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Mastócitos em biópsias renais de pacientes pediátricos com 
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Mast cells in the kidney biopsies of pediatric patients with lupus 
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Introdução: Mastócitos podem partici-
par da inflamação e contribuir para fi-
brose na nefrite lúpica (NL). Objetivo: 
Correlacionar mastócitos em biópsias 
renais (BR) de pacientes pediátricos com 
NL com índices de atividade (IA) e cro-
nicidade (IC), avaliando sua efetividade 
como fator prognóstico. Metodologia: 
Foram estudados 40 pacientes, entre 6 
e 18 anos, diagnosticados com NL pelo 
Serviço de Nefropatologia da UFTM 
entre 1996 e 2015. Dados laboratoriais 
e epidemiológicos foram correlaciona-
dos com IA, IC e contagem de mastó-
citos (CM). Resultados: Encontramos 
correlação positiva e significativa entre 
contagem de mastócitos (CM) e IA (p 
= 0,003; r: 0,66) e entre CM e IC (p = 
0,048; r: 0,48). Conforme a curva ROC, 
os mastócitos têm alta sensibilidade e 
especificidade na diferenciação de pa-
cientes com IA menor ou maior do que 
12. A creatinina sérica foi mais elevada 
na classe IV em relação à classe V [1,50 
(0,40 - 20,90) versus 0,70 (0,62 - 0,90), 
p = 0,04]. Ureia sérica apresentou cor-
relação positiva e significativa com CM 
(p = 0,002; r: 0,75). Observou-se ten-
dência à correlação negativa entre CM 
e albumina sérica (p = 0,06; r: -0,5459). 
BR de pacientes com síndrome nefróti-
ca apresentaram maior CM [2,12 (0,41 
- 5,140) versus 0,53 (0,0 - 3,94), p = 
0,07]. Conclusão: Não apenas o infil-
trado inflamatório como também a di-
ferenciação morfológica dos tipos celu-
lares que o constituem são importantes 
para a avaliação da NL. Isso indica que 
a análise dos mastócitos, juntamente 
com a dos IA e IC, pode ajudar os ne-
frologistas a definirem o prognóstico de 
pacientes pediátricos.

Resumo

Palavras-chave: Nefrite Lúpica; Mastóci-
tos; Pediatria.

Introduction: Mast cells may be involved 
in inflammation and contribute to the 
onset of fibrosis in lupus nephritis (LN). 
Objective: This study aimed to correlate 
the presence of mast cells in kidney bi-
opsy specimens of pediatric patients with 
LN with activity (AI) and chronicity (CI) 
indices and assess how effectively mast 
cells may be used as a prognostic factor. 
Method: The study included 40 patients 
aged 6-18 years diagnosed with LN at 
the Renal Disease Service of the Federal 
University of Triângulo Mineiro between 
1996 and 2015. Workup and epidemio-
logical data were evaluated vis-à-vis AI, 
CI, and mast cell counts (MCC). Results: 
Significant positive correlations were 
found between mast cell counts (MCC) 
and AI (p = 0.003; r: 0.66) and MCC and 
CI (p = 0.048; r: 0.48). The ROC curve 
showed that mast cells were highly sensi-
tive and specific in the differentiation of 
patients with an AI > 12 from individuals 
with an AI ≤ 12. Serum creatinine levels 
were higher in individuals with class IV 
LN than in patients with class V disease 
[1.50 (0.40-20.90) vs. 0.70 (0.62-0.90), p 
= 0.04]. Blood urea nitrogen had a posi-
tive significant correlation with MCC (p = 
0.002; r: 0.75). A trend toward a negative 
correlation was observed between MCC 
and serum albumin (p = 0.06; r: -0.5459). 
Kidney biopsies of patients with nephrotic 
syndrome had higher MCC [2.12 (0.41-
5.140) vs. 0.53 (0.0-3.94), p = 0.07]. Con-
clusion: Inflammatory cell infiltration and 
morphological differences between cell 
types in the inflammatory infiltrate are 
relevant factors in the assessment of the 
LN. Mast cell analysis and AI/CI assess-
ment may be relevant prognostic indica-
tors for pediatric patients with LN.
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Introdução

