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IRA por glomerulonefrite rapidamente progressiva com 
depósito de IgA em uma paciente com diagnóstico 
concomitante de hanseníase multibacilar: relato de caso
Acute renal failure by rapidly progressive glomerulonephritis 
with IgA deposition in a patient concomitantly diagnosed with 
multibacillary Hansen’s disease: a case report
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A Glomerulonefrite Rapidamente Pro-
gressiva (GNRP) é um padrão de doença 
renal com amplo diagnóstico diferencial. 
O caso reporta uma paciente de 55 anos 
com deterioração aguda e progressiva da 
função renal após quadro de piodermi-
te em membro inferior com diagnóstico 
concomitante de hanseníase. Associação 
da hanseníase com doença renal é bem 
descrita, sendo a GN a forma de acometi-
mento renal mais comum. As glomerulo-
nefrites pós-infecciosas (GNPIs) em adul-
tos ocorrem devido a um grande número 
de patógenos, nos mais diversos sítios. 
A paciente do caso relatado apresentava 
quadro de GNRP e achados de biópsia 
que sugerem GNPI com marcação de C3 
e IgA na imunofluorescência, sugestiva de 
lesão renal secundária a infecção recente 
por Staphylococcus, uma manifestação 
bem descrita de doença renal em pacientes 
com hanseníase.

Resumo

Palavras-chave: Glomerulonefrite Rapida-
mente Progressiva; Glomerulonefrite Pós-
infecciosa; Hanseníase; Staphylococcus.

Rapidly progressive glomerulonephritis 
(RPGN) is a renal disease with an ex-
tensive differential diagnosis. This paper 
reports the case of a 55-year-old female 
patient diagnosed with Hansen’s disease 
with acute progressive renal impairment 
after developing lower limb pyoderma. 
The association between Hansen’s and 
kidney disease has been well documented, 
with glomerulonephritis (GN) ranked as 
the most common form of renal involve-
ment. Post-infectious glomerulonephritis 
(PIGN) in adults has been associated with 
a number of pathogens occurring in di-
verse sites. The patient described in this 
case report had RPGN and biopsy find-
ings suggestive of PIGN with C3 and IgA 
detected on immunofluorescence and kid-
ney injury secondary to recent infection 
by Staphylococcus, a well-documented 
manifestation of renal impairment in pa-
tients with Hansen’s disease.

Abstract

Keywords: Rapidly Progressive Glomeru-
lonephritis; Post-infectious Glomerulone-
phritis; Leprosy; Staphylococcus.

Relato de caso

Paciente do sexo feminino, 55 anos, 
previamente hígida, sem comorbidades 
conhecidas, foi admitida no Serviço de 
Clínica Médica do Hospital Geral Dr. 
Waldemar Alcântara (HGWA) com his-
tória de fraqueza, parestesias e dor em 
queimação em membros inferiores há 3 
anos, com surgimento de lesões macu-
lares hipercrômicas em planta dos pés. 
Refere que, nove meses antes da admis-
são, após consulta com dermatologista, 
foi diagnosticada com eczema de conta-
to, sendo-lhe orientado uso de corticoide 

tópico e hidratante. Um mês antes da in-
ternação, paciente apresentou dor, hipere-
mia e lesões bolhosas no pé direito, com 
rompimento espontâneo e eliminação de 
secreção serosa, e melhora após medica-
ção, que não soube detalhar. Cinco dias 
antes da admissão, paciente evoluiu com 
oligúria, edema de membros inferiores e 
dor abdominal, principalmente em hi-
pogástrio, associado a náuseas e hipo-
rexia. Procurou uma Unidade de Pronto 
Atendimento, onde foi evidenciada crea-
tinina (Cr) de 21,94 mg/dL e Ureia (Ur) 
de 260 mg/dL, sendo então encaminhada 
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ao hospital citado. Apresentava exame prévio de 6 
meses antes do presente quadro evidenciando Cr = 
0,7 mg/dL Ur = 37,4 mg/dL. Ao exame da admissão, 
encontrava-se em estado geral regular, hidratada, hi-
pocorada 2+/4+, eupneica, consciente e orientada. 
Ausculta cardíaca sem alterações e ausculta pulmonar 
com crepitações bilaterais em bases. Abdome globo-
so por adiposidade, flácido, doloroso à palpação em 
hipogástrio, sem visceromegalias. Pulsos periféricos 
palpáveis, edema de membros inferiores 1+/4+, lesões 
hipercrômicas em plantas dos pés de aspecto cicatri-
cial (Figura 1). Em membros superiores, apresentava 
atrofia de musculatura interóssea na mão direita. Ao 
exame neurológico: paresia em membros inferiores 
(grau IV no esquerdo e III no direito), de predomínio 
distal; grau IV em membros superiores. Anestesia em 
planta dos pés.

