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Revisão/Atualização em Nefrologia Clínica: Envolvimento
glomerular na esquistossomose mansônica

A esquistossomose  mansônica é uma doença
parasitária crônica, endêmica em algumas áreas do
Brasil, constituindo um problema importante de saúde
pública. O envolvimento renal associado a essa
parasitose, já conhecido há vários anos, está bem
documentado em estudos clínicos e experimentais.

Prev a l ên c i a

A prevalência do envolvimento renal na
esquistossomose mansônica é variável, à depender da
série analisada. Estudando material de autópsia,
Andrade e cols. 1,2 encontraram uma prevalência de
glomerulonefrite histologicamente diagnosticada em
10% a 12% dos pacientes hepatosplênicos. Ainda em
ambiente hospitalar, em estudo clínico prospectivo,
Rocha e cols. 3 encontraram manisfestações clínicas de
envolvimento renal em 15 dos 100 pacientes
hepatosplênicos consecutivamente admitidos em
hospital geral, achado equivalente ao relatado por
Barsoum, no Egito. 4 Semelhantemente, Sobh et cols. 5

estudando 240 pacientes esquistossomóticos que
procuraram o hospital para tratamento da parasitose,
encontraram presença de proteinúria em 20%;
interessante, foram incluídos pacientes tanto com a
forma hepatosplênica quanto hepatointestinal, sendo a
proteinúria mais frequente nesse último grupo. Em
série ainda mais selecionada, Brito 6 encontrou glome-
rulonefrite em 21% dos pacientes submetidos a biópsia
renal em centro de referência para doença renal. Os
dados apresentados não refletem a real prevalência do
envolvimento renal na esquistossomose mansônica

porque envolvem pacientes avaliados em hospital,
caracterizando uma seleção das diversas séries;
acrescente-se, ainda, que em algumas dessas séries
foram incluídos apenas pacientes com forma
hepatosplênica da parasitose. Em estudo longitudinal e
de campo, entretanto, Bina e cols. 7 em uma zona
endêmica, encontraram proteinúria em 14,8% dos
pacientes, sendo 24,7% em hepatosplênicos e 4,6% em
pacientes com a forma hepatointestinal da
esquistossomose mansônica; embora um grupo controle
não houvesse sido incluído no estudo, é possível que
esta represente uma prevalência mais próxima à real.

Pa togêne se

A natureza imunológica da lesão glomerular está
bem estabelecida. 4,8 Embora material antigênico tenha
sido extraído do ovo, 9 os antígenos provenientes do
verme parecem estar os mais relacionados à
glomerulopatia esquistossomótica, já tendo sido
demonstrados no soro de pacientes e de animais
infestados pelo S. mansoni.  10-12 Adicionalmente,
anticorpos contra antígenos do parasita também já foram
detectados no soro de animais e de pacientes
esquistossomóticos. 13

Entre os diversos antígenos isolados, os
provenientes do tubo digestivo do verme adulto, de
natureza polissacarídea, regurgitados pelo parasita, são
os implicados na patogênese da glomerulopatia. 14 Tanto
o antígeno anódico circulante (CAA) quanto o antígeno
catódico circulante (CCA) já foram isolados de depósitos
glomerulares de humanos e de animais de
experimentação. 15-18 Importante, anticorpos eluídos
desses glomérulos mostraram-se específicos para
antígenos do tubo digestivo do verme adulto. 16

No homem, a demonstração de antígeno específico
tem variado: Sobh et cols. 15,16 demonstraram a presença
de antígenos do esquistossoma nos rins de 43,7% dos
pacientes com proteinúria não nefrótica (casos iniciais),
em 65,4% dos pacientes nefróticos e em 63,4% dos
pacientes com insuficiência renal avançada.
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Estudos experimentais têm sugerido a existência de
outros fatores importantes na gênese da doença
glomerular na esquistossomose mansônica, além da
produção de antígenos pelo verme adulto: a circulação
colateral do sistema porta em decorrência do grau de
envolvimento hepático, a capacidade macrofágica do
fígado, a severidade e duração da infestação e, ainda,
fatores raciais e genéticos. 4,8,19-23

