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APRESENTACAO DO CASO tassio: 4,7 mEq/l; glicemia: 91 mg/dl; acido arico: 7,6 mg/dl;
colesterol total: 163 mg/dl (HDL: 50; LDL.: 83); triglicerideos:
Homem branco, 52 anos, médico. Ha quatro anos, seritk0 mg/dl; TGO: 21 Ul/l; TGP: 22 Ul/l; sorologias para he-
previamente assintomatico, apresentou edema de memlpasite B e C: negativas. Prosseguiu com amlodipina,
inferiores apés uma semana de férias com plena liberdddeosemida e pravastatina, com PA ~130-146 x 90-100 mmHg.
dietética. Dez dias depois, uma primeira avaliacdo clinica Evoluiu sem manifestagdes clinicas nos doze meses se-
constatou niveis pressoricos de 160 x 102 mmHg e edemaydetes, ao final dos quais novos exames foram realizados:
pés e tornozelos (++/+4), apesar de ja estar sob restricdovematdcrito: 48%; leucdcitos: 8.300; plaquetas: 366.000;
luntéria de sal. uréia: 42 mg/dl; creatinina: 1,4 mg/dl; sédio: 144 mEq/l; po-
A primeira avalia¢éo laboratorial demonstrou: exame déssio: 4,7 mEg/I; glicemia: 91 mg/dl; 4cido drico: 6,1 mg/dl;
urina - D: 1.015; pH: 5,0; proteina (-); hemoglobina (-)¢olesterol total: 234 mg/dl (HDL: 38; LDL: 165);
leucdcitos: 3 p/c; hemacias: 0; cilindros hialinos: 220/ml; uréig&iglicerideos: 155 mg/dl. A conduta foi mantida.
77 mg/dl; creatinina: 2,0 mg/dl; acido Urico: 8,3 mg/dl; glicose: Ha 2 anos, o edema de MMII reapareceu e a PA era de 150
87 mg/dl; sodio: 140 mEq/l; potassio: 4,4 mEq/l; cloretos: 96100 mmHg, quando nova reavaliagao laboratorial demons-
mEg/l; calcio: 8,4 mg/dl; fosfato: 3,9 mg/dl; colesterol totaltrou hematécrito: 49%; leucécitos: 9.400; plaquetas: 338.000;
239 mg/dl (HDL: 44; LDL: 160); triglicerideos: 177 mg/dl; EAS - D: 1.025, pH: 6,0; proteinas (++); hemoglobina (-);
PSA: 1,8 ng/ml. Inicialmente, recebeu furosemida, com deedimento: leucdcitos: 10 p/c; hemacias: 0; cilindros
saparecimento do edema e controle parcial da presséo artgiahulosos (++); proteindria: 2.079 mg/24 h em 3.330 ml;
(PA ~140 x 88 mmHg). uréia: 57 mg/dl; creatinina: 1,7 mg/dl; depuracgao de creatinina:
Quatro meses depois, novos exames revelarafit ml/min; albumina: 4,4 g/dl; sédio: 141 mEg/l; potassio:
hematdcrito: 51%; leucdcitos: 9.000 (dif. nl); plaquetast,6 mEq/l; cloretos: 100 mEq/l; glicemia: 88 mg/dl; acido
302.000; EAS - D: 1015; pH: 5,0; proteinas (+); hemoglobinarico: 7,1 mg/dl; calcio: 8,8 mg/dl; fosfato: 3,6 mg/dl;
(-); sedimento: normal; proteindria: 790 mg/24 h em 3.00blesterol total: 213 mg/dl (HDL: 57; LDL: 128);
ml; uréia: 51 mg/dl; creatinina: 1,5 mg/dl; depuragéo deiglicerideos: 141 mg/dl; novas sorologias para hepatite B e
creatinina: 89 ml/min; sddio: 144 mEg/l; potassio: 4,7 mEq/C resultaram negativas; sorologia para LES (anti-DNA; FAN,
glicemia: 91 mg/dl; &cido urico: 8,1 mg/dl; colesterol totalcélula LE): negativa; C3: 79 mg/dl; C4: 31 mg/dl; CH50: 188
255 mg/dl (HDL: 38; LDL: 210); triglicerideos: 190 mg/dl; mg/dl; IgG: 895 mg/dl; IgM: 278 mg/dl; IgA: 331 mg/dl; exa-
TGO: 27 Ul/l; TGP: 24 Ul/l; DHL: 187 Ul/l; fundoscopia: me protoparasitolégico de fezes (Faust, Hoffmann, Teleman-
normal; ecocardiograma: normal; ultra-sonografia renal: rifivas):Entamoeba coli
de forma, contornos, ecotextura e dimensées normais (rim D: Com esses novos resultados, iniciou seguimento clinico
110 mm; rim E: 115 mm), sistemas pielocaliciais anatdmicosm nosso Servigco. Foram acrescentados alguns exames:
auséncia de litiase. Iniciou o uso de pravastatina e enalafuiidoscopia: aumento discreto do reflexo arteriolar, apaga-
foi acrescentado a furosemida, mas, devido a tosse irritatim@nto do trajeto venoso, auséncia de exsudatos ou hemorra-