O lúpus eritematoso sistêmico (LES) é uma doença 
autoimune, cujo desencadeamento tem sido atribuído 
à perda de autotolerância de linfócitos, tornando-os 
autorreativos com formação de múltiplos autoanti-
corpos, os quais podem agredir diversos órgãos.1,2 O 
comprometimento renal pela doença é denominado 
nefrite lúpica (NL), e suas apresentações histopatoló-
gicas são bastante diversificadas e podem afetar todos 
os compartimentos renais, o que justifica o amplo es-
pectro clínico e morfológico da doença.

A identificação de fatores que antecedem a ins-
talação da falência renal e, consequentemente, da fi-
brose, é importante e pode ter valor prognóstico. A 
fibrose desenvolve-se mediante mecanismos fisiopa-
tológicos independentes da causa primária de injúria 
e consiste no acúmulo excessivo de matriz extracelu-
lar em substituição ao parênquima renal normal.3,4,5 
Tem se demonstrado que os mastócitos contribuem 
para a fibrose renal e que a contagem dessas células 
se correlaciona com a gravidade das lesões renais 
túbulo-intersticiais.6

Mastócitos são classicamente subdivididos em 
quimase positivos e triptase positivos, visto que tais 
proteases têm funções diferentes. Sabe-se que triptases 
têm como funções: aumento da proliferação de fibro-
blastos (FB), aumento da síntese de colágeno por FB 
e produção de IL6, aumento da quimiotaxia de FB, 
aumento da diferenciação de FB em miofibroblastos, 
aumento da contratilidade de FB, redução da apopto-
se de FB, ativação de células epiteliais e TGFB1, além 
de promover angiogênese e o recrutamento de neutró-
filos. Grânulos de quimase têm como principais fun-
ções: conversão de pró-colágeno tipo I em colágeno, 
conversão de angiotensina I em II e proteção contra 
fibrose em modelos de obstrução ureteral. Em suma, 
mastócitos triptase positivos estariam envolvidos em 
respostas imunológicas, enquanto mastócitos quima-
se positivos teriam como função adicional a partici-
pação na angiogênese e no remodelamento tecidual.7, 

8 Nos rins, mastócitos raramente são visualizados no 
compartimento glomerular. Quando presentes no in-
terstício renal, são predominantemente do fenótipo 
produtor exclusivamente de triptase, embora produ-
tores de quimase e triptase também estejam presentes 
no compartimento túbulo-intersticial em algumas do-
enças renais, em menor proporção.8

Algumas características morfológicas na biópsia re-
nal de pacientes com nefrite lúpica podem ter valor pre-
ditivo na evolução da doença, e essas informações po-
dem ajudar os nefrologistas a definirem a terapêutica a 
ser utilizada. Por esse motivo, pesquisadores propuseram 
uma divisão entre lesões ativas e crônicas definindo-se 
os Índices de Atividade (IA) e de Cronicidade (IC).9,10,11

Apesar de apresentarem alto poder de destruição 
tecidual, as lesões ativas são reversíveis e estão as-
sociadas a uma melhor resposta ao tratamento com 
imunossupressores. Por outro lado, quanto maior 
o IC, maior o risco de evolução para doença renal 
crônica. Dessa forma, frente a IC baixo a moderado, 
recomenda-se imunossupressão agressiva agressiva, a 
fim de recuperar ao máximo a função renal.12

Baseado nessas informações, o presente trabalho 
avalia os mastócitos e a fibrose intersticial em bióp-
sias renais de pacientes pediátricos com NL e correla-
ciona esses dados com os IA e IC. Além disso, correla-
ciona os achados histológicos e clínico-laboratoriais, 
considerando a classe da NL diagnosticada no laudo 
da biópsia, uma vez que não há muitos estudos, até o 
momento, sobre NL pediátrica.

