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RESUMO

Introdugao: A glomerulonefrite rapidamente progres-
siva (GNRP) é um sindrome clinico que se caracteriza
pelo declinio rapido da fungéo renal (dias até duas se-
manas), associada a hematuria e proteinuria.
Descri¢ao do caso: O caso relatado refere-se a um
adulto com 33 anos de idade, previamente saudavel.
Recorreu a Consulta Aberta por quadro de diarreia,
nauseas, vomitos, perda ponderal e nocturia, com um
més de evolugdo. Apds referenciagdo urgente aos Cui-
dados de Saude secundarios, foi feito diagndstico de
GNRP em fase avancada, que motivou hemodialise
definitiva e consequente abandono da profissdo.
Comentario: Trata-se de um adulto jovem que se de-
para com uma situagdo de doenca subita, incapacitan-
te, necessitando de tratamento crénico e com reper-
cussdo relevante a diversos niveis (organico, psiquico,
social e econémico). Face a esta alteracao de estilo e
qualidade de vida, poderao surgir alteragdes compor-
tamentais importantes, para as quais o Médico de Fa-
milia (MF) devera estar atento.

Serve o presente caso para demonstrar que por detras
de um quadro clinico frustre e arrastado, podera estar
uma situagdo grave. Isto exige um elevado indice de
suspeicdo, para detecdo precoce e preven¢ao de com-
plicagdes. Para além disso, pretende-se salientar o pa-
pel do MF junto do doente e da familia, auxiliando na
gestdo de emogdes, esclarecimento de davidas e reor-
ganizagdo da dinamica pessoal e familiar.
Palavras-chave: Insuficiéncia renal aguda, Glomeru-
lonefrite.

INTRODUCAO

A Glomerulonefrite Rapidamente Progressiva
(GNRP) é um sindrome clinico, caracterizado por
perda da fungdo renal em curto periodo de tempo,
variando de dias até duas semanas, associada a altera-
¢oes no sedimento urindrio.'?

De acordo com os dados disponiveis, a nivel europeu,
aincidéncia esta estimada em 2 casos por 100.000 pes-
soas no Reino Unido e de 1 caso por 100.000 na Sué-
cia. Ja nos Estados Unidos da América sao reportados
7 casos por 1 milhdo de pessoas por ano. Salienta-se

que os caucasianos sdo atingidos mais frequentemen-
te que os afro-americanos. Nos estudos realizados,
nao se verificou diferenca entre género feminino e
masculino, podendo ocorrer em qualquer altura da
vida, apesar de rara em idade pediatrica. O pico de
incidéncia ocorre na sexta década de vida.’

A doeng¢a do anticorpo anti-membrana basal glo-
merular (anti-GBM), a deposi¢do de imunocomple-
xos e as vasculites pauci-imunes, estio envolvidos na
patogénese da GNRP. De acordo com as diferentes
fontes bibliograficas, a GNRP ndo apresenta caracter
hereditario.'”

DESCRICAO DO CASO

Utente do sexo masculino, com 33 anos de idade,
caucasiano, motorista de longo curso. Pertence a fa-
milia nuclear, na 32 fase do ciclo familiar de Duvall,
altamente funcional de acordo com Apgar familiar de
Smilkstein, classe média de Graffar, residente em ha-
bita¢ao propria com boas condigoes.

Dos antecedentes pessoais, salienta-se varicela na in-
fancia, purpura de Henoch-Schonlein (2004), litiase
renal bilateral e sintomatica (2007), obesidade grau
2 (IMC 35 Kg/m2) ha cerca de 3 anos. Referia dieta
hipercalérica e normossalina, consumos etilicos nao
excessivos e sedentarismo. Negava consumos taba-
gicos ou outros comportamentos aditivos, ndo fazia
medica¢ao habitual e nao referia alergias a farmacos.
Apresentava plano nacional de vacinagéo atualizado.
O genograma da familia do utente encontra-se repre-
sentado na Figura 1.

