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O Corpo é um local onde cada célula é um cidaddo. A doenga é meramente o
conflito criado por forgas externas entre os cidaddos desse mesmo local.

- Rudolf Virchow
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Abreviaturas

CCR: Carcinoma de Células Renais

DRPAD: Doenga Renal Poliquistica Autossdmica Dominante

DRPAR: Doenca Renal Poliquistica Autossomica Recessiva

EGFS: Esclerose Glomerular Focal e Segmentar

EvG: Elastic van Gieson

GMb: Glomerulopatia Membranosa

GRO: Glomerulopatia Relacionada com a Obesidade

GSDS: Glomerulopatia Secundaria a Doenca Sistémica

HE: Hematoxilina-Eosina

INMLCEF, LP. : Instituto Nacional de Medicina Legal e Ciéncias Forenses, I.P.

ND: Nefropatia Diabética

NTA: Nefrite Tubular Aguda

NTI: Nefrite Tubulointersticial

PKD: Policistina

PTT: Parpura Tromboética Trombocitopénica



Resumo

O rim ¢ responsavel pela homeostasia de multiplas fung¢des vitais do organismo.
Logo, a patologia renal cursa com elevado grau de morbilidade e causa frequentemente

faléncia organica e morte.

O estudo da patologia renal pode recorrer a diversas técnicas, desde a biopsia renal
(que apenas acedera a uma pequena parte do rim), a autopsia (possibilitando o estudo do

orgdo e do organismo inteiro).

Procedemos a revisao de artigos que se focam na analise andtomo-patologica do rim
colhido em autopsia. Para isso, pesquisamos artigos sobre as diferentes patologias renais,

apds o que reunimos a informagdo com maior relevancia neste documento.

Concluimos que dos estudos sobre patologia renal realizados com base em biopsias
ou pegas cirurgicas decorre menos informagdo do que quando ¢é possivel recorrer aos
exames de autdpsia, nomeadamente no que concerne a epidemiologia e a prevaléncia de
doencas na populagdo. Este artigo visa servir de guia em estudos ja realizados sobre

patologia renal necropsica e apontar areas para investigacao futura.

Palavras-chave: Autopsia, Patologia Renal



Abstract

The kidney is responsible for the haemostasis of multiple vital functions of a human
being. Thus, Renal Pathology is related to high morbidity, frequently leading to organ

failure and death.

Renal Pathology evaluation may be performed using methods that range from

biopsy (a limited sample) to autopsy kidney(s) (a far larger and complete sample).

Articles focusing on the pathologic analysis of autopsy kidneys were reviewed; and

the data collected was critically studied and assembled in this document.

The author concluded that scientific information from autopsy studies, namely
concerning epidemiology and disease prevalence in different populations is far more

accurate than the one collected from biopsy or surgery studies.

This article aims to be a guide through reported Autopsy Renal Pathology studies

and a propeller for future investigation in this field.

Key-words: Autopsy, Renal Pathology



Introducao

A patologia renal ¢ uma importante causa de mortalidade a nivel mundial. A sua
incidéncia tem vindo a aumentar, sendo portanto causa de morbilidade significativa. (1) O
conhecimento actual provém da observacdo clinica e de exames complementares de
diagnéstico, incluindo estudos de biopsias, pegas cirtirgias € do 6rgdo na autopsia. Cada
uma destas praticas fornece diferentes tipos de informac¢do. Uma biopsia apenas nos da
acesso a uma representacdo limitada do rim, enquanto que na autopsia temos a visao global
dos dois 6rgaos. Acresce ainda, que tanto as biopsias como as pegas cirurgicas sao obtidas
em individuos sintomaticos.(2,3) Estudos em autdpsia servem para aferir dados
epidemioldgicos, uma vez que frequentemente a populagcdo ndo apresenta queixas durante

a vida. (4)

Com esta revisdo bibliografica pretendemos reunir informagdo existente sobre a

analise andtomo-patologica do rim proveniente da autdpsia.

A relevancia da andlise necropsica prende-se com a abundancia de informacao,
decorrente do acesso facil dos dois rins e sua integragdo / conjugacdo com a patologia dos
restantes tecidos/orgdos do organismo. Esta, por vezes, contraria ou adiciona dados aos
resultados obtidos pelos métodos diagndsticos antemortem. Assim, representa uma
ferramenta util na compreensdo dos mecanismos fisioldgicos e fisiopatologicos das
doengas, na melhoria dos métodos complementares de diagnostico para a pratica clinica e

na monotorizagdo do tratamento e evolucao de cada patologia. (5,6)

A Autdpsia — associando a macroscopia a microscopia, a histoquimica a
imunohistoquimica e as multiplas outras técnicas (nomeadamente genéticas/moleculares) —

permite, assim, uma visao postmortem global e integrada.