Figura 1. Lesões hipercrômicas com alteração de sensibilidade mais 
evidente nas plantas dos pés.

Exames laboratoriais realizados na admissão 
(Tabela 1) evidenciaram sorologias para HIV, sí-
filis, hepatite B e C não reagentes. Pesquisa an-
ticitoplasma de neutrófilos (ANCA) padrão pe-
rinuclear e citoplasmático não reagentes; ANCA 
reagente para padrão atípico; pesquisa de crioglobu-
linas negativa. Eletroforese de proteínas com aumen-
to policlonal de alfa-1-globulina e de gamaglobulinas. 
Ultrassonografia de rins e vias urinárias evidenciou 
rins de dimensões normais e contornos regulares (RD: 
9,1 x 4,3 cm, RE: 9,2 x 5,0 cm), com boa diferen-
ciação córtico-medular. Ecocardiograma transtorá-
cico com boa função cardíaca (FE 61%) e ausência 
de vegetações. Biópsia de coxim adiposo negativo 
para amiloidose. Eletroneuromiografia: polineuropa-
tia sensitivo-motora distal de padrão misto, axonal e 

desmielinizante, com predomínio axonal, assimétrico 
(mais em membro inferior direito), de grau acentuado 
em membros inferiores e leve a moderado em mem-
bros superiores, como pode ser encontrado em neu-
ropatia infecciosa (incluindo hanseníase), uremia ou 
vasculite.

Foi instituída Terapia de Substituição Renal com 
hemodiálise, a qual se mantém por três vezes na sema-
na. Durante investigação do quadro neurológico, foi 
diagnosticada com hanseníase multibacilar (pesqui-
sa de globias positivas) e iniciada poliquimioterapia 
com rifampicina, dapsona e clofazimina. Optou-se 
por iniciar corticoterapia com prednisona 1mg/kg/dia 
após segunda semana do início do tratamento para 
hanseníase, devido a quadro clínico compatível com 
glomerulonefrite rapidamente progressiva enquanto 
aguardava realização de biópsia renal; que foi reali-
zada apenas no 27° dia de corticoterapia. O exame 
anatomopatológico revelou amostra satisfatória, com 
22 glomérulos e 2 vasos de médio calibre. Dez glo-
mérulos apresentavam esclerose global e 3 glomérulos 
mostravam crescentes fibrocelulares (Figura 2). Nos 
demais glomérulos, observou-se leve proliferação 
mesangial (Figura 3), não sendo observados acha-
dos como infiltrado polimorfonuclear e depósitos 
subepiteliais (humps) ou mesangiais. Outros achados 
descritos foram fibrose intersticial leve a moderada 
(Figura 4), necrose tubular aguda e nefroesclerose 
benigna. Já o estudo de imunofluorescência revelou 
positividade forte e difusa para C3 (3+ em 4+) em 
mesângio, havendo ainda positividade fraca para IgA 
(1+ em 4+) no compartimento mesangial, com padrão 
semelhante ao de C3 (Figuras 5 e 6).

Discussão

A paciente do caso descrito apresentava um quadro de 
perda de função renal em menos de três meses, com 
evidência de lesão glomerular, com hematúria e pro-
teinúria, o que define uma síndrome de glomerulo-
nefrite rapidamente progressiva (GNRP), confirmada 
pelo seu correspondente patológico (glomerulonefrite 
crescêntica). GNRP são causadas basicamente por 
três grupos de doença: 1) síndrome de Goodpasture 
ou doença antimembrana basal glomerular; 2) glo-
merulonefrites pauci-imunes; 3) glomerulonefrites 
por imunocomplexos. A síndrome de Goodpasture 
se deve à presença de anticorpos dirigidos contra a 
cadeia alfa-3 do colágeno tipo IV da MBG, pode se 
apresentar como uma síndrome pulmão-rim e é mar-
cada pelo depósito linear de IgG na MBG evidenciado 
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Hemoglobina (mg/dL) 6,8 Ureia (mg/dL) 260

