CONTRIBUICAO AO ESTUDO DO RIM NA LEPRA

HUDSON HUBNER FRANCA*
INTRODUCAO

Tendo oportunidade freqiiente de estar em contato com médicos do
Departamento de Profilaxia da Lepra, foi a nossa atencdo chamada,
inimeras vézes, para a incidéncia grande de uremia nos leprosos.
Consultamos a literatura a respeito e certificamo-nos de que, realmente, é
grande a referéncia a alteracdes renais, sendo que a amiloidose é a afeccao
mais comumente encontrada.

Entretanto, a maior parte dos trabalhos publicados é feita por
leprologistas que, naturalmente, se estudam bem a parte cutanea da
moléstia, ndo satisfazem completamente quando se trata de alteracoes
viscerais.

Nosso estudo é, fundamentalmente, clinico. Além da observacdo do
paciente, escolhemos, dentro das possibilidades de que dispinhamos, uma
série de exames laboratoriais que nos permitissem a avaliacdo diagnostica
dos casos.

De um modo geral, o leproso internado em sanatério é refratario a
qualquer tipo de exame que ndo seja o estritamente ligado a lepra. Ha,
algumas vézes, grande dificuldade em convencé-lo a fazer uma bateria de
exames para a comprovacdo de uma eventual moléstia do aparelho
urinario, que, no momento nao lhe causa nenhum transtérno. Por éste
motivo no se pode, em alguns casos, fazer um diagnéstico de certeza. Este
fato, associado a heterogeneidade dos quadros obtidos, féz que néo
submetéssemos nossas conclusdes analise estatistica.
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nologia da Faculdade de Medicina de Sorocaba; a D. Luiza Keffer e Zilda Scalco,
que nos auxiliaram na pesquisa bibliografica; a D. Diva von Krakauer Hiibner, que
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DADOS BIBLIOGRAFICOS

Percorrendo a literatura, verificamos que as lesbes renais, sempre figuraram
entre as causas principais de mortalidade e morbidade nos leprosos. Danielssen e
Boeck!® afirmam ser os rins quase constantemente atacados, quer na forma
tuberosa quer na anestésica, apos tempo prolongado de evolucao da moléstia.

Rake®2, no "Trinidad Asylum", baseado em 78 necropsias, verificou in-cidéncia
de "alguma forma de nefrite" em 29,4% dos casos (nefrite aguda, grande rim
branco, rim misto, rim contraido). Nesta porcentagem nao estdo incluidas lesdes
sifiliticas e tuberculosas, como também a degeneracdo lardacea e o infarto pi€émico.
Em 49 casos em que pesquisou bacilos alcool-acido resistentes no rim, s6 os
encontrou em dois casos, nenhum dos quais mostrava sinais de inflamacéo. E de
opinido que o bacilo ndo produz diretamente as lesdes renais.

Hillis, citado por Rake?2, da a "nefrite albuminosa" como causa de morte em
22,5% dos doentes de lepra tuberosa.

Cornil e Babes!6, estudando o rim de 3 leprosos que apresentavam ulceracoes
cutaneas, encontraram estafilococo em 1 e pneumococo em outro, comentando
nao haver nada de extraordinario na existéncia de associacdes bacterianas nestes
pacientes.

Ferrari?4, no exame de urina de seus doentes, ndo encontrou sendo alguns
tracos de albumina.

Hansen e Looft3* colocam a "nefrite" como uma das causas principais de morte
na lepra tuberosa, sendo precedida apenas pela tuberculose. Entretanto,
consideram as lesdes renais como nao especificas negando a existéncia de nédulos
leprosos no rim.

Jeanselme e Sée* afirmam ser freqliente observar-se, sobretudo no fim da
lepra, albumintiria e cilindraria, que nao teriam significado maior, sendo
expressao de uma "nefrite" banal. Consideram excepcionais os casos de infiltracdo
leprosa do rim, embora se encontre freqiientemente agrupamentos bacilares que
néo provocam nenhuma reacio tissular.

Montegazza¢ observou o aparecimento de bacilos alcool-acido resistentes na
urina durante o tratamento pela chalmugra.

Zenoni%®, estudando um caso de lepra nodosa, encontrou bacilos e reacoes
histolégicas com caracteres especificos no rim.

Serra’, considera as lesoes renais como sendo de duas naturezas: uma,
especifica, com bacilos e reagdes teciduais proprias da lepra; outra, inespecifica,
apresentando quadros histologicos diversos (congestdo, exsudacdo leucocitaria
intersticial, lesbes epiteliais, degeneracdo amiléide, esclerose intersticial, processos
endarteriticos).

Businco!5 autopsiando 9 leprosos, encontrou alteracdes renais em 6, um déles
provavelmente com leproma no rim. Cita Kiwul que, no leprosario de Wenden,
encontrou 10 casos de "nefrite" em 48 necropsias de lepra tuberosa.

Marras e FrauS0 verificaram, em coelhos, ser a urina de leprosos menos téxica
do que a de individuos normais, talvez por conter menor quantidade de escéria.
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Hopkins e Denney37, no "National Leprosarium” dos EE. VU. da Amé-rica
do Norte, encontraram como causa de morte, em 89 autdpsias os seguintes
quadros: 34 doentes morreram em consequiiéncia de moléstia respiratoria (20
por pneumonia e 14 por tuberculose); em 18% a lepra foi a causa direta; 14
pacientes devido a formas diveras de "nefrite".

Denney!9, neste mesmo leprosario, no periodo de um ano (1930-1931),

relata a ocorréncia de 23 mortes, 10 das quais devidas a "nefrite". Neste
relatoério, as moléstias renais figuram como a causa principal de ébito.

Jaja38 coloca as afeccoes renais em segundo lugar como causa de morte,
estando, em primeiro, a tuberculose.

Ryrie®?, no exame pdés-morte de 61 leprosos, verificou que, em todo o caso
de lepra avancada, havia "nefrite cronica".

Gomes39, entre nos, coloca a tuberculose e "nefrite" como as causas mais
comuns de morte.