Material e Métodos

Para a pesquisa de artigos a incluir neste artigo de revisdo foi utilizado o site

www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed .
Os critérios de inclusdo de artigos a serem revistos foram:

1. Publicagdes entre os anos 2000 e 2016;

2. Apenas estudos realizados em humanos;

3. Relato de caso(s), artigos de revisdo, artigos cientificos, estudos cientificos e
revisdes sistematicas relacionados com as areas cientificas da Anatomia Patologica
e Ciéncias Forenses;

4. Dentro dos artigos referidos na alinea 3, foram incluidos aqueles que para cada uma

das patologias renais, se encontrava concomitantemente com a palavra “autopsy”.

As patologias foram escolhidas pela ordem e orientacdo dos temas e subtemas do
capitulo “Kidney and Its Collecting Ducts” do manual cientifico anatomo-patoldgico

Robbins and Cotran Pathologic Basis of Disease. (7)

Foi, ainda, consultado e referenciado o “Harrisson’s Principles of Medicine”, para

interpretacdo da clinica.

Para ilustrar algumas patologias foram incluidas imagens macro e microscdpicas do

Instituto Nacional de Medicina Legal e Ciéncias Forenses, I.P.

Esta tese de Mestrado Integrado foi redigida segundo o acordo ortografico anterior a

2011.



Discussao

A leitura e andlise critica de 33 artigos selecionados revelou o infra-exposto.

Tabela 1: Tipo de Artigos

Tabela 2: Artigos e Distribui¢do no Globo

Africa

Relato de Caso(s) 13
Artigo de Revisdo 5
Artigo Cientifico ou de Investigacdo 15

América do Sul

Asia

Australia

EUA

Europa

Multicontinental

3 |




Tabela 3: Artigos e Grupo Etario

Criangas 5
Adultos 21
Ambos 7

Tabela 4: Artigos e Género

Feminino 6
Masculino 7
Ambos 20

Tabela 5: Artigos e Afinidade Populacional

Negra 3
Branca 2
Amarela 4
Multirracial ou ndo especificada 24
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Tabela 6: Artigos ¢ Grupos de Patologia Renal

Autopsia e Patologia Renal Geral 4
Anomalias Congénitas do Rim 2
Anomalias Quisticas do Rim 3
Doengas Glomerulares 9
Doencgas Tubulointersticiais 3
Doengas dos Vasos Renais 6
Neoplasias 6

Anomalias Congénitas do Rim

Existem diversos tipos de anomalias congénitas do rim. Estas podem ocorrer
isoladamente ou num contexto de sindrome(s). Englobam: Agenesia Renal; Hipoplasia

Renal; Displasia Renal, Rins Fundidos e Ectopicos. (7)

Agenesia Renal

A Agenesia Renal significa a total auséncia do 6rgao, que pode ser uni ou bilateral.
A unilateral ¢ normalmente acompanhada de um rim contra-lateral hipertrofico, enquanto
que a bilateral ¢ incompativel com a vida e resulta em nados-mortos devido ao
desenvolvimento de oligohidramnios e pulmdes hipoplasicos. A analise microscopica do
rim unilateral, quando presente, revela Esclerose Glomerular Focal e Segmentar Secundaria

(EGFS) por adaptagao a diminuta massa renal.(2)



Hipoplasia Renal

Quando ha génese inadequada do tecido renal, com redugdo da sua massa, estamos
perante Hipoplasia Renal. Para que isto aconteca ¢ necessario que haja reducdo de mais de
metade da massa renal normal para a idade gestacional do feto. Como na agenesia bilateral,

também esta anomalia predispde para a EGFS, para compensar a reduzida massa renal.(2,7)

Displasia Renal

Displasia ¢ um termo que engloba varias alteragdes no rim. Este pode ter um
tamanho inferior ou superior ao normal, um nimero anémalo de l6bulos com tamanho
irregular, quistos de diversos tamanhos e formas, textura firme, coloracdo irregular e

anomalias na espessura e forma da pélvis renal.(2)

Rim ectopico e fundido

Um rim ectépico ¢ um rim que se situa num local anémalo. Em vez de o
encontramos na sua localizacdo habitual, no retroperitoneu, podemos encontra-los no
abddémen, ou juntos a linha média como no caso dos Rins Fundidos. Quando os polos
superiores ou inferiores do rim se fundem da-se o nome de Rim em Ferradura, uma

anomalia comum. Microscopicamente estes rins costumam ter uma estrutura normal. (2)