O utente recorreu a Consulta Aberta da sua Médica
de Familia (MF) a 03/12/2010, com quadro de diar-
reia com cerca de quatro semanas de evolu¢ao, com
fezes de consisténcia pastosa, de cor castanha clara,
com cerca de 3 a 5 dejegdes/dia, sem sangue ou muco,
intermitente e sem relacdo com as refeicdes. Referia
ainda nduseas e vémitos de conteudo alimentar e pds
-prandiais precoces com um més de evolugdo, em as-
sociagdo com perda ponderal de 3 Kg nesse periodo
de tempo. Apresentava, também, nocturia; cefaleia
subaguda, de intensidade ligeira, de curta duragio e
holocraniana, sem irradiagao; mialgia difusa e de evo-
lu¢ao lenta, sem relagdo com esforco e associada a as-
tenia marcada. Negava outra sintomatologia ou febre.
Salienta-se que no inicio do quadro clinico, em no-
vembro, recorrera ao Servigo de Urgéncia (SU), onde
foi observado e diagnosticado quadro infecioso nao
especificado, sem ter feito estudo laboratorial ou ima-
gioldgico. Foi medicado com sulfametoxazol 800 mg
+ trimetropim 160 mg, de 12/12 horas, durante 7 dias,
sem melhoria.
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Ao exame fisico na referida Consulta Aberta, obje-
tivou-se palidez e desidratagdo mucocutdnea mode-
rada, tensdo arterial elevada (190/120 mmHg), fre-
quéncia cardiaca aumentada (93 bpm), com pulsos
simétricos, ritmicos e de amplitude normal, frequén-
cia respiratdria de 16 cpm, auscultagao cardiaca com
S3 presente. A avaliagdio do abdémen ndo mostrou
alteragoes. Tendo em conta o presente quadro, foi
proposto ao doente referenciagdo para o SU, que este
recusou. Desta forma, requisitou-se estudo analitico
urgente, que revelou anemia normocitica normocro-
mica (NN), com hemoglobina (Hb) de 9 g/dl, hema-
tocrito de 27,1%, 9200/mm3 leucdcitos, velocidade de
sedimentagdo (VS) de 67 mm/hora e azotemia severa
(ureia de 270 mg/dl e creatinina 16,3 mg/dl). Apds ex-
plicagao da gravidade do quadro ao doente, este acei-
tou a referencia¢ao para o SU.

Segundo o registo da admissao hospitalar, apresenta-
va-se com bom estado geral, edema periorbitario, api-
rético e eupneico. O exame cardiovascular confirmou
pressdo arterial elevada (180/100 mmHg), frequéncia
cardiaca de 80 batimentos por minuto e S3 presente
na auscultagdo cardiaca. O restante exame objetivo
nao revelou alteragdes. Realizou novo estudo analiti-
co, cujos resultados confirmaram anemia NN (Hb de
9,5 g/dl), azotemia severa (ureia de 266 mg/dl, creati-
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nina de 15 mg/dl), hipoalbuminemia de 3,8 g/dl, leu-
coeritrocitdria e proteinuria de 24 horas de 3,8 g/dl.
O estudo imunolégico foi negativo com doseamento
de imunoglobulina A normal. Realizou também eco-
grafia renovesical que demonstrou rins normodimen-
sionados, com espessura parenquimatosa normal e
hiperecogenecidade. O eletrocardiograma e ecocar-
diograma encontravam-se normais.

Perante o quadro de insuficiéncia renal aguda (IRA),
o doente foi admitido no internamento de Medicina
Interna, iniciando corticoterapia (pulsos de predniso-
lona durante 3 dias) e hemodialise.

A bidpsia renal revelou “rins com alteragdes cronicas
difusas (mais de 50% dos glomérulos globalmente es-
clerosados, com fibrose intersticial em cerca de 30%),
infiltrado intersticial linfocitico, necrose tubular agu-
da, glomérulos com crescentes fibrocelulares e lesoes
de aterosclerose moderada”

Analisado o quadro clinico, exames laboratoriais e re-
sultado da biopsia renal, estabeleceu-se o diagndstico
de GNRP.