foi substituido trés semanas depois por amlodipina. gias, papilas de limites nitidos; ecocardiograma: normal; ultra-
ApOs trés meses, nova avaliacao laboratorial demonstreonografia do aparelho urinario: rins com aumento da
hematdcrito: 45%; leucdcitos: 7.600; plaguetas: 247.008¢cogenicidade cortical e diminuigdo de tamanho (rim D: 98
uréia: 48 mg/dl; creatinina: 1,5 mg/dl; sédio: 144 mEq/l; panm; rim E: 98 mm); estudo dinamico renal radioisotopico:
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funcdo glomerular discretamente comprometida bilateralmemipertenséo. Os niveis da presséo arterial, da creatinina sérica
te (rim D: 54%; rim E: 46%), sem modificacdes significativas da proteindria, assim como a espessura do miocéardio, ndo
apos a administracao de 50 mg de captopril por via oral. Rtstinguem, “per se”, essas alternativas, evidenciando que
cos e beneficios potenciais de bidpsia renal percutanea forainlogias diferentes podem ser clinica e laboratorialmente
discutidos com o paciente e a decisdo consensual foi por B@perponiveis
realiza-la. A amlodipina e a furosemida foram suspensas e aO quadro clinico do paciente em discussao teve inicio com
pravastatina foi substituida pela sinvastatina na dose de 5 mggma de membros inferiores, hipertenséao arterial, proteiniria
dia, sendo acrescentados 50 mg/dia de losartan titulados poreducao da fungdo renal, todos com intensidade moderada.
teriormente para 100 mg/dia associados a hidroclorotiazi@esedimento urinario era inexpressivo, a investigacao habitu-
na dose de 25 mg/dia, obtendo-se controle pressoérigbpara nefropatia secundaria foi negativa, ndo havia reper-
satisfatorio: 125-130 x 70-80 mmHg. cussao sistémica da hipertensao e o rim estava ecograficamente
O edema desapareceu e os exames foram repetidos mi@snal. A esse quadro estritamente renal, associavam-se dis-
meses depois: hematocrito: 48%; leucécitos: 10.900; plagweeta dislipidemia e tendéncia a hiperuricemia, posteriormen-
tas: 345.000; EAS - D: 1.007; pH: 5,0; proteinas: vestigiote acentuada com o estimulo diurético.
hemoglobina (-); sedimento: normal; proteinudria: 550 mg/24 Dois anos depois, quando o paciente foi encaminhado para
h em 2.500 ml; uréia: 50 mg/dl; creatinina: 1,7 mg/dl; depw nosso Servico, apesar da aparente estabilidade funcional
racdo de creatinina: 56 ml/min; sédio: 141 mEg/l; potassicenal, havia indicios de progresséo de sua doenca renal, tra-
4,7 mEqg/l; cloretos: 97 mEq/I; glicemia: 88 mg/dl; 4cido Uriduzidos pelo aumento da proteindria — associada e, possi-
co: 11,2 mg/dl; colesterol total: 163 mg/dl (HDL: 41; LDL:velmente, secundaria ao escape no controle pressérico — e
94); triglicerideos: 140 mg/dl; célcio: 9,2 mg/dl; fosfato: 4,%ela hiperecogenicidade ultra-sonogréfica do parénquima re-
mg/dl; albumina: 4,8 g/dl. A PA era de ~120 x 80 mmHg e wal. Considerando o contexto clinico e a faixa etaria do paci-
restante do exame fisico, normal. Foram mantidos a sinvastate, sobressaia a possibilidade de alguma forma de nefropatia
tina e o losartan, a hidroclorotiazida foi reduzida para 12¢sdnica (nefropatia membranosa, glomeruloesclerose segmen-
mg 1 x/dia e foi orientada dieta hipoprotéica (0,8 g/kg/dia)tar e focal e nefropatia por IgA). Alternativamente, nefropatia
Devido a persisténcia da hiperuricemia, a hidroclorotiazidapertensiva, eventualmente agravada por dislipidemia e
foi substituida pela amlodipina (5 mg/dia), foi introduziddiperuricemia associadas, constituia o diagnéstico diferenci-
alopurinol na dose de 100 mg/dia e foram mantidos losartahmais plausivel.