Mutacao HNFIB

Um estudo Francés tentou encontrar uma causalidade entre anomalias fetais e
mutagdes no gene HNF1B do cromossoma 17q12.3. Foram realizadas autopsias em fetos

cuja interrupgdo da gravidez foi devida a um oligohidramnios severo e/ou a um aumento
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na Beta-2-microglobulinemia fetal. Dezassete destes casos tinham patologia renal. Apesar
de nenhum deles apresentar restricdo no crescimento, varias anomalias foram encontradas
e divididas em 3 grandes grupos: 40% de rins multiquisticos, apenas com quistos
glomerulares; 35% de displasia multiquistica difusa, com quistos volumosos em todo o
parénquima e com auséncia da arquitetura normal e diferenciag¢@o cortico-medular; e 35%
de anomalias focais (perda da arquitetura, glomérulos volumosos, quistos tubulares e
displasia) intercaladas com parénquima preservado. Concluiram entdo que na presen¢a da
mutagdo HNF1B existiam sempre anomalias renais congénitas. Contudo a relagao entre o

gendtipo e fenotipo nao era linear, existindo uma grande variabilidade intrafamiliar. (8)

A Autopsia como avaliagdo da Ecografia Pré-Natal

Um outro estudo na Turquia, comparou diagndsticos feitos com auxilio da
ecografia, no 2° trimestre da gravidez, com os resultados das autopsias realizadas apos
interrup¢do das mesmas. Neste estudo, a maior parte das malformagdes detectadas eram
concordantes com a autopsia, mas em alguns casos, a ecografia mostrava patologia menos
severa do que a existente. Assim, a analise postmortem representa um papel importante ao
percepcionar quais as insuficiéncias dos exames complementares de diagnostico in vivo,
proporcionando melhoramentos. Acresce ainda que, a deteccdo das patologias congénitas
e a sua compreensdo como um todo é importante para a caracterizacdo de possiveis
sindromes; o que possibilitaria a realizacdo de aconselhamento genético apropriado aos pais

que desejassem voltar a conceber. (5)
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Anomalias Quisticas do Rim

As anomalias quisticas do rim podem ser hereditarias ou adquiridas. Existem 5
doencas quisticas principais: a Doenca Renal Poliquistica Autossémica Dominante
(DRPAD); a Doenga Renal Poliquistica Autossomica Recessiva (DRPAR); as Doencas

Quisticas da Medula Renal; a Doenga Quistica Adquira (por didlise); e os Quistos Simples.

2)

Doenc¢a Renal Poliquistica Autossomica Dominante

A DRPAD ¢ a doenga poliquistica mais frequente. De acordo com a literatura,
ocorre entre 1:400 a 2:1000 nascimentos e ¢ a maior causadora de doenca renal terminal.
Os gene responsavel por 86% dos casos, e também dos mais severos, ¢ o PKDI (policistina
1) no cromossoma 16p13.3. Os restantes 10% devem-se a mutagdo no PKD2 (policistina

2) no cromossoma 4. (2,9)

Macroscopicamente, os rins apresentam aumento proeminente de volume e peso.
Como exemplo utilizdamos um caso do Departamento de Patologia da Universidade de
Medicina Robert Wood Johnson em Nova Jérsia, em que o rim esquerdo pesava 3450g num
cadaver de 50 anos. Este peso equivale a cerca de 21 vezes a massa normal de um rim
esquerdo. (9,10). Sdo visiveis numerosos quistos de parede fina na superficie renal e em
sec¢ao. Estao preenchidos com um fluido de cor clara e os tamanhos variam entre cerca de
5 mm e 5 cm. Ha que prestar atencao a outros 6rgaos (nomeadamente ao figado, pancreas
e baco) pois estes podem conter quistos e ¢ possivel que existam aneurismas cerebrais no

Poligno de Willis. Histologicamente, os estados iniciais da DRPAD nao apresentam
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alteracdes de relevo. Posteriormente, evolui para quistos de maiores dimensdes, fibrose,

atrofia e esclerose glomerular. (2,9)

Doenga Renal Poloquistica Autossomica Recessiva

A DRPAR, por sua vez, ¢ mais rara que a forma dominante. Esta ocorre através de
uma muta¢do no gene PKHDI1, que codifica a fibrocistina no cromossoma 6p21-p23 e ¢
caracterizada pela existéncia de quistos nos ductos colectores renais e fibrose hepatica
congénita. (2) Apesar de ser uma doenca que aparece normalmente numa idade precoce,
existem, embora raros, casos reportados desta doenca em idade avancgada. Por isso ndo se
deve excluir a existéncia desta patologia em adultos. (6) Macroscopicamente, os rins de
doentes com DRPAR sdo muito volumosos, mas exteriormente mantém uma aparéncia
menos lobulada que nos DRPAD. Ao corte, sdo visiveis multiplos quistos no cortex e na
medula. Microscopicamente, existe dilatagdo dos tubos colectores, estando os quistos
revestidos por epitélio cubico. E importante a detecdo desta patologia para futuro

aconselhamento genético de pais de criangas doentes e que pretendam voltar a procriar.
(11).

Nesta area, a literatura direciona-se principalmente para a descri¢do da morfologia

e o relato de casos andmalos. Nao encontramos referéncias sobre a etiologia da doenca.