Pelo antecedente pessoal de Purpura Henoch-Schon-
lein e podendo esta correlacionar-se, etiologicamen-
te, com o desenvolvimento de GNRP, excluiu-se esta
possibilidade ap6s estudo dirigido.
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Figura 1 - Genograma com Psicofigura de Mitchell (elaborado em janeiro de 2011)
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COMENTARIO

A apresenta¢do mais comum da GNRP cursa com ini-
cio insidioso de sintomas inespecificos, como astenia
generalizada e febre. As manifestagdes clinicas trans-
versais a todas as formas de GNRP incluem oliguria,
edema, hipertensdo, proteinuria e hematdria.>* Isto
leva a que a suspeigdo diagnéstica surja tardiamente,
dificultando a intervengao terapéutica atempada com
corticoterapia, de forma a ocorrer remissao completa
das lesdes. Contudo, mesmo quando o diagnoéstico é
feito numa fase inicial, com institui¢do imediata da te-
rapéutica, podera ocorrer evolu¢ao para insuficiéncia
renal crénica (IRC). Nos casos em que existe atingi-
mento pulmonar, podera existir hemoptise e hemor-
ragia pulmonar.’

Os meios complementares de diagnéstico indicados
na avaliagdo destes casos incluem hemograma com-
pleto, fun¢do renal, marcadores inflamatoérios, mar-
cadores imunoldgicos, ecografia renal, radiografia do
torax e, na suspeita de atingimento cardiaco, ecocar-
diograma transesofagico. O diagndstico definitivo ba-
seia-se na biopsia renal.’

Laboratorialmente, encontra-se hematdria, com pre-
senca ou nao de dismorfismo eritrocitario, e proteint-
ria ndo nefrética (<3,5 g/dia), bem como IRA com
valores de creatinina plasmadtica superiores a 3 mg/
dl.6 Histologicamente, caracteriza-se por formagao
extensa de crescentes em, pelo menos, 50% dos glo-
mérulos."?

Tipicamente a GNRP nio tratada, progride de forma
acelerada, em semanas a poucos meses, para IRC es-
tadio 5. Nos casos com diminuta formac¢ao de cres-
centes a nivel glomerular, a evolugdo podera ser mais
lenta.

Esta patologia implica tratamento dialitico para per-
mitir a manutencdo da vida, provoca uma alteracao
drastica da rotina diaria e qualidade de vida, que po-
derdo dificultar a adesdo terapéutica. A cura passa
pelo transplante renal, algo que pode demorar anos
a acontecer. Assim, o desgaste emocional e a exaus-
tdo poder-se-do instalar, tanto por parte do cuidador,
como pelo doente, levando, também, a diminuigdo da
adesdo ou abandono do tratamento.

No caso deste doente, o suporte familiar por parte
da esposa e das filhas foi fundamental para a adesao
terapéutica, assim como para a gestao de emogdes.
Foi colocada a hipétese de doagdo de dador vivo. No
entanto, a Unica pessoa a ser submetida a provas de
compatibilidade foi a esposa, que nao foi compativel.
A ma relagdo familiar entre o doente e os progeni-
tores, assim como com os irmaos, levou a que estes
recusassem fazer avaliacdo para verificacdo de com-
patibilidade.

Os profissionais de saude tém o dever de informar,
nao s6 o doente, mas também a familia, sobre a pato-
logia, tratamentos, complica¢des e repercussdes, mos-
trando sempre disponibilidade para o esclarecimento
de duvidas.

E de extrema importancia que a familia compreenda
que ¢ parte integrante de todo este processo e se sinta
estimulada a participar de forma ativa no tratamento
do doente.

A nivel laboral, esta situacdo tera também um im-
pacto importante — a imposigdo de horarios, aliada a
exigéncia fisica inerente ao tratamento, tende a causar
problemas laborais culminando, muitas vezes, no de-
semprego.’

E importante que o MF esteja atento aos comporta-
mentos do doente, dado o risco de somatizagao, an-
siedade, depressao, delirio e, em casos mais extremos,
esquizofrenia e deméncia.’

O profissional devera fomentar uma relacao de empa-
tia, integrando o doente numa perspetiva biopsicos-
social, ajudando-o a lidar com a incapacidade e pro-
movendo a adesdo terapéutica. Perspetiva-se, assim,
preservar o equilibrio emocional, da auto-estima, das
relagdes familiares e de amizade assim como a cons-
ciencializa¢do para um futuro incerto.
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