Novamente Denney?20, em 23 casos de morte ocorridos em um ano (1933-
1934), encontra a "nefrite" produzindo-a em 7 pacientes, sendo a mais
importante causa de 6bito.

Anderson, Cerqueira, Anderson e Portugal3, verificaram a ocorréncia
albumindria ou cilindraria em 27,5% dos exames de urina feitos
rotineiramente.

AustinS, num total de 417 mortes, encontrou as seguintes causas:

senilidade e "exaustfo leprosa .................... 130 casos
BUDEICULOSE oottt ittt cn et te e e e aen e 117 casos
absorcBo SEPLICE ... ... ii i e 44 casos
anefrites ... e et e 35 casos

Mitsuda e Ogawas5, em 150 casos necropsiados, encontraram as doencas
renais produzindo cérca de 13,3% das mortes, sendo precedidas pela
tuberculose que entra com a porcentagem de 54,7. Relatam o achado de
lesdes leprosas no rim.

Boncinellil2, que féz um estudo clinico e anatomo-patolégico bem
desenvolvido, encontrou alteracdo renal em 45% dos 71 casos estudados
clinicamente. Observou as seguintes formas:

nefrose febril . ... .. i il 8 casos
nefropatia toéxlca consegilente a tratamentos (ouro

e arsena-benzol) ... i e e 2 casos
. albuminiria recidivante de diagnédstico incerto .... 6 casos
albuminuria persistente de diagndéstico incerto .... 1 caso
amiloidose renal ....... .0 ciiiiiiii i, 15 casos

Na amiloidose o quadro clinico mais caracteristico é representado por
uma "nefrose incompleta" (auséncia de edemas) acompanhada por
deficiéncia funcional, mais ou menos grave. O estudo anatomo-patolégico de
12 casos deu o seguinte resultado:

amiloldose ... .. i e s 8 casos
nefrose ........... ..., et v 1 caso
hidro-plonefrose ......... ..o, PN 1 caso
atrofia senil .......... ... 0 ittt e 1 caso
tuberculose miliar com nefrose ........ccv0viinne 1 caso

Apenas em 1 encontrou bacilos no rim, ndo havendo, entretanto,
nenhuma correlacdo com o quadro histolégico.
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Bungeller, citado por Bechelli Rotberg e Mauranos, diz ser rara a glo-
merulonefrite generalizada na lepra; mais encontradica é a glomerulonefrite focal
inespecifica, a que, geralmente, ndo atribui importancia clinica. Diz ainda ser a
amiloidose renal encontrada em quase todos os casos de lepra lepromatosa.

Floch e Lajudie?’, na Guiana Francesa, encontraram pouca incidéncia de
nefropatia como causa de morte, s6 a verificando duas vézes em 254 casos.

Pateo®, no Departamento de Profilaxia da Lepra, de 1924 a 1945, em 7 731
obitos, verificou a existéncia de doencas do sistema urinario, que considera como
"causo mortis", na seguinte proporcio :

cistite leprosa ........ .. .. . i i i, 1 caso
nefrose lepréotica ............ e 16 casos
L83 =) 0 187 casos
nefrite ... e e 301 casos

Guida®? afirma ser a amiloidose um achado muito freqéiente, encontrando-se em
quase todas as necropsias.

Romero, Castro e Alvarado®5, estudando a urina de 214 pacientes em tratamento
pelas sulfonas, verificaram que, durante a reacao leprética, é freqiiente o achado de
cilindros, hemacias e tragos de albumina. Em 9 casos encontraram albuminuria
constante com ocasionais hemacias e cilindros; em 3, albumintria inconstante.
Nestes 12 casos os autores acreditam que a lesdo renal se originou de reacoes
lepréticas prolongadas e severas. As toxinas libertadas pelos bacilos, durante a
reacao, produziriam lesées parenquimatosas renais. O tratamento nao lhes pareceu
ter nenhuma influéncia boa ou ma, sébre o quadro urinario. Citam Pineda que
afirma morrerem 16% dos leprosos em consequiéncia de "neftite".

Tiant e Mestre8* referem-se a amiloidose renal como frequiente. Sem especificacao
de tipo e incidéncia, dizem encontrarem-se "nefrites”, inicialmente ligeiras, que
podem evoluir até a morte. Referem-se também ao encontro do bacilo de Hansen na
urina de doentes sem sinais de comprometimento renal.

Orbaneja e Perez® descrevem nos leprosos 2 sindromes renais: nefrose e
esclerose. A mais frequiente, caracteriza-se por albumintria de intensidade variavel, a
mitdo muito grande; ha edema e "facies” renal. No sedimento aparecem cilindros
hialinos e granulosos. A funcdo renal esta conservada ou tem pouca alteracdo. Na
esclerose a albumintria é geralmente menor. No sedimento, além dos cilindros ja
referidos aparecem hemacias em pequena quantidade; ndo ha hipertensdo e a
funcdo renal esta afetada. A glomeérulonefrite verdadeira é rara e, provavelmente, ndo
relacionada com a lepra. Quadro frequiente é a nefrite focal, com febre, hematuria,
sem hipertensdo ou prejuizo da funcdo renal, coincidindo freqlientemente com
erisipela ou linfangite. Acreditam que a nefrose na lepra, nem sempre é devida a
amiloidose. Acham dificil explicar o mecanismo patogénico das lesdes renais néo
amiloidéticas. Acreditam também que a amiloidose por si s6 ndo deve ser
responsabilizada por tddas as sindromes viscerais encontradas no leproso.

Bechelli e Rotberg?, em 39 autdpsias realizadas em portadores da forma
lepromatosa, nao encontraram o "M. leprae" ou processo de infiltracdo lepro-matosa
no tecido renal. Baseados neste material, afirmam ser raro o achado de
glomeérulonefrite; quase todos apresentaram amiloidose. Afirmam que, no exame do
sedimento, nos casos de amiloidose, podem ser encontrados cilindros hialinos e
granulosos, porém, nao se véem glébulos vermelhos e a densidade urinaria € normal.
Entretanto, éste quadro pode evoluir até a uremia, conseqiiénte ao aparecimento do
rim contraido amiloidético.