Quistos Simples

Um achado muito frequente postmortem sao os Quistos Simples. Estes ndo tém
habitualmente tradugdo clinica. Geralmente podem ser encontrados no cortex e sdo visiveis

através da capsula. Podem ser Gnicos ou multiplos e t€ém entre 1 a 10 cm. Estdo revestidos
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por monocamada de epitélio cubico, que ¢ muitas vezes atrofico. (2) Pouco se sabe ainda

sobre a sua etiologia ou qual a razdo para ocorrerem.

Doencas Glomerulares

A doenga que afecta o glomérulo, tem repercussdo clinica importante. Este ¢ constituido
por uma rede anastomotica de capilares e por duas camadas epiteliais envolvidos pela
capsula de Bownman responsaveis pela filtracdo sanguinea. O glomérulo pode ser alvo de
doenca mediada por diversos mecanismos primdrios que afectam apenas a estrutura
glomerular; ou secundérios por doenca sistémica. Apesar de ndo se saberem exactamente
todas as circunstancias que levam a cada uma das doengas primarias, € possivel inferir que

mecanismos imunoldgicos estdo na base de grande parte delas. (7,12)

Estudos no passado, baseados em biopsias renais, apontam a Glomerulonefrite
como a causa mais importante de Insuficiéncia Renal Cronica. Nao nos podemos esquecer
que doentes com patologia renal do foro vascular ou tubulo-intersticial ndo necessitam tao
frequentemente de biopsia renal como os com patologia glomerular, e que por isso, esta
conclusdo podera estar incorrecta. Na Turquia, um grupo de investigadores analisou rins
provenientes de 55 autopsias, cujos falecidos eram assintomaticos em vida, procurando
alteracdes imunes e histopatologicas do rim, e comparando-os com dados colhidos
anteriormente em séries de biopsias. Nos seus resultados, constavam vérios tipos de
patologia renal que ndo apenas do tipo glomerular, e estes ndo se encontram em
concordancia com os dados obtidos biopsia. (3) Apesar destes dados serem apenas um
reflexo da patologia renal na populacdo assintomatica daquela regido, mostraram

indirectamente que as incidéncias variam conforme os critérios de inclusdo para estudo, e
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que a autdpsia aporta informagdo fundamental no conhecimento do comportamento da

doenga antes de esta se manifestar.

Doenca Glomerular Primaria

As principais doengas primarias do rim sdo: a Glomerulonefrite Pds-infeciosa,
Sindrome de Goodpasture, Glomerulonefrite Crénica, Glomerulopatia Membranosa,
Doenca de Lesdes Minimas, Glomeruloesclerose Focal e Segmentar, Glomerulonefrite
Membrano Proliferativa e Nefropatia por IgA. Nao encontramos artigos de relevancia para

cada uma delas.

A Glomerulopatia Membranosa (GMb) ¢ uma causa comum de apresentagao clinica
de Sindrome no Nefrotico no adulto. Esta ocorre por formagao de imuno-complexos in situ,
com espessamento da parede capilar e depositos subepiteliais de IgG e C3 difusos. Pode ter
uma causa subjacente (drogas, tumores malignos, infecdes) em 15% dos casos, mas 0s
restantes sdo até agora considerados idiopaticos. (7) Existem casos reportados em autdpsia
assinalando que em situacdes particulares a evolucdo inesperada ocorre. Contudo, ¢
possivel que a GMDb tenha resultado de anticorpos anti-membrana basal circulantes no soro,
devido as patologias subjacentes dos individuos em causa ou devido a medicacdo que
estariam a tomar, nomeadamente anti-epiléticos. (13,14) Mais estudos seriam necessarios
para esclarecer a natureza dos mecanismos que levam a ocorréncia de GMb ainda

considerada como idiopatica.

15



Glomerulopatia Secundaria a Doenga Sistéemica (GSDS)

Para além das doengas primadrias, pode ocorrer lesdo glomerular como consequéncia
de uma Doenga Sistémica, nomeadamente: Nefrite Lipica, Purpura de Henoch-Schonlein,
Glomerulonefrite associada a endocardite bacteriana, Nefropatia Diabética, Amiloidose.
Decidimos incluir neste grupo a Glomerulopatia Relacionada com a Obesidade, situagdo
que provoca co-morbilidades e afecta negativamente a qualidade de vida dos doentes. A
obesidade ¢ um dos problemas crescente a nivel mundial, principalmente nos paises ditos
desenvolvidos. As GSDS consistem num grupo diverso de patologias causadas por lesdes

mediadas por distintos processos imunologicos e metabolicos. (7)