Objetivos

O principal objetivo deste trabalho foi avaliar o pa-
pel dos mastócitos na NL em pacientes pediátricos, 
sua associação com os índices de Atividade e de 
Cronicidade e sua efetividade como fator prognóstico. 

Materiais e métodos

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da Universidade do Triângulo Mineiro, parecer 
número 1740. Foram registradas informações relativas 
a dados laboratoriais (proteinúria, ureia e creatinina) e 
epidemiológicos (idade, gênero e cor). Foram incluídas 
40 crianças e adolescentes entre 6 a 18 anos, que realiza-
ram biópsia renal no período de 1996 a 2015 no Serviço 
de Nefropatologia da Disciplina de Patologia Geral da 
Universidade Federal do Triângulo Mineiro, Uberaba, 
diagnosticados com nefrite lúpica.

A classificação da NL foi realizada segun-
do critérios estabelecidos em 2004 pela Sociedade 
Internacional de Nefrologia (International Society 
of Nephrology - ISN) e pela Sociedade de Patologia 
Renal (Renal Pathology Society - RPS).
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A determinação do IA e IC foi realizada apenas 
para a classe IV da NL, por ter sido a mais preva-
lente no nosso estudo. O IA é determinado por meio 
de análise da hipercelularidade endocapilar, infiltra-
do leucocitário glomerular, depósitos hialinos suben-
doteliais e inflamação intersticial. Essas lesões são 
graduadas, cada uma, de 0 a 3. Necrose fibrinoide, 
cariorrexe e crescentes celulares também são analisa-
das e graduadas de 0 a 3, cada uma, no entanto, o re-
sultado é multiplicado por 2, por serem mais graves. 
Dessa forma, o IA pode apresentar variação total de 
0 a 24. Já o IC baseia-se na presença de achados co-
mo esclerose glomerular, crescentes fibrosas, fibrose 
intersticial e atrofia tubular. Cada uma dessas lesões 
pode ser graduada de 0 a 3. Logo, o IC pode apresen-
tar variação total de 0 a 12.8,9

O diagnóstico anatomopatológico de todos os ca-
sos foi realizado pela mesma nefropatologista. Para a 
contagem de mastócitos, foi utilizada a coloração de 
Giemsa, que cora essas células em magenta devido ao 
fenômeno de metacromasia.

Mastócitos são células com características histoló-
gicas peculiares. Têm grânulos secretores no citoplas-
ma, com propriedades de metacromasia, quando co-
rados por alguma das combinações de Romanovsky, 
que inclui coloração por Giemsa, azul de toluidina, 
entre outros corantes. A metacromasia consiste na 
aquisição de coloração diferente da cor do próprio co-
rante pela estrutura histológica estudada. Trabalhos 
demonstram que técnicas de coloração de Giemsa e 
azul de toluidina são igualmente eficientes na identi-
ficação de mastócitos, inclusive em nível renal, o que 
torna válido nosso estudo. Apesar disso, tais técnicas 
não permitem a diferenciação entre mastócitos qui-
mase e triptases positivos.13,14

Os mastócitos foram contados em toda a extensão 
do fragmento e expressos em número de células/área 
(mm²) em objetiva de 40x (aumento final de 1.600x). 
Para o cálculo da área, foi utilizada uma lâmina mi-
crometrada de 1.000 µm, que permitiu saber o diâ-
metro da área do campo observado pela microscopia 
de luz comum. Posteriormente, foi obtida a área do 
campo em µm² por meio da fórmula A = π x r², que 
em seguida foi convertida para mm².

Para a análise da fibrose intersticial, foi utilizada a 
coloração de Picro-sírius. A área constituída de colá-
geno, quando analisada sob luz polarizada, apresenta 
um aspecto birrefringente com tonalidade avermelha-
da, a qual foi marcada pelo observador utilizando-se 

o sistema analisador de imagens interativo Leica 
Qwin® em objetiva de 40x (aumento final de 1.250x), 
apenas na região de túbulo e interstício. Toda a ex-
tensão do fragmento foi analisada. Após a marcação, 
o software expressou o resultado em porcentagem de 
área marcada.

