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RESUMO

A Glomerulonefrite Difusa Aguda (GNDA), ou glomerulo-
nefrite pds-estreptocécica, € uma das causas mais preva-
lentes de glomerulonefrite no mundo, com leve predominio
no sexo masculino. Geralmente ocorre apds uma infecgédo
de via aérea superior ou uma piodermite. O mecanismo
fisiopatoldgico exato da lesdo renal ainda nédo se encontra
totalmente elucidado, e o quadro clinico é caracterizado
tipicamente por edema, hipertensdo arterial, hematuria
macroscépica. Em criangas pequenas, é frequente a astenia,
nauseas, oliguria, febre e hematuria, uma a duas semanas
apos a recuperacdo de um quadro de faringite. No exame
de urina rotina podemos encontrar hemdcias dismérficas e
cilindros hematicos granulosos, hialinos ou leucocitarios,
além de osmolaridade elevada e proteindria positive, e ao
hemograma, encontra-se anemia dilucional, podendo ocor-
rer plaguetopenia transitdria pelo declinio na meia-vida
plaquetaria. O tratamento é sintomatoldgico, e 0 prognés-
tico é favoravel na grande maioria dos casos. Complicacfes
como a congestao circulatoria, encefalopatia hipertensiva e
insuficiéncia renal aguda, podem ocorrer raramente, de
forma isolada ou simultanea. O tratamento da GNDA ¢
sintomatico, somado a eliminacdo do foco infeccioso. O
suporte clinico com correcao volémica, controle da ingestédo
de sal e diuréticos de alca, sdo ferramentas importantes. O
progndstico geralmente é benigno, e somente cerca de 1%
nao apresenta uma boa evolugdo, com oligaria. Assim, o
presente estudo visa sintetizar os principais aspectos rele-
vantes acerca da GNDA.

PALAVRAS-CHAVE: Glomerulonefrite difusa aguda, GNDA,
glomerulonefrite pés-estreptococica.
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ABSTRACT

The diffuse acute glomerulonephritis (WG), or glomerulone-
phritis post-streptococcal, is one of the most prevalent causes
of glomerulonephritis in the world, with a slight predominance
in males. Usually occurs after an infection of the upper airway
or pyoderma. The exact pathophysiological mechanism of
renal injury has not been fully clarified, and the clinical picture
is typically characterized by edema, hypertension, gross he-
maturia. In young children, it is often asthenia, nausea, oliguria,
fever and hematuria, one to two weeks after recovering from a
framework of pharyngitis. In urinalysis can find dysmorphic
RBCs and RBC casts granular , or hyaline leukocyte , and high
osmolarity and positive proteinuria , and the CBC, is dilutional
anemia , thrombocytopenia can occur by transient decline in
platelet half-life treatment is symptomatology and prognosis is
favorable in most cases. Complications such as circulatory
congestion, hypertensive encephalopathy and acute renal fail-
ure may occur rarely in isolation or simultaneously. Treatment
is symptomatic GNDA, plus the elimination of the infectious
focus. Support clinical resuscitation with correction, control
the intake of salt and loop diuretics, are important tools. The
prognosis is usually benign, and only about 1 % does not have
a good evolution with oliguria. Thus, this study aims to sum-
marize the main aspects about the uprisings re-WG.

KEYWORDS: Glomerulonephritis, post-streptococcal glomeru-
lonephritis.

1. INTRODUCAO

A Glomerulonefrite difusa aguda (GNDA), também
denominada glomerulonefrite pds-estreptoctcica, € uma
das causas mais prevalentes de glomerulonefrite no
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mundo. Tal afeccdo incide predominantemente em paises
desenvolvidos (97%), atingindo uma incidéncia anual de
9,5 a 28,5 casos por 100.000 habitantes ao ano. Criancas
em idade pré-escolar sdo a faixa etaria mais acometida,
sendo raro encontrar casos entre menores de 2 anos e em
adultos com mais de 40 anos. Observa-se ainda um leve
predominio no sexo masculino™*.

A GNDA é precedida de uma forma geral, por uma
infeccdo de via aérea superior ou ap6s uma piodermite®?,

O quadro clinico classicamente encontrado é a nefrite
aguda, cursando com edema, hipertensdo arterial, he-
matdria macroscopica. O tratamento é sintomatoldgico, e
o prognoéstico é favoréavel na grande maioria dos casos®>.

Dessa forma foi realizada uma revisdo bibliografica
acerca da GNDA.