e Nefrite Lupica

O Lupus Eritematoso Sistémico ¢ uma doenca autoimune do tecido conjuntivo que
causa doenga multiorganica por deposicdo de auto-anticorpos e imunocomplexos. O seu
curso clinico é muito varidvel e uma das complicacdes mais alarmantes € o envolvimento
renal, chamado nefrite lapica. (15,16) Esta patologia ¢ 9 a 12 vezes mais prevalente em
mulheres e tem predominio em ndo caucasianos (Asiaticos e Afro-americanos). (16)
Existem 5 classes para a Nefrite Lupica: Classe I — Lesdes Minimas; Classe II — Nefrite
Mesangial Proliferativa ; Classe III — Nefrite Lupica Focal; Classe IV — Nefrite Lupica
Difusa; Classe V - Nefrite Lupica Membranosa; e Classe VI — Nefrite Lupica Esclerosante
(revisto em 2004 pela Sociedade de Patologia Nefro-Renal). (12,17) Como consequéncia
da Nefrite Lupica, os pacientes apresentam Sindrome Nefrotico. Pode também existir
hipertensdo e comprometimento da fun¢ao renal. Existem casos reportados de morte stibita
neste contexto patologico. Pensa-se que estas possam ter um tragico desfecho apds longos

periodos de hipertensado. (16) Contudo o mecanismo ndo esta completamente esclarecido.
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e Nefropatia Diabética

A Nefropatia Diabética (ND) ¢ consequéncia da evolugdao de Diabetes Mellitus.
Doenca renal terminal ocorre em cerca de 40% dos pacientes com Diabetes mellitus
insulina-dependentes.(7) Histologicamente, os rins apresentam esclerose mesangial difusa,
espessamento da membrana basal e glomeruloesclerose nodular. (18) Klessens et al. (19)
analisou um cohorte de 168 cadaveres relacionando-os com manifestacoes clinicas da
Nefropatia Diabética em vida. O estudo em autopsia teve como vantagens a possibilidade
da observacao da morfologia renal e de estudar mais de 100 glomérulos por rim. Klessens
observou que 19% dos individuos diagnosticados neste estudo com ND, ndo tinha sintomas
em vida. O que significa que pode existir uma ND silenciosa e que os parametros usados
na clinica (albumintria, diminuicdoo da filtracdo glomerular e hipertensao) nao sdo
indicadores suficientemente eficazes. Os dados do mesmo estudo sugeriram que a ND pode

ter uma ligagdo maior a glicémia que a esses parametros clinicos.

e  Glomerulopatia Relacionada com a Obesidade

Para além de dano nas componentes da estrutura glomerular, também existe
alteragcdo no ntimero e volume dos glomérulos. Como exemplo, existe uma Glomerulopatia
Relacionada com a Obesidade (GRO), consistindo numa doenga glomerular secundari, que
ocorre em alguns individuos obesos, tratando-se de glomerulomegalia devida a
hiperfiltragao glomerular. Um estudo mostrou que a densidade glomerular era inferior na
autopsia de doentes obesos comparativamente a amostras de biopsia de dadores de
transplante renal e de biopsias de pacientes com nefropatia por IgA. Compararam, também,
varios rins de cadaveres obesos entre si ¢ com outros cadaveres sem doenca renal

simptomatica que levaram a concluir que o volume glomerular s6 esta aumentado e a
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densidade glomerular ¢ menor em pessoas que sofriam de GRO e ndo em todas os obesos.

(20)

Doencas Tubulointersticiais

Existe um grupo de patologias que afectam os tibulos e o intersticio, preservando
0s vasos renais e os glomérulos. Estas patologias podem ser inflamatdrias, isquémicas ou

toxicas. (7,12)

Necrose Tubular Aguda

A necrose tubular aguda (NTA) tem como caracteristica o dano ou destrui¢ao do
epitélio tubular renal. As duas etiologias principais para a NTA sdo isquémica e a toxica.
Macroscopicamente, os rins encontram-se aumentados de tamanho e palidos. Em sec¢ao, ¢
possivel observar boa diferenciacdo cortico-medular, com papilas de cor escura em
contraste com o cortex palido. A cor das papilas deve-se a congestdo dos vasa recta. Na
analise histologica existem diferencas entre a etiologia isquémica e toxica. Enquanto que
na primeira vemos destrui¢do do epitélio tubular em segmentos descontinuos com necrose
subtil, na segunda observa-se uma necrose tubular mais extensa e marcada. A necrose pode
ser descrita como a presenca de “tibulos fantasmas”, pois vém-se os contornos dos tubulos

apesar de estes estarem destruidos. (2,15,21)

Viérias sdo as substancias, endogenas e exdgenas, passiveis de desencadear NTA.
Em contexto forense existem casos de suicidio por intoxicacdo que podem resultar nesta
situacdo. Revimos, como exemplo, um caso de morte por ingestdo de Cresol, uma
substancia corrosiva, usada como desinfetante e insecticida. Este caso ¢ particularmente
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interessante, pois hoje em dia os métodos utilizados para suicidio sdo habitualmente menos
dolorosos, induzindo uma morte mais rapida. Na andlise anatomo-patoldgica do rins desta
autdpsia, foi observada necrose tubular proximal. Foi estimado que varias horas decorreram
entre a ingestdo de cresol e o aparecimento de edema pulmonar e cerebral e de NTA

evidente, resultando na morte do individuo.