Para a análise estatística, foi elaborada uma plani-
lha eletrônica (Excel). A análise dos dados foi feita no 
programa GraphPad Prism, versão 5.00. As variáveis 
quantitativas foram testadas para verificar a distribui-
ção normal, através do teste de Kolmogorov-Smirnov. 
Em casos de distribuição normal e variâncias seme-
lhantes, foi utilizado o teste paramétrico t de Student 
(t) na comparação de dois grupos. Nesse caso, os re-
sultados foram expressos em média ± desvio-padrão 
(X ± S). Nos casos de distribuição não normal, ou 
normal, mas com variâncias não semelhantes, foi uti-
lizado o teste não paramétrico Mann-Whitney (U) 
na comparação entre dois grupos. Nessa situação, 
os resultados foram expressos em mediana e valores 
mínimos e máximos [Med (Min-Max)]. A correlação 
entre duas variáveis com distribuição não normal foi 
analisada pelo teste de Spearman (rS) e, com distribui-
ção normal, pelo teste de Pearson (r). A sensibilidade 
e especificidade do número de mastócitos para deter-
minar os índices de atividade e de cronicidade foi ve-
rificada utilizando a curva ROC (Receiver Operating 
Characteristic). Foram consideradas estatisticamente 
significativas as diferenças em que a probabilidade (p) 
foi menor que 5% (p < 0,05).

Resultados

Foram avaliados 40 pacientes pediátricos com idade 
média de 14,37 ± 3,30, que variou de 6 a 18 anos; 
84,61% eram do sexo feminino. Em relação à cor 
da pele, 71,5% foram classificados como brancos e 
28,50%, como não brancos. Houve uma correlação 
positiva e significativa entre as idades dos pacientes e 
o Índice de Cronicidade da NL (p = 0,04; Spearman 
r: 0,3948) (Figura 1C). Dados clínicos e histológicos 
podem ser verificados na Tabela 1.

Um paciente (2,5%) apresentou NL classe I; 1 
(2,5%), NL classe II; 4 (10%) apresentaram NL clas-
se III; 24 (60%), NL classe IV; 2 (5%), NL classe V 
isolada; e 6 (15%), NL classe V associada à classe 
III (7,5%) ou IV (7,5%). Portanto, 70% de todas as 
biópsias corresponderam à NL proliferativa (classe 
III ou IV), sendo a NL classe IV a mais prevalente 
em nosso estudo. Biópsias classificadas com NL IV 
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Figura 1. Correlações entre dados morfológicos e clínico-epidemiológicos de pacientes pediátricos com nefrite lúpica A: Correlação entre o 
número de mastócitos/mm² e o Índice de Atividade B: Correlação entre o número de mastócitos/mm² e o Índice de Cronicidade C: Correlação 
entre o Índice de Cronicidade e a idade D: Correlação entre a albumina sérica e o número de mastócitos/mm².

Mediana (mínimo - máximo)

Proteinúria mg/24hr 2.000,00 (66,00 - 10.000,00)

Creatinina mg/dL 1,41 (0,40 - 8,700)

Ureia mg/dL 62,00 (16,00 - 262,00)

Albumina mg/dL 2,40 (1,37 - 4,00)

CKD-EPI Taxa filtração glomerular (mL/min/1.73 m2) 55,30 (6,20 - 166,00)

Contagem de mastócitos/mm²

NL Classe IV 0,6650 (0,0 - 5,14)

NL Classe V isolada ou associada a outra classe 0,40 (0,0 - 3,94)

Tabela 1	 Parâmetros clínicos e histológicos dos pacientes pediátricos com nefrite lúpica

tiveram índice de atividade (IA) e índice de cronicida-
de (IC) calculados. A média do IA foi 10,58 ± 4,49. 
A média do IC foi 3,26 ± 2,17. Os níveis séricos de 
creatinina foram significativamente maiores no grupo 
NL classe IV quando comparado ao grupo NL classe 

V isolada ou associada a outra classe [1,50 (0,40 - 
20,90) versus 0,70 (0,62 - 0,90), p = 0,04].