Shuttleworth e Ross? necropsiando 18 doentes, encontraram 10 casos de
amiloidose. Um déstes, embora com amiloidose renal, ndo teve proteintria. Dizem
ser a amiloidose secundaria a causa principal de morte nestes doentes.

* * %
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A analise déstes dados, embora heterogéneos, permite-nos verificar que,
realmente, os processos patolégicos renais tém grande importancia nos
doentes de lepra. A incidéncia de nefropatias é muito grande.

Considerando apenas os numeros fornecidos por exames anatomo-
patologicos, verificamos que a incidéncia de alteracdo renal, sem consideracao
tipo de moléstia, vai desde 20,8% (Kiwul, citado por Businco!5), até 100%
(Ryrie®9).

Acreditamos que éstes autores tenham usado o térmo nefrite como
denominacao genérica, procurando com isto significar apenas nefropatia, sem
especificacdo de tipo de doenca.

Boncinelli!?2, no seu estudo cuidadoso, conseguiu determinar clinicamente
a existéncia de alteracdo renal em 45% de seus doentes. J4 0 exame anatomo-
patologico de 12 casos, 9 dos quais incluidos na sua casuistica clinica,
evidenciou lesdo renal em mais do dobro daquele ntimero, pois foi encontrada
em 11 pacientes (91,6%).

Com referéncia a contribuicdo das nefropatias para o obtuario na lepra,
verifica-se que também aqui as opinides divergem muito, variando desde 8,3%
(Austind) até 43,4% (Denney!9). Porém, na maioria dos casos a sua importancia
s6 foi suplantada pela tuberculose.

Este fato torna-se mais relevante quando consideramos que, com os meios
de que dispde a moderna tisiologia, o indice de mortalidade determinada pela
tuberculose tende a cair. Por outro lado, sabe-se que a lepra, doenca de longa
duracdo, tem um indice de mortalidade bastante baixo, poucas vézes
determinando a morte por si mesma (Silva’’, e Manson?#9); geralmente, esta se
deve a moléstias intercorrentes (Mazzini e Momb51).

Quanto a natureza das lesdes renais ha grande divergéncia entre os
diversos autores.

Para Bindenkap, citado por Rake®2, e Zenoni?®, estas alteracoes sao
especificas da lepra.

Serra’, a par de lesdes especificas, encontra outras de natureza nao
especifica. Mitsuda e OgawaS® parecem compartilhar esta opinido. Porém,
Jeanselme e Sée?0, Rake®? e Boncinellil2, embora tenham encontrado o bacilo
no rim, nao verificaram nenhuma reacdo tecidual a sua presenca. Romero e
col.65 acreditam que substancias libertadas pelo bacilo podem desencadear
quadros degenerativos, toxicos, no parénquima renal.

O que se constata na literatura é que os quadros inespecificos predominam
de muito sébre os de natureza propriamente leprotica.

Sao numerosas as moléstias descritas, variando muito a sua designacao.
Ha grande imprecisdo terminolégica; as denominacoes, pertencendo a épocas
diversas, deixam muita incerteza quanta ao seu significado real. Muitas vézes,
o autor refere-se apenas a "lesdes renais" (Jaja38) ou "doenca renal" (Mitsuda e
Ogawa55) sem nenhuma especificacao.

Porém, na maioria das vézes, mesmo quando o autor ndo usa expressoes
de ambito tdo extenso, da a alteracdo renal uma denominagdo genérica que
néo nos possibilita caracteriza-la com preciséo.

Encontramos, percorrendo a bibliografia, os seguintes diagnosticos:

1. Amiloidose — HANSEN e LOOFT®4, JEANSELME e SEE*, SERRA74, BECHELLI
e ROTBERG’, BECHELLI, ROTBERG e MAURANO?, BONCINELLI'2, GUIDA32,
MAZZINI e MON5!, TIANT e MESTRE?®4, SHUTTLEWORTH e ROSS76.

2.  Nefrite albuminosa — DANIELSSEN e BOECK!8, HILLIS (citado por RAKE®2
CORNIL e BABES!e.

3. S. Nefrite cronica — CARTER (citado por RAKES2, RYRIE®.
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10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.
29.
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Nefrite aguda — RAKE®2.

Grande rim branco — RAKE®2, JEANSELME e SEE?.
Rim misto — RAKE®2.

Rim contraido — RAKE®2,

Rim contraido secundario — BUSINCO!5> BONCINELLI!2

Nefrite — HANSEN e LOOFT34, KIWUL (citado por BUSINCO!?5), HOPKINS
e DENNEY37, GOMES3, DENNEY!9:20, AUSTINS, FLOCH e LAJUDIE?’,
PINEDA (citado por ROMERO e col. 65), MAIIINI e MONS!.

Nefrite difusa - ZENONI?0.

Degeneracao gordurosa - BUSINCO!5.

Nefrose — BUSINCO!5, ORBANEJA e PEREZ58.

Degeneracao parenquimatosa — BUSINCO!15.

Nefrite hematutrica - GOUGEROT3!.

Glomeérulonefrite focal - BECHELLI, ROTBERG e MAURANOS.
Nefrite focal nao purulenta - BECHELLI, ROTBERG e MAURANOS.
Nefrose febril - BONCINELLI!2.

Nefropatia toxica medicamentosa — BONCINELLI!2.
Hidro-pionefrose —- BONCINELLI!2.

Atrofia senil - BONCINELLI'2.

Nefrose leprotica — PATEOSS.

Glomérulonefrite - ROMERO e col.65.

Esclerose renal - ORBANEJA e PEREZS58.

Nefrite focal - ORBANEJA e PEREZS8.

Sindrome nefratica - TARABINI-CASTELANIS!.

Nefrites - TIANT e MESTRES®4.

Lesobes renais — JAJA3S,

Doenca renal (croénica, aguda, uremia) - MITSUDA e OGAWASS.
Pielonefrite - TAYLORS2.

De todos éstes diagnésticos, o mais freqgfiente € a amiloidose; alguns sdo
citados apenas uma vez na casuistica de um s6 autor (hidro-pionefrose, afrofia
senil, nefropatia téxica medicamentosa).