na dose de 100 mg/dia, e sinvastatina, na dose de 5 mg/diaGlomerulopatia crénica é um termo que engloba uma va-
No curso dos ultimos 18 meses, a presséo arterial manteveisgade de doencas renais, em que existe envolvimento pre-
bem controlada (~123 x 78 mmHg) e o edema, ausenteddminantemente glomerular, caracterizado por alteragdes
Ultima avaliacdo laboratorial demonstrou: hematdcrito: 49%xsudativas, proliferativas e/ou escleréticas. Independente-
leucécitos: 8.400; plaquetas: 316.000; proteindria: 965 mgyente da etiologia, as manifestacdes clinicas das
24 h em 3.060 ml; uréia: 41 mg/dl; creatinina: 1,6 mg/dl; dgdomerulopatias sdo semelhantes, variando, apenas em inten-
puracdo de creatinina: 54 ml/min; sédio: 146 mEq/l; potasidade, suas manifestacdes cardinais: diminuicdo da fungéo
sio: 5,0 mEq/l; cloretos: 97 mEg/l; glicemia: 98 mg/dl; &cidoenal, hipertensdo e proteindria. As glomerulopatias podem
arico: 8,0 mg/dl; colesterol total: 180 mg/dl (HDL: 49; LDL:ser pouco sintomaticas, evoluir rapidamente para insuficién-
93); triglicerideos: 189 mg/dl; célcio: 9,3 mg/dl; fosfato: 4,@ia renal ou progredir lentamente para a cronicidade.

mg/dl; albumina: 4,5 g/dI. Por outro lado, a principal repercussédo morfolégica renal
da hipertensao é genericamente denominada nefroesclerose.
COMENTARIOS A hipertensdo causa dano renal por multiplos mecanismos,

0s quais podem variar nas diferentes formas de lesao renal.
O rim e a hipertenséo arterial interagem de maneira intim dos mais conhecidos mecanismos € o da isquemia renal,
ma e complexa. A hipertenséo arterial pode ser tanto camgaqual um estado de hipoperfusdo renal causa atrofia
como consequéncia de doenca renal. Nos Estados Unidosgaémica do parénquima e, as vezes, esclerose glomerular.
hipertensédo arterial contribui, sozinha, com 25% dos casoskse mecanismo € o principal fator operante na hipertenséo
insuficiéncia renal que ingressam em tratamento dialitico. P@novascular. Em contraste, naqueles pacientes com hiperten-
sua vez, uma ampla variedade de doencas renais pode cas@aisecundaria a doenca renal intrinseca, hiperperfuséo e hi-
hipertenséo, cujo desenvolvimento é freqiientemente ass@ertensao glomerular desempenham papel patogenético mais
ado a aceleracéo no declinio da propria fungéo renal. importante.