Man i f e s t a çõe s  c l í n i c a s

Geralmente, os pacientes portadores da glo-
merulopatia associada à esquistossomose são adultos
jovens, mais frequentemente do sexo masculino,
provenientes de áreas endêmicas e apresentando, ao
exame físico, hepatomegalia com proeminência do lobo
esquerdo e, na maioria das vezes, esplenomegalia.  24

Embora a maioria dos pacientes sejam portadores da
forma hepatosplênica da esquistossomose, o
envolvimento renal também tem sido observado em
pacientes com a forma hepatointestinal da doença; 16,25

nesse aspecto, estudos clínicos não têm encontrado
correlação entre as formas clínicas da esquistossomose
mansônica e o grau de envolvimento renal.  16 A
glomerulopatia, de início, pode ser assintomática ou se
manifestar, apenas, por hipocomplementemia, porém a
grande maioria dos pacientes se apresenta com
síndrome nefrótica, seguida por proteinúria não nefrótica
(isolada ou associada a hematúria microscópica); um
pequeno percentual de pacientes já se apresenta com
insuficiência renal avançada. Cerca de 30% a 40% dos
pacientes apresentam hipertensão arterial à época do
diagnóstico da doença renal. 15,16,24-26 Uma peculiaridade
da síndrome nefrótica é a concomitância de
hiperglobulinemia em 26,6% e colesterol sérico em
níveis normais em 33,3% deles; insuficiência renal,
presente à avaliação inicial, pode ser documentada em
um número variável de pacientes. Na maioria (87,5%)
dos pacientes nefróticos, a proteinúria é de baixa
seletividade. 26

O quadro histológico da glomerulopatia é variável,
6,4,16,24,26 a depender da presença ou ausência de
manifestações clínicas e de fatores geográficos. Na
maioria dos pacientes com quadro de síndrome nefrótica
ou de proteinúria não nefrótica, o achado anátomo-
patológico é de glomerulonefrite membrano-pro-
liferativa, ocorrendo em 48,1% dos pacientes estudados
no Hospital Universitário Prof. Edgard Santos da
Universidade Federal da Bahia, secundada pela
glomerulosclerose segmentar focal, em 23,6%, e das

glomerulonefrites proliferativas. Glomerulonefrite
membranosa não tem sido um achado frequente no
nosso material; na verdade, a correlação entre esta
glomerulopatia e esquistossomose tem sido questionada
por alguns, baseados em dados clínicos e experimentais.
À imunofluorescência, depósitos de IgG, IgM,
ocasionalmente, IgA e C3 têm sido descritos no
mesângio e ao longo da membrana basal glomerular. A
microscopia eletrônica tem revelado a presença de
depósitos eletro-densos também em localizações
variáveis (geralmente subentoletiais e mesangiais), além
da fusão dos processos podais e alterações da
membrana basal. Nos casos assintomáticos, porém,
alterações histológicas mínimas e a glomerulonefrite
proliferativa mesangial têm sido as alterações
glomerulares mais frequentemente observadas.
Curiosamente, e diferente das séries africanas,
amiloidose não tem sido documentada em nosso
material; as razões para essa diferença não são claras,
talvez, provavelmente, relacionadas com fatores
regionais ou genéticos, próprios do hospedeiro ou à
concomitância de outras infecções. Exceto pela
hepatomegalia e pela esplenomegalia, quando presente,
não há achados clínicos ou histológicos específicos que
permitam distinguir a glomerulopatia esquistossomótica
das formas idiopáticas.

Evo l u ç ão  e  r e s po s t a  t e r a pê u t i c a  d a
g l omeru l op a t i a  a s so c i a d a  a

e squ i s to s somose

Vários trabalhos na literatura têm demonstrado a
presença da glomerulopatia na esquistossomose
mansônica mesmo em pacientes assintomáticos,
sugerindo ser de desenvolvimento lento. Sabe-se que,
na presença de síndrome nefrótica, a glomerulonefrite
membrano-proliferativa e a glomerulosclerose
segmentar focal são as formas mais comuns de
envolvimento glomerular e, por isso, a maioria dos
estudos sobre o curso clínico e a resposta terapêutica
tem sido feito envolvendo pacientes com essas duas
glomerulopatias.