Apesar de toda a diversidade terminoléogica, o que se conclui desta revisao €
que na lepra as alteracdes renais sdo proteiformes, havendo quadros
especificos, menos freqlientes, e inespecificos, que constituem o grande acérvo
dos achados.

MATERIAL E METODO

Estudamos um grupo de 31 doentes internados no Sanatério Pirapitingui.
Este grupo constituiu-se de 29 homens e 2 mulheres. Os doentes foram en-



CONTRIBUICAO AO ESTUDO DO RIM NA LEPRA 49

viados a exame pelas clinicas dermatologicas e médicas. Nao houve condicdo
especial para a selecio déstes pacientes, exceto que éles estivessem dispostos a se
submeterem a toédas as provas. Estes 31 doentes sdo os que completaram a quase
totalidade da bateria de exames pré-determinados num grupo de 43 pacientes.

O exame clinico foi feito por nés. A anamnése e o exame fisico foram feitos
detalhadamente, embora nos protocolos aqui apresentados, s6 figurem, com
finalidade de simplificacdo, os dados de interésse para o estudo presente.

O diagnoéstico dermatolégico € o fornecido pela ficha de internacédo. Deixa-mos
de apresentar a descricdo das manifestacdes cutaneas da lepra por ndo estarmos
capacitados a fazé-la com exatiddo, como também porque, terminado o trabalho,
néo encontraramos nenhuma correlacio entre o nosso exame dermatologico e o
quadro renal.

Ao exame todos os doentes tiveram temperatura menor que 37°C.

Os exames subsidiarios foram feitos no propria Sanatério com excecao das
culturas e da baciloscopia da urina, feitas no Laboratério de Microbiologia da
Faculdade de Medicina de Sorocaba.

A proteintiria foi verificada pela precipitacdo com o reativo de Esbach (Fisher
26), sendo a sua intensidade graduada em cruzes. Aproximadamente a
equivaléncia é a seguinte:

+: tracos indosaveis;
++: até 2 g por litro;
+++: superior a 2 g por litro.

A uréia foi dosada pelo método do hipobromito de sédio, técnica de Yvon
(Fisher 20).

A prova de excrecdo da fenolsulfoftaleina (vermelho fenol) foi feita pela injecdo
intra-muscular da substancia (I ml contendo 6 mg da substancia) e colheita de
urina aos 70 e 130 minutos (Fisher 28).

A prova do Vermelho Congo féz-se segundo a técnica descrita em Varela8s com
a Unica modificacdo de se ter usado para todos os pacientes 10 ml a 1%.

As leituras colorimétricas foram feitas com um aparelho do tipo Hellige.

Para a prova de concentracio foi seguida a técnica de Volhard e Fahr (Kolmer e
col.41).

A cultura de urina e do tecido renal foi feita em placa de Petri nos meios de
Teague e agar-sangue, sendo a leitura feita ap6s 24 horas em estufa a 37°C
(Bier!l). A semeadura foi feita em 3 setores da placa, s6 sendo considerado
resultado positivo quando o crescimento se fazia uniformemente em todos os
campos semeados. Este critério é o adotado no Laboratério de Microbiologia da
Faculdade de Medicina de Sorocaba, sob a orientacdo do Prof. Reinaldo S.
Furlanetto.

A todos os doentes examinados foi proposta a biopsia renal; no entanto,
apenas 6 se submeteram a éste exame. Apés visualizacdo do rim direito, através de
lombotomia, o tecido renal era puncionado em 3 regides diferentes.

Em geral, o fragmento retirado tinha de 1 a 2 cm de comprimento. A técnica
usada para a biopsia é a descrita por Seraphim 73, usando agulha 12-20. A
anestesia foi feita com tio-nembutal e curare. Um dos fragmentos era recolhido
assepticamente em tubo de ensaio e enviado para cultura; os outros 2 eram
distribuidas em lamina, sendo corados pelo violeta de genciana (um corte), Ziehl-
Neelsen (um corte) e hematoxilina-eosina (cortes restantes).

A baciloscopia da urina foi feita ap6s coloracdo pelo Gram e Ziehl-Neelsen.

A organizacdo da bibliografia obedeceu as regras apresentadas por Polak e
Machado®!.
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RESULTADOS

Os dados relativos a identificacdo, forma clinica e tempo de duracao
da lepra, estdo expostos no Quadro 1.

A medicagcdo especifica para lepra, apresentada no Quadro II,
representa a quantidade de medicamento retirado pelo paciente no
Sanatorio.

No Quadro Il apresentamos os sintomas relacionados ao aparelho
urinario. A dor lombar referida, exceto no caso 4, em que se tratava de
colica renal, ndo tem nenhum carater patognomoénico de sintoma
urinario. Os sinais clinicos de maior interésse para o estudo estdo
apresentados no Quadro IV.

Os dados laboratoriais encontram-se nos Quadros V e VI. A pesquisa
de  Dbacilos alcool-acido resistentes no sedimento urinario foi,
sistematicamente negativa nos 31 casos estudados. Do mesmo modo, a
excrecdo de Vermelho Congo pela urina foi negativa em todos os casos.

O exame histopotalégico dos rins, feito em 6 casos, deu os seguintes
resultados:

CASO N. 1 - Lamina n.° 2 017 — Histolégicamente o preparado
apresenta numerosos glomérulos igualmente tomados por intenso
processo de amiloidose. O novélo capilar acha-se substituido quase
totalmente pela substancia amildide, constituindo grande massa hialina,
mascarando a estrutura capilar que lhe é prépria. O espaco de
Bowniann, sofre acentuada reducdo do tamanho. Os tabulos
contorneados estdo em grande parte desaparecidos e os restantes
fortemente atrofiados; associa-se evidente fibrose intersticial e moderado
infiltrado linfocitario, disperso.

Diagnéstico: amiloidose renal em fase de atrofia secundaria do néfron.
A pesquisa de bacilos alcool-acido resistentes foi negativa.
Cultura do tecido renal: negativa. (Fig. 1).