Foi observada uma correlação positiva e significa-
tiva entre o número de mastócitos no compartimento 
túbulo-intersticial e o Índice de Atividade (p = 0,003; 
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Figura 2. Mastócitos de pacientes pediátricos com nefrite lúpica. A: Paciente com nefrite lúpica e índice de atividade menor ou igual a 12. B: 
Paciente com nefrite lúpica e índice de atividade maior do que 12

Spearman r: 0,6663) e entre o número de mastócitos 
no compartimento túbulo-intersticial e o Índice de 
Cronicidade (p = 0,048; Spearman r: 0,4857) (Figuras 
1A e 1B). Separamos os pacientes em grupos com IA 
maior do que 12 e menor ou igual a 12 e com IC 
maior do que 4 e menor ou igual a 4, e construímos 
a curva ROC para verificar a sensibilidade, especifi-
cidade e acurácia do número de mastócitos em distin-
guir esses grupos. Para o diagnóstico de IA maior que 
12, o ponto de corte ótimo de 0,66 mastócitos/mm² 
tem 100% de sensibilidade [intervalo de confiança de 
95% (IC) entre 63,06% e 100,0%] e 80% de especifi-
cidade (IC de 95% entre 51,91% a 95,67%) com área 
abaixo da curva de 0,86 e p = 0,004 (Figura 2). Para a 

determinação do índice de cronicidade maior do que 
4, não houve significância estatística.

Foi observada uma correlação positiva e significativa 
entre o número de mastócitos no compartimento túbu-
lo-intersticial e a ureia sérica dos pacientes (p = 0,002; 
Spearman r: 0,7538). Observou-se também uma ten-
dência à correlação negativa entre o número de mastó-
citos no compartimento túbulo-intersticial e a albumina 
sérica (p = 0,06; Pearson r: -0,5459) (Figura 1D).

Ao dividir os pacientes em grupos com e sem 
síndrome nefrótica, foi observado que o grupo com 
síndrome nefrótica apresentou maior número de mas-
tócitos no compartimento túbulo-intersticial [2,12 
(0,41 - 5,140) versus 0,53 (0,0 - 3,94), p = 0,07].

Discussão

Em nosso trabalho, a idade média dos pacientes foi 
de 14,37 ± 3,30, similar a outros trabalhos com mé-
dia que varia de 9,6 a 13,6 anos.15,16 Essa variação 
decorre, possivelmente, das diferenças geográficas, 
assim como critérios de inclusão. Houve correlação 
positiva e significativa entre as idades e o Índice de 
Cronicidade da NL de forma coerente com a história 
natural da doença, visto que lesões crônicas surgem 
com a evolução temporal.

Foi observado que 84,61% eram meninas. A pro-
porção encontrada é semelhante a de estudos pediá-
tricos em que o sexo feminino correspondeu a 80% 
e 81%.17,18 Em relação à cor da pele, 71,5% foram 

classificados como brancos. Esse achado diverge da 
literatura atual, conforme a qual cerca de 80% dos 
pacientes pediátricos com LES são não brancos19 Por 
outro lado, há trabalhos que evidenciam maior pro-
porção de pacientes brancos com NL.20,21 Ressalta-se 
que nosso trabalho sofre influência regional e étnica, 
dada a intensa miscigenação brasileira, com diferen-
ças significativas em comparação a estudos europeus, 
como o que avaliou crianças e adolescentes com NL 
na Itália, no qual 100% são caucasianas.21

Quanto à distribuição das classes, nossos achados 
são semelhantes aos de outros estudos com grupos pedi-
átricos em que a distribuição variou de 0 a 0,7% na clas-
se I; de 0 a 19,3% na classe II; de 17 a 30,2% na classe 
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III; de 46,7 a 70% na classe IV; de 10 a 13,3% na classe 
V isolada; e de 0 a 18,6% na classe V mista.16,17,21,22 Em 
nosso estudo, 70% de todas as biópsias correspondem à 
NL proliferativa (classe III ou IV), esse achado é compa-
tível com um estudo asiático, em que essa proporção foi 
de 77%.20 A NL classe IV foi a mais prevalente em nosso 
estudo e é conhecida universalmente como a classe mais 
frequente na doença.23