Hematócrito (%) 20,9 Creatinina (mg/dL) 21,94

VCM (fL) 90,9 TP/INR 1,31

CHCM g/dL 32,5 TTPa 1,59

Leucócitos (mm3) 8800 Sódio (mmol/L) 136

Segmentados (%) 73% Potássio (mmol/L) 6,1

Bastões (%) 1% Eritropoetina 7,5

Linfócitos (%) 16% PTH 107

Plaquetas (mil/mm3) 221 C3 (88 - 201) 84

PCR 5,66 C4 (VR: 16 - 47) 28

LDH 269 FAN
1/80; padrão pontilhado 

fino.

Sumário de urina
citrino, ligeiramente turvo, ph = 6,5, densidade 1015, nitrito 1+, proteínas 3+, 
hemoglobina 3+, corpos cetônicos 1+, leucócitos 21/campo; numerosas hemácias (com 
dismorfismo), moderada bacteriúria, bacilos gram-negativos.

Tabela 1	E xames Laboratoriais admissionais

Figura 2. Microscopia óptica de fragmento de biópsia renal - 
coloração pela prata (aumento de 400x) - evidenciando glomérulo com 
crescente fibrocelular.

Figura 3. Microscopia óptica de fragmento de biópsia renal - coloração 
Hematoxilina-eosina (aumento de 400x) - evidenciando glomérulo 
com proliferação mesangial.

Figura 4. Microscopia óptica de fragmento de biópsia renal - coloração 
Tricrômico de Masson (aumento de 100x) - evidenciando fibrose 
intersticial leve.

na biópsia. As glomerulonefrites pauci-imunes são 
caracterizadas pela presença do anticorpo anti-ci-
toplasma neutrofílico (ANCA), sendo o padrão p-
-ANCA (anti-mieloperoxidase) comum na síndrome 
de Churg-Strauss (granulomatose eosinofílica com 
poliangeíte) e poliangeíte microscópica, enquanto o 
c-ANCA (anti-proteinase 3) é clássico da granuloma-
tose de Wegener (granulomatose com poliangeíte). 
Já em relação às GN por imunocomplexos, é válido 
dividi-las em normocomplementêmicas (púrpura de 
Henoch-Schonlein, nefropatia por IgA e GN fibrilar) 
e hipocomplementêmicas (LES, pós-infecciosas, GN 
membranoproliferativa, nefrite de shunt, endocardite 
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Figura 5. Imunofluorescência de fragmento de biópsia renal 
evidenciando forte marcação para C3 (aumento de 400x).

Figura 6. Imunofluorescência de fragmento de biópsia renal 
evidenciando marcação para IgA (aumento de 400x).

e abscessos viscerais - consomem predominantemente 
C3; crioglobulinemia - consome predominantemente 
C4).1,2,3,4,5

A paciente recebeu o diagnóstico de hanseníase após 
positividade da pesquisa de globias, o que a caracteri-
za como multibacilar, de acordo com a Organização 
Mundial da Saúde. A hanseníase é uma infecção gra-
nulomatosa crônica causada pelo Mycobacterium le-
prae, de elevada infectividade e baixa morbidade.6 Sua 
associação com doença renal é bem descrita na litera-
tura, manifestando-se como glomerulonefrite, alterações 
tubulointersticiais e doença renal crônica com amiloi-
dose secundária.7,8 Em uma grande coorte realizada por 
Daher et al., observou-se disfunção renal em 3,8% dos 
casos, cujos principais fatores de risco para tal seriam: 

episódios de reação hansênica (em especial o eritema no-
doso), classificação multibacilar, gênero masculino, ida-
de e tempo de doença. Diversas alterações urinárias tam-
bém foram descritas (proteinúria em 4,8%; hematúria 
em 6,8%; leucocitúria em 10,4%).9 Glomerulonefrite é a 
forma de acometimento renal mais comum, não existin-
do achado histopatológico específico. Estudos com imu-
no-histoquímica têm identificado depósitos granulares 
de IgG e C3, e menos frequentemente IgA, IgM e fibrina 
em mesângio e capilar glomerulares. Pacientes que apre-
sentam úlceras em membros inferiores com alterações de 
sensibilidade estão mais suscetíveis a infecção secundária 
e, portanto, têm maior chance de evoluir com glomerulo-
nefrite pós-infecciosa. O tratamento da hanseníase com 
poliquimioterapia e das reações hansênicas (prednisona 
e talidomida) parece melhorar a função renal, principal-
mente dos pacientes com eritema nodoso hansênico.7,10