Outro caso reportado, agora por isquémia, tendo uma origem pouco comum foi o
de necrose cortical renal numa paciente com Lupus Eritematoso Sistémico. Este caso
deveu-se a varias fendmenos trombo-embodlicos que ocorreram como complicacdo da LES
e relembra a importancia de manter em aberto varios diagndsticos mesmo quando ndo sao

os mais esperados. (7,15,21)

Nefrite Tubulointersticial

Outra patologia de relevancia ¢ a Nefrite Tubulo Insterticial (NTI), uma inflamagao
cronica ou aguda dos tibulos e do intersticio. Esta ¢ normalmente detectada por biopsia. A

sua etiologia pode ser infeciosa, reactiva, auto-imune ou induzida por drogas. (2)

Pielonefrite Aguda e Cronica

A Pielonefrite bacteriana pode ser causada por bactérias entéricas que atingem o
rim por via ascendente desde o aparelho urindrio baixo. O agente mais comum ¢ a
Escherichia coli. Outros agentes frequentes sdo o Proteus, Klebsiella, Enterobdcterias e
Pseudomonas. (7) A Pielonefrite Aguda Bacteriana costuma ser prontamente diagnosticada
em vida por testes laboratoriais. Todavia, ocasionalmente ocorrem casos com complicagdes

severas. Existem na literatura casos de arterite infecciosa com formagdo de aneurismas
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infecciosos de facil ruptura; e mais raramente da-se extensdo da infecdo aos Orgaos

adjacentes. (22)

Nefropatia por Analgésicos

Existe ainda uma situagdo classica chamada a Nefropatia por Analgésicos. Esta ocorre na
seguinte sequéncia: abuso de analgésicos leva a esclerose capilar na medula, que por sua
vez leva a nefropatia tibulo-insterticial com atrofia cortical. A Nefropatia por Analgésicos
era muito prevalente no século XIX quando os analgésicos simples (acido salicilico,
priazolonas, fenacetina, paracetamol) foram descobertos. Até ao inicio do século XX
desconhecia-se que o excesso destas drogas causam disfun¢do renal. Autdpsias realizadas
por Spiiller e Zollinger nos anos 50, mostraram formas pouco usuais de Nefrite Intersticial
Cronica, que veio mais tarde a ser ligada ao consumo excessivo de analgésicos do tipo

fenacetina.

Em 2006 Mihatsch et al. publicaram um estudo onde pretendiam verificar se a
forma cléssica da Nefropatia por Analgésicos ainda existia no principio do século XXI, 20
anos apos a fenacetina ter sido retirada do mercado. Numa série de autdpsias no Instituto
de Patologia de Basel, de onde se extrairam 1220 rins, observou-se apenas um caso de
Nefropatia por Analgésicos. A prevaléncia ¢ muito menor que a existente anos atras, tendo
esta decrescido gradualmente com a retirada de fenacetina do mercado. (23) Este estudo
salienta a importancia da investigagdo na autdpsia, de forma a existirem dados actualizados,

relativamente a prevaléncia das doengas, que ndo sdo constantes no tempo.
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Doencas dos Vasos Sanguineos Renais

Os vasos renais sao de importancia extrema para o bom desempenho do 6rgao. O
rim ¢ afectado por doengas vascular sistémicas e ¢ um 6rgao ligado a hipertensao tanto

essencial como secundaria. (7)

Arterio/Nefroesclerose

A arterionefroesclerose ¢ um termo que engloba dano vascular e do parénquima
associados a hipertensao benigna e envelhecimento. Algum grau de arterionefroesclerose
esta presente na autopsia em muitos individuos apdés os 60 anos de idade.
Macroscopicamente, os rins apresentam superficie externa finamente granular e podem
estar atrofiados.(2,7) Microscopicamente, verifica-se a existéncia de arteriosclerose hialina
nas paredes das artérias e arteriolas, o que estreita o lumen das mesmas, com ou sem

reduplicag¢do da lamina elastica interna (Figura 1).