No exame de um caso clinico isolado, muitas vezes é difi- Apenas o estudo histopatolégico pode definir a natureza
cil determinar se o rim esta originando ou sendo vitima dia les&o renal. Entretanto, qualquer dos diagndsticos clinicos
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presumidos nesse paciente, se confirmado histologicamentzangiotensina ll, sdo as mais eficazes. Estudos clinicos com-
dificilmente implicaria modificacdes terapéuticas oyparando diferentes medicacBes anti-hipertensivas tém geral-
progndsticas relevantes, incluindo indicacéo e evolucdo hente confirmado que os inibidores da ECA retardam a pro-
eventual transplante renal. Os riscos de uma biépsia regedsséo da lesdo renal mais efetivamente. Até o presente, 0s
percutdnea sdo modestos, mas os beneficios, nessa fasgadas para antagonistas da angiotensina Il ndo estao ainda
doenca, sao igualmente limitados. Esse cenério de probatilificientemente disponiveis e as evidéncias clinicas derivam
dades foi apresentado ao paciente, que optou por ndo se futdamentalmente de estudos em pacientes com nefropatia
meter a bidpsia. diabética, embora os beneficios dos inibidores da ECA ja te-

A progressao de nefropatias, ainda que previsivel, ndmiéam sido demonstrados em outras formas de doenca renal.
uniforme. Muitos pacientes com doenca renal estabelecida, Os bloqueadores dos canais de célcio tém também efeito
mesmo em fase avancada, exibem funcao renal estavel peiroprotetor além daqueles decorrentes da reducéo da pres-
muitos anos. Nao obstante essa relativa imprevisibilidadso arterial sistémica, ainda que a redu¢éo da proteindria seja
Nosso paciente apresentava os dois principais fatores que ideais efetiva com inibidores da ECA. Embora ainda ndo haja
tificam pacientes com elevado risco de progressao: proteinlggtudos convincentes em humanos demonstrando que a com-
e hipertenséo significativas. binacéo de inibidores da ECA e bloqueadores de célcio tenha

Vérios estudos tém demonstrado correlacdo entre o nivahtagens sobre a monoterapia na doenca renal nao-diabéti-
de proteindria e a velocidade de reducado da filtrac&a, se duas drogas sdo necessarias para controlar a pressao
glomerular em diferentes formas de nefropatia. A remissaaterial essa associacdo parece razoavel e foi utilizada nesse
da proteindria na nefropatia membranosa, por exemplo, eptxiente.
associada a menor risco de progressao. Entretanto, essa cobiuréticos sdo opcdes racionais para amplificar os efeitos
relagdo ndo implica relagcdo causal, pemanecendo indefinidis drogas mencionadas, particularmente em pacientes com
se a proteinaria € um mero marcador de lesé@o renal ou dasalficiéncia renal, cuja hipertenséo tenha importante com-
presenca de proteinas (e lipoproteinas) no Iimen tubularpanente de volume.
sobrecarregando 0 segmento mesangial contribui para a pro-Embora ndo exista uma definicdo exata do controle
gressao da leséo renal. Porém, ainda que controverso, mytassoérico ideal, tem sido genericamente adotada a reducao
evidéncias demonstram que tratamentos que reduzem oshmiis intensa do que aquela adotada no tratamento da hiper-
veis de proteinuria influenciam favoravelmente o curso dansdo essencial. A recomendacao mais difundida é de que a
doenca renal. pressdao arterial em pacientes com nefropatia deve ser mantida

A hipertensdo € comum em ampla variedade de doengdimixo de 130 x 85 mmHg; se houver proteindria acima de 1
renais, mesmo antes do inicio da diminui¢cdo da filtrac&s24 h, abaixo de 125 x 75 mmHg.
glomerular, mas os pacientes também néo sdo igualmente afeO uso de drogas anti-hipertensivas (incluindo o necessa-
tados. A presenca de hipertensé@o seleciona pacientes canbloqueio da atividade do sistema renina-angiotensina) e o
maior risco de progressao e se associa ao declinio mais répitrole farmacoldgico da dislipidemia tém possibilitado a
do da funcéo renal. Numerosas observacdes tém sugeridoiqaoricdo satisfatéria da pressado arterial sistémica e da
a reducdo farmacolégica da presséao arterial diminui a veloproteiniria desse paciente. Nos Ultimos dois anos, a funcao
dade de progressao da lesdo renal, constituindo-se na maiel, avaliada pela depuracdo de creatinina, efetivamente se
importante manobra terapéutica para interromper esse pestabilizou, embora permaneca controverso se esses recursos
cesso, embora exista a possibilidade de que pacientes ¢efapéuticos interrompem ou apenas retardam a progressao
pressédo arterial € reduzida com tratamento tenham doedegadoenca renal.
renal intrinsecamente mais benigna do que aqueles cujo con-
trole pressorico nio é alcancado. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
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