No passado, a maioria das glomerulonefrites pós-in-
fecciosas (GNPI) ocorriam em crianças, após infecções 
estreptocócicas de pele e trato respiratório. A ocorrência 
em adultos, principalmente idosos e imunossuprimidos, 
é bem descrita e vêm aumentando sua prevalência.11 
Sabe-se que a GNPI em adultos se deve a um grande nú-
mero de patógenos, podendo ocorrer nos mais diversos 
sítios (pele, vias aéreas superiores, pulmões, ossos, co-
ração, mucosa oral, dentes e sistema urinário). É mais 
prevalente em homens (3:1) e manifesta-se, assim como 
na infância, como síndrome nefrítica (hematúria, protei-
núria, hipertensão e insuficiência renal), geralmente após 
1-6 semanas do quadro infeccioso (por vezes, só se sus-
peita da infecção em vigência da lesão renal devido aos 
sintomas da infecção serem mais brandos ou inespecífi-
cos em idosos ou diabéticos). Ao contrário das crianças, 
nas quais é rara a necessidade de terapia dialítica, até 
metade dos casos de idosos requer hemodiálise por sin-
tomas urêmicos ou congestivos.11,12

Laboratorialmente, é marcada por consumo de 
complemento (predominantemente de C3). A biópsia 
renal é necessária na maioria dos adultos com sus-
peita de GNPI para confirmação diagnóstica e exclu-
são de glomerulonefrites com apresentação clínica 
semelhante e que requerem terapia imunossupresso-
ra específica. A GNPI é caracterizada por glomeru-
lonefrite proliferativa, difusa e exsudativa, rica em 
neutrófilos. A formação de crescentes pode ocorrer, 
mas são bem menos frequentes quando relacionadas 
à GN pauci-imunes. À imunofluorescência, evidencia-
se, principalmente, forte marcação para C3, podendo 
haver marcação para IgA em casos específicos. 
Depósitos eletrodensos (humps) subepiteliais podem 
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ser encontrados à microscopia eletrônica caso o exa-
me anatomopatológico não seja conclusivo quando 
correlacionado à clínica. Tais achados, associados 
à história clínica, permitem diferenciar a GNPI dos 
seus principais diagnósticos diferenciais (nefropatia 
por IgA, púrpura de Henonch-Scholein, vasculites 
ANCA relacionadas). Satoskar et al., em um estudo 
de revisão de biópsias de pacientes com GNPI por 
Staphylococcus, relataram positividade do ANCA em 
22% dos pacientes submetidos a esse teste, bem como 
marcação para IgA frequente com intensidade variá-
vel (predominantemente leve a moderada).13,14,15

O tratamento baseia-se na erradicação da infec-
ção (antibióticos e cirurgia) e no manejo da síndrome 
nefrítica (dieta, anti-hipertensivos e diuréticos). O pa-
pel da terapia imunossupressora na GNPI não é bem 
definido, não sendo indicado de maneira geral. Pode 
ser usado em pacientes com GNPI (sem evidência de 
infecção ativa) com crescentes necrotizantes, particu-
larmente naqueles com altos títulos de ANCA.12

A paciente do caso relatado apresentava um quadro 
de glomerulonefrite com consumo de complemento (C3) 
e achados de biópsia que sugerem GN pós-infecciosa com 
marcação de C3 e IgA na imunofluorescência numa fase 
já bem avançada (cronicidade), com crescentes fibrocelu-
lares, glomérulos esclerosados e fibrose intersticial. Nessa 
fase, os depósitos subepiteliais característicos (humps) são 
menos comumente visualizados, e a marcação assume ca-
ráter essencialmente mesangial. Por ter tido um quadro 
sugestivo de infecção de pele no pé direito antes do início 
do quadro renal associado à marcação de IgA na imu-
nofluorescência, ficamos com diagnóstico de GNPI por 
Staphylococcus, uma manifestação bem descrita de doen-
ça renal em pacientes com hanseníase. A paciente segue 
em terapia dialítica e em desmame do glicocorticoide.
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