A média do IA foi de 10,58 ± 4,49 e a do IC foi 
de 3,26 ± 2,17. Semelhante ao de um estudo egípcio 
com crianças, em que a média do IA foi de 10,12 e a 
do IC foi de 2,06.24 Diferente de outro estudo latino-
-americano com adultos, em que se observou IA com 
média de 6,7 ± 4,6, e IC com média de 2,0 ± 2,7.25 
Essas discrepâncias podem decorrer das diferentes 
faixas etárias avaliadas, uma vez que a NL em crian-
ças tende a ser mais agressiva quando comparada em 
adultos,26 apresentando, portanto, índices de cronici-
dade e atividade mais elevados.

Os níveis de creatinina foram significativamente 
maiores na NL classe IV quando comparados aos 
da classe V isolada ou associada. Estudo semelhan-
te também demonstrou maior concentração sérica de 
creatinina na NL classe IV.27 Os valores de creatinina 
sérica mais elevados em classes proliferativas podem 
ser explicados pela fisiopatologia da doença, uma vez 
que nas classes III e IV ocorre formação de imuno-
complexos subendoteliais, os quais causam obstrução 
vascular por células endoteliais edemaciadas, com 
consequente redução da taxa de filtração glomerular, 
calculada em função da creatinina sérica.28

Foi observada uma correlação positiva e signi-
ficativa entre o número de mastócitos no compar-
timento túbulo-intersticial e o Índice de Atividade 
e o Índice de Cronicidade. Além disso, a curva Roc 
indicou que a presença dos mastócitos apresenta al-
ta sensibilidade e especificidade na diferenciação de 
pacientes com IA menor ou maior do que 12, o que 
indica alta lesão tecidual, porém com maiores chances 
de resposta positiva ao tratamento. Um estudo seme-
lhante também encontrou correlação similar entre a 
contagem de mastócitos e ambos os índices.27 A cor-
relação encontrada entre a contagem de mastócitos 
e o índice de atividade pode ser justificada, pois o 
infiltrado leucocitário, assim como a inflamação in-
tersticial, é um importante pontuador do índice de 
atividade. Infiltrados de células do sistema imune são 
a chave para a patogênese do LES e incluem células 
B, T, macrófagos, células dendríticas e mastócitos.29 

Mastócitos ativados podem sintetizar prostaglandina 
e leucotrienos, que auxiliam na liberação de citoci-
nas como fator de necrose tumoral alfa, um potente 
indutor de outras citocinas inflamatórias, incluindo 
IL-2 e IL-6. Os mastócitos, assim como seus media-
dores, interagem com células do infiltrado intersticial, 
contribuindo para a inflamação local.30 Além disso, 
um estudo recente demonstrou importante correlação 
entre o número de mastócitos no rim e a quantida-
de de células inflamatórias CD4, CD8 e CD68 no 
infiltrado intersticial.31 Sabe-se ainda que quimases 
e metaloproteinases oriundas de mastócitos são ca-
pazes de converter angiotensina I em angiotensina II, 
a qual está associada à inflamação túbulo-intersticial 
e ao aumento da expressão de citocinas e fatores de 
crescimento.32,33

A correlação encontrada entre a contagem de 
mastócitos no interstício renal e o índice de cronici-
dade justifica-se, pois a fibrose intersticial é um im-
portante pontuador do índice de cronicidade. Como 
mencionado, quando ativados, os mastócitos podem 
produzir numerosos mediadores, que incluem renina, 
quimase, triptase, metaloproteinases (MMP) e fator 
de crescimento transformador Beta (TGF-Beta).34 
A renina é um substrato para a produção de ATII; 
quimases e MMP-9 são capazes de converter a ATI 
em ATII. Desse modo, ocorre aumento local de ATII, 
substância que promove ativação de fibroblastos, va-
soconstrição e aumento da expressão de TGFBeta no 
interstício renal. Esses eventos culminam na síntese 
de colágeno e consequente fibrose.32

