprogressiva (GNRP) representa uma forma severa de síndrome

nefrítica, caracterizada por uma deterioração da função renal em dias ou semanas que não se resolve

espontaneamente. Pacientes com GNRP apresentam hipertensão e hematúria, mas frequentemente as-

sociadas a uma proteinúriamaciça, configurando um componente nefrótico sobreposto significativo.

O achado histopatológico marcante é a presença de crescentes na maioria dos glomérulos. O manejo

é uma urgência médica, exigindo tratamento imunossupressor agressivo, como a pulsoterapia com

corticoides, muitas vezes iniciado antes mesmo da identificação da etiologia. A gravidade do quadro

é tamanha que a perda da função renal pode ser definitiva, e o diagnóstico da doença primária (como a

nefropatia por IgA) pode ocorrer apenas após um transplante renal, quando a doença recidiva no enx-

erto.

4. A Síndrome Nefrótica Idiopática da Infância

4.1. Epidemiologia e Relevância Clínica

A síndrome nefrótica idiopática da infância é definida por uma lesão namembrana basal glomerular sem

um processo inflamatório significativo associado. A incidência varia de 1,2 a 16 casos por 100.000 cri-

anças. Embora a maioria dos casos (80-90%) responda bem à corticoterapia, a síndrome nefrótica, em

suas formas resistentes, representa a segunda causa mais frequente de doença renal crônica termi-

nal na pediatria, superada apenas pelas anomalias congênitas do rim e do trato urinário. A forma que

evolui para cronicidade não é a mais comum (doença de lesões mínimas), mas sua importância clínica é
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inegável.

4.2. Fisiopatologia Central: Aumento da Permeabilidade Glomerular

A fisiopatologia da síndrome nefrótica inicia-se com um aumento da permeabilidade da barreira

de filtração glomerular a proteínas plasmáticas. Isso leva a uma perda maciça de proteínas na urina

(proteinúria nefrótica). A principal proteína perdida é a albumina, resultando emhipoalbumine-

mia severa. A hipoalbuminemia, por sua vez, causa a diminuição da pressão oncótica intravascular,

sendo a principal responsável pelo edema generalizado.

4.3. Consequências Sistêmicas da Proteinúria Maciça

Além da albumina, outras proteínas essenciais são perdidas na urina, gerando múltiplas consequências

sistêmicas. A perda persistente de proteínas pode levar a um quadro de desnutrição grave, que se

torna evidente quando o edema é resolvido e o peso seco do paciente é atingido. Perde-se também a

globulina de ligação da tireoide (causando hipotireoidismo subclínico ou clínico), a proteína de lig-

ação da vitamina D (dificultando amanutenção de níveis adequados de vitaminaD) e imunoglobulinas

(contribuindo para a imunodeficiência).

4.4. Mecanismos da Hiperlipidemia Associada

A hipercolesterolemia e ahiperlipidemia são características universais da síndrome nefrótica. Sua

patogênese é multifatorial, envolvendo um aumento compensatório da síntese hepática de lipoproteí-

nas. Contudo, o mecanismo principal parece ser a perda urinária de enzimas liporreguladoras, como

a lipoproteína lipase. Isso desregula o metabolismo lipídico de uma forma que não é vista em outras

condições de hipoalbuminemia, como a enteropatia perdedora de proteínas, na qual o colesterol geral-

mente não se eleva.

4.5. Estado de Hipercoagulabilidade e Risco de Trombose

A síndrome nefrótica induz um estado de trombofilia e um risco aumentado de eventos tromboem-

bólicos. Este risco é multifatorial e resulta de:

• Perda urinária de proteínas anticoagulantes naturais (ex: antitrombina III).

• Aumento da síntese hepática de fatores pró-coagulantes.

• Desregulação da síntese e aumento da agregação plaquetária.

• Hemoconcentração secundária à hipovolemia.

Esse estado de hipercoagulabilidade exige extrema cautela no manejo clínico, 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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