Figura 1:
[fonte: INMLCEF, 1.P.], em mulher com 70 anos
Verificou-se em autopsia a existéncia de uma hipertrofia glomerular, a custa do

aumento de volume glomerular. O estudo em autopsia evidenciou que a hipertrofia

glomerular parece preceder a glomeruloesclerose em vez de a compensar, como se pensava
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anteriormente. (2,24) Estas observacdes contradizem dados do passado. Por exemplo,
analisando autdpsias forenses de Aborigenes Australianos pode verificar-se que os
individuos com hipertensao tinham 30% menos glomérulos que os outros sem hipertensao
e que estes eram esclerosados. Nao foi, no entanto, avaliada qual a cronologia das alteragdes

(diminui¢do do nimero dos glomérulos ou o aumento da esclerose). (25)

Outro factores raciais ndo ligados ao numero glomerular parecem ter peso nesta
patologia. Uma série de autOpsias realizada em articulagdo entre o Departamento de
Anatomia e Biologia do Desenvolvimento de Melbourne e o Hospital de Dakar no Senegal,
mostraram que a populacdo do Oeste Africano tem uma alta incidéncia de arteriosclerose
(34% dos individuos) sem que o volume ou nimero de glomérulos esteja alterado.

Sugerindo que a raga possa ser um factor predisponente independente. (26)

Comparando dados clinicos de sujeitos hipertensos e peri-hipertensos com as
observagdes necropsicas pode-se constatar que existe uma maior frequéncia de de
arteriosclerose renal nestes sujeitos que em sujeitos com pressdes arteriais dentro dos

valores de normalidade. (27)

Hipertensdao Maligna

Contudo, a hipertensao nem sempre € benigna, ou seja, ndo tem uma evolugao lenta
a qual o 6rgdo consegue adaptar-se de modo a manter o seu funcionamento na medida do
possivel. Podem haver episodios agudos de picos de tensdo arterial acima dos 200/120
mmHg. Esta ¢ chamada a Hipertensao Maligna que provoca lesdo endotelial aguda em
varios 6rgaos. No que toca ao rim, se a autdpsia for realizada apdés um episédio agudo

veremos um rim tumefacto com manchas vermelhas causadas por hemorragias.
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Microscopicamente ha necrose fibrindide da parede das artérias, que origina as
hemorragias visiveis microscopicamente e que evolui a longo prazo, para proliferacdo da
intima e estreitamento luminal com um aspecto caracteristico em casca de cebola. (7,28)
Para além da caracteriza¢do das lesdes, ndo foram encontrados estudos em autopsia que

ajudem a esclarecer os mecanismo pelo qual estas lesdes ocorrem.

Microangiopatia Trombdtica

As patologias ligadas directamente a tensdo arterial ndo sdo as Unicas a afectar os
vasos renais. Outra patologia bem documentada ¢ a Microangiopatia Trombotica. Esta ¢
um tipo de lesdo caracterizada por lesdo celular do endotélio e trombose disseminada pelos
glomérulos e arteriolas. Acontece normalmente em contexto de sindrome urémico infantil,
sindrome urémico do adulto, purpura trombotica trombocitopénica (PTT), devido a varias

drogos ou esclerodermia. (2,7)

Para a distingdo entre a PTT e o Sindrome Urémico, Hosler et al., em 2003, reviram 65
casos de autopsia. Através da comparagdo dos padrdes de distribui¢do das lesdes arteriais,
constituintes dos trombos, procura de multiméros do factor de Von Willebrand puderam

concluir que se tratavam de entidades diferentes. (29)

Vasculopatia a Drogas Ilicitas

O abuso de drogas ilicitas podem também causar problemas vasculares renais.
Como exemplo, a utiliza¢do de drogas intravenosas a longo prazo representou, numa série
de autopsias em consumidores cronicos, uma obliteragdo superior a 10% dos glomérulos.

Os consumidores abusivos de Cocaina, droga que provoca intensa vasoconstri¢ao,
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apresentavam isquemia glomerular, arteriosclerose e nefropatia por isquémica hipertensiva.

(30)

Neoplasias Renais

A semelhanga de outros 6rgdos, no rim podem existir tumores benignos e malignos.
Se os benignos, hd excepcao do oncocitoma, cursam frequentemente sem sintomas major,
os malignos causam problemas graves. Segundo a literatura, o tumor maligno mais comum
na populacao adulta é o Carcinoma de Células Renais (CCR) ou Tumor de Grawitz, e nas
criangas, o Tumor de Wilms ou Nefroblastoma. Existem ainda Tumores Ureteliais dos

calices e da pélvis renal. (7)

Um estudo publicado na Polonia em 2014, registou a incidéncia de tumores renais
em material forense postmortem. Em 14904 autopsias, foram encontrados 80 tumores
renais, dos quais 41% eram carcinomas de células claras, 18% carcinomas papilares e 19%
adenomas corticais. Apesar dos resultados serem aproximadamente iguais a outros obtidos
noutras séries de autdpsia, os resultados ndo sdo idénticos aqueles recolhidos em pecas
cirargicas. O grupo responsavel pelo estudo decidiu usar dados de autopsias forenses para
evitar o viés causado pela pré-sele¢do de pacientes para cirurgia ou autopsia anatmo-
patoldgica. Surpreendentemente, descobriram que uma grande propor¢cdo de CCR era
acompanhada por cancro em outras localiza¢des. 2/3 dos pacientes tinham angiolipoma e

eram do sexo feminino, e 0s oncocitomas eram mais frequentes em homens. (4)