Foi observada uma correlação positiva e significa-
tiva entre o número de mastócitos no compartimento 
túbulo-intersticial e a ureia sérica dos pacientes, dado 
também encontrado em outro estudo com nefropatias 
primárias e nefropatia diabética.35 Outro trabalho, ex-
perimental, evidenciou maior contagem de mastócitos 
em rins de ratos com nefropatia induzida por dieta 
hiperlipídica, assim como maior concentração sérica 
de ureia nesses animais em relação ao grupo contro-
le.36 Esses achados sugerem uma estreita relação entre 
mastócitos no interstício renal e a ureia sérica.

Observou-se também uma tendência à correlação 
negativa entre o número de mastócitos no comparti-
mento túbulo-intersticial e a albumina sérica. Nosso 
achado é aparentemente inédito na literatura. Não 
encontramos nenhum outro estudo que apresentasse 
o mesmo achado num grupo de pacientes pediátricos 
com NL. Diferentemente do encontrado por nós, um 
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estudo chinês verificou uma correlação positiva en-
tre a contagem de mastócitos no interstício renal e 
a albumina sérica em adultos com glomerulonefrite 
antimembrana basal glomerular (GMB).31 Já outro 
estudo com adultos portadores de nefropatia diabéti-
ca revelou que a albumina sérica dos pacientes foi me-
nor na doença avançada, e a contagem de mastócitos 
no interstício renal aumentou com a progressão da 
doença.34 Essas discordâncias possivelmente são de-
correntes dos diferentes mecanismos fisiopatológicos 
nas doenças renais estudadas e refletem a necessidade 
de mais estudos, objetivando maior entendimento do 
envolvimento dos mastócitos em doenças renais.

De forma semelhante, dividindo-se os pacientes 
em grupos com e sem síndrome nefrótica, observa-
mos que o grupo com síndrome nefrótica apresentou 
maior número de mastócitos no compartimento túbu-
lo-intersticial. A síndrome nefrótica em crianças é ca-
racterizada pela presença de proteinúria, hipoalbumi-
nemia, edema e hiperlipidemia, devido ao aumento da 
permeabilidade da barreira de filtração glomerular.37 
Como a proteinúria é uma característica fundamen-
tal no diagnóstico sindrômico, nosso achado está em 
concordância com o de outros estudos, que observa-
ram correlação positiva e significativa entre contagem 
de mastócitos e proteinúria, tanto em adultos com ne-
fropatia diabética34 quanto nos com NL.27 Os mas-
tócitos contêm quimase e metaloproteinases em seus 
grânulos citoplasmáticos, que atuam na conversão de 
ATI em ATII.32 O aumento local de ATII promove 
aumento da proteinúria.27 Além disso, a associação 
entre proteinúria e mastócitos túbulo-intersticial ain-
da pode ser justificada pelas modificações no parên-
quima renal que ocorrem em decorrência da protei-
núria. A proteinúria é um importante fator de risco 
para o desenvolvimento de danos túbulo-intersticiais 
porque leva à expressão de mediadores inflamatórios 
e pró-fibróticos, os quais contribuem para o influxo 
de células mononucleares, incluindo mastócitos.38

Conclusão

Apesar dos mastócitos estarem envolvidos tanto em 
lesões agudas como em lesões crônicas, uma vez que 
se correlacionam com os IA e IC, essas células têm 
alta sensibilidade e especificidade na identificação de 
pacientes com alto IA. Isso indica que não apenas o 
infiltrado inflamatório intersticial como também a 
diferenciação morfológica dos tipos celulares que o 
constituem são importantes na definição do IA. Os 

mastócitos podem ser mais uma ferramenta utilizada 
pelos nefropatologistas para a compreensão da fisio-
patologia da nefrite lúpica.
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