2. MATERIAL E METODOS

O presente artigo baseou-se em uma revisdo
bibliografica, descritiva, qualitativa, que teve como fonte
de pesquisa filtragem nos sites de busca Scientific
Eletronic Library Online (SCIELO), Google Académico
e NCBI Pubmed, e livros do acervo da Biblioteca da
Faculdade de Medicina — IMES, para a escolha das fon-
tes de pesquisa.

Foram utilizados, para realizacdo deste trabalho os
seguintes descritores: Glomerulonefrite difusa aguda,
GNDA, Glomerulonefrite pds-estreptoctcica, sendo 0s
critérios de inclusdo dos artigos foram aqueles
publicados no periodo de 2005 a 2013, relacionados as
palavras-chave.

Ao final do levantamento bibliografico, foram
efetivamente utilizados 08 artigos, selecionados
conforme a qualidade e relevancia com o tema proposto.

3. DESENVOLVIMENTO

A glomerulonefrite difusa aguda é uma doenca que
acomete a faixa pediétrica situada entre 6 a 10 anos. Se
manifesta ap6s uma infeccdo estreptocécica decorridos 7
a 21 dias, tendo acometido vias aéreas superiores ou a
pele (impetigo, escarlatina)®”

Apesar de conhecido de forma ampla como Glome-
rulonefrite pds-estreptocécica, é sabido que nem todas as
linhagens de estreptococos beta-hemoliticos dos grupos
A, C e G de Lancefield precedem a GNDA. As cepas
consideradas nefrogénicas e que se correlacionam a fa-
ringite sdo as pertencentes aos sorotipos M 1, 2, 4, 3, 12,
25, 13 e 49. As cepas relacionadas ao impetigo sdo as
dos tipos M 2, 47, 49, 55, 57 e 60. E importante enfatizar
que nem todos os individuos infectados por tais cepas
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desenvolvem a doenca. Para que a glomerulonefrite se
instale, o paciente ser portador de uma dessas linhagens,
deve apresentar uma resposta imune especifica®”.

O mecanismo fisiopatoldgico exato da lesdo renal
ainda ndo se encontra totalmente elucidado, e ha davidas
se 0 mesmo ocorre por deposicdo de imunocomplexos
circulantes ou através da formacdo de imunocomplexos
in situ que vao se depositar na parede capilar®®.

Mecanismos imunes diversos devem estar envolvidos
na génese da lesdo renal pos-estreptocécica, e podemos
citar a reacdo imune cruzada de anticorpos antiestrepto-
cocos contra a laminina e o colageno da membrana basal
glomerular (MBG); a formacdo de imunocomplexos IgG
ou IgM anti-lgG modificados, que se depositam em ni-
vel no renal e iniciam a lesdo glomerular; Antigenos
nefritogénicos (estruturas dos estreptococos que lesam o
glomérulo, como a proteina M, NAPIr e substancias le-
sivas produzidas pela bactéria, como as proteinas es-
treptoquinase e a exotoxina pirogénica estreptocécica B
- SPEB, além de seu zimogénio precursor-zSPEB) %%,

A exotoxina pirogénica estreptocdcica B (SPEB) e
seu precursor (zSPEB), ativam a via alternativa do sis-
tema complemento, promovendo quimiotaxia leucocita-
ria, recrutamento de neutréfilos, macréfagos e linfocitos,
com concomitante reacdo inflamatéria local®®.

A GNDA ao estudo anatomopatoldgico pode ser
identificada por hipertrofia e hiperplasia glomerular e
infiltracdo leucocitaria, com proliferacdo de células me-
sangiais e endoteliais>®.

A manifestacdo classica dessa patologia é um quadro
nefritico agudo, onde ha o aparecimento de edema de
leve a moderado, frio, depressivel, com predominancia
matutina em regido pré-tibial e periorbitaria, bipalpebral,
além hipertensdo arterial geralmente leve, hematlria
macroscopica e alguns relatos de urina cor de cha ou de
refrigerantes a base de cola, com o acréscimo eventual
de cilindros hematicos e proteindria leve (predominan-
temente menor que 1g/dia)*®.

Sintomas gerais de cefaleia, mal-estar, anorexia, e
dor no flanco (pela distensdo da cépsula renal) séo refe-
ridos em até 50% dos casos. Um maior comprometi-
mento renal com evolucdo para insuficiéncia renal aguda
grave, oliglria ou até andria e dialise se instala menos
comumente, enquanto formas subclinicas sdo mais co-
muns que manifestacdes nefriticas evidentes, e cursam
com hematdria microscépica assintomatica somada a
hipocomplementenemia*®.