CASO N.° 6 — Lamina n.° 2 027 — Histolégicamente observa-se que
os glomérulos conservados apresentam o novélo capilar fortemente
aumentado de volume: a membrana basal dos capilares esta
evidentemente espessada, de forma homogénea e difusa —
glomérulosclerose rotulada como ‘"wire-loop". Alguns glomérulos
apresentam-se completamente hialinizados. As arteriolas freqiientemente
estdo espessadas e hialinizadas. Os tabulos sao de aspecto normal,
apresentando apenas discreta vacuolizacdo das células do epitélio dos
tabulos contorneados. O tecido intersticial mostra um infiltrado
linfocitario em areas focais. Ao redor dos glomérulos hialinizados o tecido
intersticial encontra-se proliferado.

Diagnostico: nefropatia com glomérulosclerose difusa. (Fig. 2).

Nota: a etiologia desta nefropatia nao pode ser estabelecida. Ela
devera estar ligada principalmente com lupus eritematoso ou diabete.

A pesquisa de bacilos alcool-acido resistentes no corte histolégico foi
negativa.
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Cultura do tecido renal: negativa.

Nota: Este paciente, durante a anamnese, negou a existéncia de
familiares diabéticos. Apds o exame histopatologico fizemos a dosagem de
sua glicemia, que revelou 116 mg de glicose por 100 cm3. A pesquisa de
células do "lupus" eritematoso (Hargraves), feita em sangue venoso foi
negativa ( Jannini39).

CASO N.° 8 — Lamina n.° 2 016 — Fragmento de cortex renal, sem
alteracao histoléogica.

A pesquisa de bacilos alcool-acido resistentes no corte histolégico foi
negativa.

Cultura do tecido renal: negativa.

CASO N.° 11 - Lamina n.° 2 022 — Histolégicamente o tecido renal da
zona cortical ndo apresenta alteracdoes. Somente na zona de raros glomé-
rulos observa-se um discreto processo de fibrose intersticial em area
limitada, acompanhada de discreta infiltracao linfocitaria. Nota-se ainda
um processo de fibrose na periferia désse glomérulo.

Estas alteracoes néao permitem estabelecer-se um diagnéstico
anatomo-patolégico definitivo. (Fig. 3).

Baciloscopia: +, referente a raros bacilos alcool-acido resistentes, de
aspecto granuloso, aparentemente extracelulares Presente um bacilo
integro na parede de um vaso.

Cultura de tecido renal: "Micrococcus pyogenis", variedade "albus",
hemolitico.

CASO N.° 25 — Lamina n.° 2 024 — Tecido cortical do rim sem
alteracoes histolégicas.

A pesquisa de bacilos alcool-acido resistentes foi negativa. Cultura de
fragmento de rim: negativa.

CASO N.° 31 — Lamina n.° 2 023 — Os glomérulos e tibulos sédo de
aspecto normal. No tecido intersticial, numa area apenas, encontra-se
um acumulo de elementos linfocitarios. As ramificacdes arteriais de
médio calibre apresentam a intima espessada a custa de um processo de
fibrose.

Diagnéstico: arteriosclerose renal. (Fig. 4).

Baciloscopia: +, referente a rarissimos bacilos granulosos e
granulacdes alcool-acido resistentes, na parede de um vaso.

Cultura do tecido renal: negativa.

Os diagnésticos clinicos acham-se no Quadro VII.



52 REVISTA BRASILEIRA DE LEPROLOGIA

QUADRO I
Protocolo Ldade Forma Inicio ((zilillm;r;oléstia
N.o Sexo
Prontuéario Matricula (anos) clinica Aparente | Provavel

1 43 621 36 Masc. LG 7 6

2 28 217 46 Masec. LG 10 12

3 46 033 31 Masc, LG 2 —-

4 23 205 39 Fem. LG 16 15

5 11 872 40 Masc. LG 4 —

6 23 170 36 Masec. LG 14 —

7 11934 40 Masec. IN 33 33

8 | 45 747 27 Masc. LG 3

9 48 750 20 Masc. Ic 1 sem. 3
10 45925 40 Masc. LG 6 —
11 34 756 48 Masec. LG 36 —
12 20 691 34 Fem. LG 16 16
13 42129 36 Masc. LG 3 —
14 28 442 54 Mase. LG -
15 11 849 36 Masc. .G —
16 46 024 54 Masc. LG 3
17 2749 38 Mase. MA 22 27
18 41102 38 Masec. LG 18 6
19 22 089 54 Masc. LG 17 16
20 11887 24 Masc. LG 1 —
21 11 811 21 Masc. LC u“ _
22 45 868 71 Masec. LG 2 > 15
23 46 493 23 Masc. 1c 2 e
24 44 573 25 Masec. LG 4 2
25 46 369 39 Mase. LG 1 —
26 20 148 38 Masc. LG 28 —
27 11 847 35 Masc. LG % —
28 11 886 36 Masc. TN 20 e
29 43 505 27 Masc. LG 4 —
30 6 909 50 Masec. IN 26 —
31 45733 27 Masec. LG 9 6

LG = Lepromatosa Generalizada
IN = Incaracteristica Nervosa
MA = Maculo-Anestésica

IC = Incaracteristica Cutanea
LC = Lepromatosa Cutanea

TN = Tuberculoide Nervosa
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QUADRO II
No Promin Sulfonazina | Lio-sulfona Thl ! AM Diaminoxil
' (em?) (comp.) |  (cm?) (comp.) J (comp.) (comp.)
1 527 58
2 2134 525 64 2 766
3 129
4 1834 310 515
5 216
6 1160
7
8 516 171 180
9 222 90
10 190 295
11 540 2642
12 4319 242
13 2 807 ! 45
14 3642 36
15 216
16 842
17 1086 546 | 250
18 1948 120 ‘ 392
19 1092 | 2235 | 90
20
345
2 135 150
22 220
23 84 135 245
24 1518
25 220 270
26 2658 104 204
27 120 45
28 225
29
30 1550
31 1026 102 85
Promin — 4,4' — diaminodifenilsulfona-N,N'-bis (glucose-sulfonato de sé6dio)

(solucéao a 40%).
Sulfonazina — 4,4' — diaminodifenilsulfona-N,N’-bis (gama-fenil-propilamino-alfa,
gama-dtssulfonato de sdédio) (comprimido: 0,33 g).