Carcinoma de Células Renais

O CCR tem origem no epitélio tubular e a sua progressao ao longo de varios anos

ja& foi documentada em pacientes que recusaram tratamento. Este acompanhamento,
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culminando na autdpsia desses pacientes, permitem estudar a histdria natural deste tumor,
considerado actualmente a neoplasia maligna mais frequente do rim. A sua evolugdo ¢
indolente e imprevisivel. Em 2016, foram reconhecidos 12 subtipos de CCR pela
Organiza¢do Mundial de Saude. Como exemplo dos diferentes cursos desta doenca,

menciono dois casos da Carcinoma de Células Renais desiguais. (31-33)

O primeiro reporta um caso com evoluc¢do natural de 9 anos, em que o tumor foi
descoberto incidentalmente por imagiologia no rim esquerdo, medindo 2x3 cm. Nove anos
apods essa descoberta, pode observar-se na autopsia que o tumor crescera cerca de 7 cm a
mais do seu tamanho inicial e foram encontradas metéastases em ambos os pulmoes, nédulos
hilares bilaterais, hepaticas, glandulas adrenais e na medula dssea. Histologicamente havia
células claras (10%) e células fusiformes (90%), o que sugere transi¢ao lenta entre o tipo
celular tipico para este com elementos sarcomatoides. O Carcinoma Sarcomatdide, descrito
pela primeira vez por Farrow et al., representa 1-6.5% dos carcinomas renais e tem um

progndstico muito reservado. (31)

O segundo caso foi seguido ao longo de 18 anos, até ao falecimento do doente por
complicacdes do Carcinoma de Células Renais e foi realizada autopsia. Fora anteriormente
encontrado, por tomografia axial computorizada no rim esquerdo e media 4 cm. Dezoito
anos depois, eis 0 que se observou na autdpsia um tumor de células claras, grau 2, com

metastases a distdncia no rim contralateral, nos pulmdes e no ventriculo direito. (32)

Dos RCC, os subtipos com diferenciacao sarcomatoide e rabdoide estdo associados
a pior prognodstico. Estes tipos representam tumores com grande agressividade. Foi
reportado um caso extremamente raro, em que coexistiam ambos os subtipos com
carcinomatose peritoneal secundaria. A autdpsia foi realizada apenas 2 anos apds o

diagndstico do mesmo. Antes deste caso, teriam sido apenas reportados 9 casos
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anteriormente com estes 2 subtipos em conjunto e este foi o primeiro a associar-se a

yoe

carcinomatose peritoneal. A identificacdo e relato destes casos ¢ importante devido a

reduzida sobrevivéncia e as op¢des limitadas em termos de tratamento. (34)

Figura 2 : Ilustra um caso de CCR, variante de células claras, no rim esquerdo de uma vitima do género
feminino, com 70 anos, que faleceu de causa natural por adenocarcinoma disseminado de localizagdo nao
determinada. O CCR foi um achado incidental de autopsia [A: Aspecto macroscopico ¢ B: Padrio
histopatologico do CCR (HE x 400). Fonte: INMLCEF, L.P.].

Tumor de Wilms

Na populacdo pediatrica, o tumor renal mais frequente ¢ o Tumor de Wilms ou
Nefroblastoma. A média de idade de diagndstico € 3,5 anos. Este tem origem mesodérmica
e pode ocorrer por mutagdes esporadicas ou ser familiar. Em 10% dos casos estd associado
a Sindromes como os de Denys-Darsh, Perlman ou Beckwit-Wiedemann. (7,35)

Histologicamente pode ser mono, bi ou trifasico.

Nao foram encontrados para esta patologia estudos de relevancia em necropsia.
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Conclusao

Face a complexidade do tema “Rim na Autopsia”, consideramos que a literatura ¢
escassa. De um modo geral, as publicagdes ndo abrangem 6rgao na generalidade, mas sim

a luz de patologias especificas.
O estudo em autopsia revela-se de grande importancia, por:

1) maior quantidade tecido disponivel;

2) possibilidade de analisar rins ndo associados a sintomatologia e/ou nao submetidos
a terapéutica em vida;

3) boa caracterizacdo andtomo-patoldgica e realizagcdo de andlises genéticas no caso
de anomalias congénitas in utero, nos primeiros meses de vida ou em criangas;

4) avaliagdo e controlo dos exames complementares de diagndstico em casos de
interrupc¢do da gravidez apos diagnostico pré-natal de malformagdes congénitas /
doengas genéticas;

5) realizagdo de grandes estudos populacionais e/ou com comparagdo entre diversas
regides e/ou factores risco;

6) andlise da patologia renal e sua evolugdo ao longo dos tempo...
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