Diagnéstico

Com base em uma anamnese e exame fisico minuci-
0s0s, que atente a presenga de manifestacGes extrarrenais
e indicios de uma etiologia especifica, sendo fundamen-
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tal questionar acerca de faringites ou piodermites prévias
e recentes. Ha real necessidade da documentacdo labo-
ratorial das infeccBes estreptocécicas e avaliacdo da va-
riacdo das proteinas do complemento (C3 e CH50), com
queda e retorno aos niveis normais entre duas a oito se-
manas dos primeiros sinais de nefropatia, e crioglobuli-
nas positivas no plasma®®.

Em criancas pequenas, é frequente o surgimento de
astenia, nauseas, oliguria, febre e hematuria, uma a duas
semanas ap6s a recuperacdo de um quadro de faringite*.

Diagnéstico Laboratorial

No exame de elementos anormais de sedimentacdo
podemos encontrar hemacias dismérficas e cilindros
hematicos granulosos, hialinos ou leucocitarios, além de
osmolaridade elevada e proteindria positive™®’.

Quanto a funcdo renal, os niveis séricos de ureia e
creatinina podem estar elevados com funcéo tubular
preservada. Insuficiéncia renal aguda pode ser deflagra-
da por reducdo no ritmo de filtragdo glomerular com
acidose metabélica, hipercalemia e hiponatremia®®’.

Ao hemograma, encontra-se anemia dilucional, po-
dendo ocorrer plaquetopenia transitéria pelo declinio na
meia-vida plaquetéria. Ao coagulograma, os fatores de
coagulacdo podem sofrer alteragdo, com declinio do fa-
tor XII1, alfamacroglobulina, atividade da antitrombina

11l e um leve aumento de alfa-1- antitripsina*®’.

Diagnostico Diferencial

Podemos citar como afec¢des a serem descartadas a
Glomerulonefrite  membranoproliferativa (GNMP) e
demais glomerulonefrites pos-infecciosas, além da Glo-
merulonefrite lGpica, Parpura de Henoch-Schonlein
(PHS) e a Doenca de Berger*®®.

Tais afeccOes podem ser excluidas por critérios cli-
nicos e laboratoriais, com excecdo da GNMP, que pode
ocorrer apo6s infecgBes estreptocdcicas em criangas, com
padrdo semelhante de ativagdo da via alternada do com-
plemento. Mas a GNMP cursa com proteinUria nefrética
ou a queda dos fatores do complemento em um periodo
maior que oito semanas™*>®.

Complicagdes
Sdo possiveis complicacdes da GNDA a congestéo
circulatéria, encefalopatia hipertensiva e insuficiéncia

renal aguda, que transcorrem isoladas ou mesmo simul-
taneamente®®.

Tratamento

O tratamento da GNDA é sintomético, somado & eli-
minagdo do foco infeccioso. O suporte clinico com cor-
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recdo da volemia, eventual hipertensdo arterial e edema,
pode ser realizado por estratégias como controle da in-
gesta de sal e diuréticos de alca, caso seja necessario.
Em casos graves pode-se recorrer & dialise>?*®.

E importante saber que ao evoluir para a cura, o pa-
ciente pode apresentar episodios de hematlria por até
um ano (entretanto, em criangas esses episodios geral-
mente se resolvem dentro de 3 a 6 semanas). Para a
GNDA, ainda que na presenca de crescentes, ndo ha
necessidade de terapia imunossupressora*?*°,

Prognéstico

De uma forma geral é considerado favoravel, vari-
ando de acordo com a faixa etaria. Em torno de 95% das
criangas afetadas apresentam recuperacdo completa com
a terapia de manutenc¢do de sddio e dgua, evoluindo para
a cura espontanea. Somente cerca de 1% nao apresenta
uma boa evolucéo, apresentando uma forma progressiva
com grave oligaria. A insuficiéncia renal e a recorréncia
da GNDA séo pouco prevalentes na pediatria. Uma pro-
teindria intensa, persistente e prolongada com taxa de
filtracdo glomerular anormal séo indicativos de um mal
prognéstico™®%,

4. CONCLUSAO

A GNDA é uma afec¢do comum na infancia, e com
evolucdo benigna, caso sejam perpetrados diagnéstico
precoce atrelado a um adequado suporte clinico, com
equilibrio hidroeletrolitico e &cido base, instituicdo de
terapéutica efetiva para controle pressérico e protecdo
renal, além de combate aos possiveis focos infecciosos.

Mais estudos sdo necessarios para desvendar total-
mente a fisiopatologia da doenca, o que contribuiria para
a deteccdo de pacientes dom fatores de risco imunogené-
ticos e informacdo aos pais, no que diz respeito aos aler-
tas quanto a ocorréncia dos sintomas mais prevalentes
apos infecgdes dermatolégicas ou faringoamigdalites.
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