Lio-sulfona — 4,4' — diaminodifenilsulfona-N,N’-bis (glucose-sulfonato de sddio)
(solugao a 40%).
Diaminoxil — 4,4' — diaminodifenilsulfona-N,N’.-bis (formaldeido sulfoxilato de

sodio) (comprimido: 0,33 g).
AM — 4,4' — diaminodifenilsulfona (comprimido: 0,50 g).
Tbl - aldeido-p-acetilaminobenzéico (comprimido: 0,50 g).
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QUADRO III
Dor lombar

N.o Disuria | Nicturia | Polaquiuria | Célica renal

Pregressa Atual
. 7 : R |
2 |
3 +
4 + -+
5 i
6 + i
7 + + |
8 |
9
10 + -+
11 +
12 +
13 +
14
15
16 +
17
18 + +
19 + o
20
21 + ! + '
22 + + ‘
23 i + | +
24 + +
25
26
27 + +
28
29
30
31 + + + +
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QUADRO IV
Pressio Edema Baco
N.oe . — Figado —
arterial Pregresso Atual Palpavel Percutivel

1 110/80 -+ ++ + +

2 110/70 +

3 110/70 +

4 120/80

5 110/80 +

6 150/100 ++

7 170/100 + + ++

8 110/70 ++ +

9 120/90
10 110/70 + ++++ + 4+ + +
11 115/80
12 145/110 + + +
13 100/70 +++
14 120/80 +
15 120/80 + ik + +
16 120/80 *
17 150/110 b
18 110/80 +
19 150/70 ++ -+
20 120/80
21 120/80 +
22 140/80 + +
23 115/80
24 120/80 +
25 120/80 +
26 140/100
27 120/80 +
28 120/80
29 120/70
30 100/70 +
31 95/70 -

Bago e Figado

+ Reborda costal
+ + 1 dedo transverso
+ + + 2 dedos transversos
+ + + + 3 dedos transversos
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QUADRO V
No Protei- Hema- Piiria Cilindraria il b
I Bkl Hialino !Granuloso
1 +++ ++ + ++ + ++ + «Micrococcus pyogenisy
var. «aureuss
2 +++ + -+ + ++ + ++ <E. Coli»
3 4 + + + + + + Negativa
4 + + ++ + + Negativa
5 + ++ Negativa
6 ++ + + = +++ + + Negativa
7 + + + + + ++ Negativa
8 ++ Negativa
9 + + + S
. + ++ + ++ Negativa
1 + «Streptotococcus hemo-
litycus»
12 +++ ++ ++ gk + + Negativa
13 + ot + ++ ot Negativa
14 + + + -+ Negativa
15 .
16 -+ + + + -
17 ++ + + +++ +++ —
18 + + 4+ + .
19 + + + —
20 + 4+ + + —
21 + + ++ -
22 + 4+ +++ —
23 + ++ «Micrococecus pyogeniss»
var. «aureus»
24 £ ++ + + + Negativa
#4 + ++ «Alcaligenis faecalis»
26 ++ + ++ + ++ + Negativa
27 —
28 i
29 Negativa
30 ++ + o Negativa
31 + + Negativa
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QUADRO VI
Prova de Dosagem Depuracio Fenolsul- Vermelho-
(Et;g:locir;geacci?iio da uréia uréica foftaleina ( I;;:O:gsm_
maximo) (mg/100 cm?) (%) (%) ¢f0)
1 1015 | 180 7,3 12 50
2 1010 36 S5 44,4 10,7
3 1020 16 143,6 81,9 40,6
4 | 1027 1 20 89,6 37,9 33,4
5 1025 32 76 56,1 19,4
6 1012 32 89,8 47,8 40
7 1012 20 45,3 23,6 21,9
8 1025 40 96,4 82,3 21
9 1027 15 80,4 50,7 37,5
10 1020 28 81,6 90 3,9
11 1025 32 91,7 9,8 30
12 1010 48 6,7 9,2 25,4
13 1018 16 88,4 38,3 12
14 1028 28 89,7 55,6 47
15 1020 28 77,3 93,1 77,3
16 1030 28 17,5 ‘ 66,4 231
17 1008 7 30,3 17,8 9,1
18 1025 44 103,5 60,1 35,9
19 1014 24 83,3 54,8 26,4
20 1022 24 81,4 47,2 10,8
21 1025 32 148,2 61,7 40
22 1020 36 48,9 60 : 9,1
23 1025 16 19,4 10,2 25,4
24 1025 12 279,9 67 27,4
25 1028 20 176,8 7,8 39
26 1030 40 28,6 8,2 33,4
27 1030 32 89,6 62,5 27,6
28 1016 24 64,3 58,1 84,4
29 1024 28 28,7 64,5 86
30 1022 28 69,5 69 22,7
31 1015 44 33 72,6 59,4
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QUADRO VII

N.o Diagndstico
1 Amiloidose — Pielonefrite crénica
2 Pielonefrite cronica
3 Pielonefrite crdnica
4 Pielonefrite cronica
5 Pielonefrite crénica
6 Glomeérulosclerose difusa — Pielonefrite cronica
7 Glomérulo nefrite difusa cronica
8 Nefropatia?
9 Pielonefrite crénica
10 Pielonefrite cronica
11 Pielonefrite cronica
12 Glemérulo nefrite difusa crénica — Pielonefrite cronica
13 Pielonefrite crénica
14 Pielonefrite crodnica
15 Nefropatia?
16 Pielonefrite crdnica
17 Glomérulo nefrite difusa crénica — Pielonefrite crénica
18 Pielonefrite cronica
19 Nefropatia?
20 Nefropatia de natureza néo identificada
21 Pielonefrite cronica
22 Nefropatia de naturcza néo identificada
23 Pielonefrite cronica
24 Nefropatia de natureza néo identificada
25 Pielonefrite cronica
26 Glomérulo nefrite difusa crénica — Pielonefrite croénica
27 Normal
28 Nefropatia de natureza néo identificada
29 Nefropatia?
30 Pielonefrite cronica
31 Pielonefrite cronica
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COMENTARIO

A analise dos casos apresentados salienta, de inicio, a grande incidéncia de
moléstia renal nos pacientes de lepra. Em apenas 1 caso, pode-se, com
seguranca, excluir a nefropatia.