Em sendo uma doença glomerular relacionada a uma
doença parasitária crônica, imunologicamente mediada,
seria concebível que o tratamento específico dessa
parasitose pudesse reverter ou prevenir a progressão da
glomerulopatia. Estudando a influência do tratamento
antiparasitário, entretanto, não demonstramos qualquer
benefício sobre o curso clínico em pacientes
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hepatosplênicos. 27 Resultados semelhantes foram
também observados por Sobh e cols. 28,29 Esses achados
indicam que uma vez deflagrado o quadro clínico, a
glomerulopatia já é avançada, irreversível, em um
estágio no qual os mecanismos não imunológicos de
progressão da doença renal já estão ativados e
independem da presença ou ausência do parasita. É
possível que o tratamento antiparasitário nas fases
iniciais da doença, em pacientes ainda sem
manifestações clínicas de doença renal, possa alterar o
desenvolvimento ou a progressão da nefropatia.

Comparando a evolução de 21 pacientes
hepatosplênicos com glomerulonefrite membrano-
proliferativa com a de 19 pacientes com a forma
idiopática acompanhados por longo período (média =
63 meses), observamos que ambas as séries eram de
adultos jovens (31,4 e 31,2 anos) e síndrome nefrótica
foi a manifestação clínica mais comum. À época do
diagnóstico inicial 9 pacientes hepatosplênicos e 12
pacientes portadores da forma idiopática já tinham graus
variáveis de insuficiência renal. O curso clínico foi
evolutivo e semelhante nos 2 grupos: ao final do
período de acompanhamento 16 pacientes he-
patosplênicos e 15 pacientes com a forma idiopática
tinham insuficiência renal. Não foi observada resposta à
terapêutica anti-parasitária no grupo dos es-
quistossomóticos ou ao uso de imunossupressores, em
ambos os grupos. 30

A evolução dos pacientes com glomerulosclerose
segmentar focal também revelou um curso clínico
comparável à forma idiopática dessa glomerulopatia.
Dos 15 pacientes esquistossomóticos acompanhados por
um período médio de 115 meses, 60% deles, à
avaliação final, tinham evoluido para insuficiência renal.
Resposta ao uso de imunossupressores foi observada em
30% dos pacientes tratados, sendo a resposta ao
tratamento considerado um sinal de bom prognóstico,
também com esse grupo de pacientes não observamos
qual influência do tratamento anti-parasitário. 31 No que
concerne ao transplante renal, Azevedo e cols. 32

demonstraram recorrência da doença em 2 dos 3
pacientes diagnosticados como portadores da
glomerulopatia esquistossomótica. Sobh e cols. 33

estudaram maior número de tranplantados porém
incluíram pacientes infectados pelo S. mansoni e/o S.
haematobium e comparam a transplantados não
esquistossomóticos: a incidência de rejeições, aguda e
crônica, e a sobrevida do enxerto foram semelhantes
nos dois grupos, porém, os pacientes esquistossomóticos
requereram maiores doses de ciclosporina para

alcançarem os níveis séricos terapêuticos.
Podemos concluir, então, que a glomerulopatia

esquistossomótica se manifesta em percentual
relativamente elevado de pacientes, a síndrome
nefrótica é a manifestação clínica mais comum do
envolvimento glomerular e a doença renal é evolutiva,
não responde ao tratamento anti-parasitário e ao
imunossupressor, tendo curso clínico semelhante às
formas idiopáticas das glomerulopatias.

Reduziu-se muito o número de casos de
glomerulopatia esquistossomótica, nestes últimos anos,
coincidentemente à redução do número de casos graves
de esquistossomose nas áreas endêmicas, em parte,
pelo menos, diante dos efeitos do tratamento em massa
dessa parasitose com Oxamniquine realizados em nosso
país.
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