Outro fato marcante é a escassez de sintomas e sinais clinicos de doenca
renal. Nao considerando a dor lombar, incaracteristica, referida por 13
doentes, encontramos os seguintes sintomas :

colica remal ... i 1 caso
nietdria ......o i e 2 casos
polaguiiria .......... ... i i 3 casos
AISUPIA ... e e 5 casos

O edema ¢é referido na histéria cérca de 10 vézes, nem sempre com
caracteristicas de edema renal, sendo encontrado 3 vézes ao exame dos
doentes.

Considerando como normais os valores de 140 mm Hg para a pressdo
sistélica e 90 para a diastélica (Schroeder?!) encontramos 5 casos de
hipertensdo arterial, ou seja, 16,1%. Se levarmos em conta que éstes
pacientes, na grande maioria, tém menos de 40 anos de idade, esta
porcentagem torna-se bastante significativa.

No sedimento urinario, o elemento encontrado mais freqiientemente é o
cilindro; achamo-lo 24 vézes (77,4%). Os granulosos aparecem 19 vézes
(61,2%) e os hialinos 18 (58,0%). Pitiria foi encontrada em 22 casos (70,9%) e
hemataria em 20 (64,5%).

Proteintiria, desde tracos até acentuada foi verificada 12 vézes (38,7%).
Sendo a proteintiria, praticamente sempre, de origem glomerular, podemos
deduzir que éste € o numero minimo de vézes em que o glomérulo sofreu
alteracao (Fishberg?5, Varelass, Spiro” e Ekehorn2!).

A excrecao da fenolsulfoftaleina esteve abaixo dos valores minimos normais
em 18 casos (58,0%). Sendo a sua excrecdo efetuada quase totalmente pelos
tibulos (Smith78), ésse dado, isoladamente, mostra a grande incidéncia de
lesdo tubular nos nossos pacientes, pois, ndo ha, pelo menos clinicamente,
nenhuma evidéncia de causa extra-renal que o explique. Mesmo daqueles
pacientes que tiveram eliminacdo maior que 60%, apenas 1 pode ser
considerado normal (caso n.° 16), pois, em todos os casos, a excrecao no 2.°
periodo foi maior que 25% da excrecao total. Désse modo, a prova foi anormal
em 30 casos (96,7%).

Analisando os dados fornecidos pelo vermelho Congo, chegamos a
resultados interessantes. Em 1.° lugar, verificamos que a absorcao acima de
60%, valor diagnoéstico classicamente estabelecido por Benhold, sé foi
encontrada em 3 pacientes. Este numero pareceu-nos menor do que o
esperado, levando em consideracdo a grande incidéncia de amiloidose na lepra
(Hansen e Looft34, Jeanselme e Séet0, Boncinellil2, Bechelli, Rotberg e
Maurano8, Bechelli e Rotber?, Guida32, Mazzini e Mom5!, Tiant e Mestres4,
Shuttleworth e Ross"), Nesses 3 pacientes ndo ha nenhuma alteracio urinaria
que nos permita o diagnéstico de amiloidose renal, sendo que no caso n.° 28
néo ha clinica nem laboratorialmente, exceto o vermelho Congo, nenhum dado
que sugira depésito amiléide em qualquer 6rgao. Contrariamente, no Unico
caso em que o diagnostico de amiloidose foi feito com certeza (n.° 1), a
absorcdo do vermelho Congo foi, apenas de 50%. Isto confirma, em nosso
trabalho, o valor relativo que se deve dar a prova negativa (Lichtwitz#, Thorn e
Emersons3).

Alias, de acordo com o critério mais atualizado de Harmon e Kernwein35.36,
Stemmerman e Auerbach80, Selikoff’”2, nenhum de nossos pacientes teve o
teste positivo, pois s6 o seria com a absorcdo acima de 90%. A nao ser na-
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queles casos que preenchem as condicoes estabelecidas por Selikoff’2, isto €,
absorcao completa ou quase completa em dois testes consecutivos, o diagnéstico de
amiloidose s6 devera ser feito por biopsia de algum 6rgdo, como preconiza
Waldenstrémsé, em seu excelente trabalho. Déste modo, ndo temos elementos para
afirmar a incidéncia de amiloidose em nosso material. Entretanto, parece-nos ser
inferior ao estabelecido na literatura, pois, em 6 biopsias, s6 a encontramos uma vez.

Fato digno de nota é que o nosso tinico caso de amiloidose renal comprovada, em
que havia sinais de grave insuficiéncia renal, tinha associadamente, pielonefrite
cronica. Nao podemos avaliar qual a importancia relativa dessas duas moléstias no
caso presente. De acordo com Waldenstréms6, o maior contingente patogénico
devera ser creditado A infeccdo renal. Balthazar e col.6, em 1907, tém esta mesma
opinido.

Ha 4 casos em que os valores da depuracao uréica estdo acima de 100% (n.os 3,
21, 24 e 25). Nao incluimos o caso n.° 9), pois, ha grande disparidade entre os valores
obtidos nos dois periodos.

A explicacdo para éste fato, segundo Emerson e Dole?2, Emerson e col. e Fahr (in
Emerson e Dole??), é o aumento do fluxo renal e glomerular. Nos nossos casos, esta
possibilidade existe, pois, em dois ales, o diagnostico provavel é pielonefrite cronica e,
no terceiro, éste diagnéstico € comprovado. Sendo provavel o aumento do fluxo renal
durante periodos de maior atividade infecciosa, esta possibilidade é bastante
sugestiva. No caso n.° 25 a depuracéo uréica foi repetida, verificando-se novamente
valores altos.

Em casos, como éstes, sera necessario fazer concomitantemente a depuracao da
uréia, do diodrast e inulina, o que nao nos foi possivel.

Encontramos positividade da cultura de urina em 25% dos casos pesquisados.
Em todos éstes pacientes, a eliminacao da fenolsulfoftaleina foi sempre muito abaixo
do normal. De um modo geral a media dos valores de eliminacido desta substancia
foi sempre menor no grupo de individuos com diagnéstico de pielonefrite do que no
grupo em que este diagnéstico nao foi feito (41,4% para o primeiro grupo e 61,1%
para o segundo). Estes dados concordam com o que foi verificado na lepra, por
Anderson, Cerqueira, Anderson e Portugual’, como também se ajustam,
perfeitamente a verificacdo feita por Raaschou (in Fishberg?), da reducao
preponderante da funcéo tubular nos casos de pielonefrite cronica.

O exame histologico feito em 6 casos confirma o achado clinico de grande
incidéncia de nefropatias. Apenas, dois dos 6 casos ndo revelaram alteracdo da
estrutura renal. Em todos os outros, a alteracdo foi bem evidente. Como ja
comentamos, apenas, um caso mostrou depésito amiléide. As alteracoes mais
constantes foram o infiltrado linfocitario, fibrose intersticial e, particularmente,
periglomerular.

No caso n.° 6 encontramos um aspecto ndo citado na literatura consultada: a
glomerulosclerose do tipo "wire loop". Este paciente, clinica e laboratorialmente, ndo
apresenta evidéncia de diabete mélito ou "lupus" eritematoso disseminado, moléstias
em que esta lesdo é mais freqlientemente encontrada. Entretanto, esta alteracdo
nada tem de especifica, representando, apenas, a expressio de um momento
imunologico que poderia ser encontrado também na lepra.

No caso n.° 31 a alteragdo mais evidente é um processo de arteriosclerose,
associada a discreta infiltracdo linfocitaria. A arteriosclerose renal em individuo
relativamente mogo, sem sinais de diabete, ndo hipertenso, associada a histéria e
exames laboratoriais sugestivos de infeccdo urinaria, permite o diagnéstico de
pielonefrite cronica (Schreiner0s).

Sendo a pielonefrite processo focal (Anderson?) particularmente nos casos pouco
avancados, achamos de pouco valor a biopsia feita para seu diagnéstico. Somente,
teria valor quando evidenciasse o processo, ndo sendo possivel exclui-lo, quando o
aspecto fosse normal (Arnold e Spargo?).
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No caso n.° 8, em que o exame histolégico ndo revelou alteracdo dos tecidos
renais, a concordancia com a impressao clinica foi exata.

A cultura do fragmento retirado pela biopsia s6 foi positiva uma vez, fato éste
compreensivel tendo em vista, novamente, o carater focal da moléstia e a técnica
usada para a colheita do material. A variacdo do germe nas duas culturas, de
urina e do tecido, com relativa freqiiéncia, se encontra nos casos de infeccao
urinaria crénica, quando se fazem culturas repetidas.

A baciloscopia feita nos 6 casos de biopsia evidenciou bacilos alcool-acido
resistentes em 2. Entretanto, ndo nos parece que éste bacilo esteja influindo
diretamente no quadro renal cléstes pacientes, pois, em nenhum dos dois, ha
reacdo tecidual a presenca do germe.

Procuramos correlacionar as alteracdes renais com a medicacdo usada pelos
diversos doentes. Nao verificamos nenhuma influéncia direta do tratamento
sobre os quadros urinarios. Podemos supor, entretanto, que a menor incidéncia
de amiloidose nos nossos casos se deva ao tratamento anti-leproso eficiente,
diminuindo assim a possibilidade do depésito amiléide.

Também nao verificamos nenhuma influéncia da idade sobre o tipo de
nefropatia ou o grau de insuficiéncia renal.

A duracéo da lepra, quer pelo inicio dos sintomas ou calculada pelo exame
dos doentes, nédo influiu sébre o tipo de nefropatia. Apenas, ndo encontramos,
em doentes com menos de 5 anos de duracdo da moléstia, nenhum dado
importante de insuficiéncia renal.

CONCLUSAO

A analise do material aqui apresentado permite-nos algumas conclusoes,
como também sugere possibilidades e problemas que devem ser verificados em
estudos posteriores.

A primeira conclusdo é que, realmente, a incidéncia de nefropatia na lepra é
muito grande. Nao nos parece que a lepra tenha influéncia direta, imediata,
sobre a nefropatia. Nos casos em que pudemos observar bacilos alcool-acido
resistentes no rim, éstes eram em numero pequeno e ndo havia nenhuma
alteracao histologica local que sugerisse a sua influéncia patogénica.

A amiloidose renal s6 foi verificada com certeza em 1 caso. A prova do
vermelho Congo néao foi de utilidade para éste diagnéstico.

Ha diagnéstico clinico de glomérulonefrite difusa créonica em 4 casos, sendo
que, em 3 ha suspeita de pielonefrite cronica associada.

Em 4 casos nao foi possivel identificar a natureza da nefropatia e em outros 4
a existéncia de moléstia renal é duvidosa.

O diagnoéstico mais frequiente foi o de pielonefrite cronica (21 casos). A lepra,
pela sua natureza de moléstia, essencialmente cronica e, naturalmente,
debilitante, como também a classe sécio-econémica a que pertencem nossos
doentes, sdo fatéres co adjuvantes para a instalacdo do processo infeccioso
inespecifico nos rins. Nao nos cabe discutir se a pielonefrite por nés observada é
do tipo hematogénico ou ascendente. Os dados de que dispomos ndo nos
permitem esta verificacdo.

A associacdo de pielonefrite com amiloidose foi verificada uma vez e a com
glomérulonefrite difusa cronica foi suspeitada trés vézes. Esta associacdo de
moléstias diversas num mesmo rim nada tem de extraordinario, sendo provavel
que o seu diagnoéstico se faca mais freqientemente com o emprégo da biopsia.
Bowman e Redfield!3 relatam o acha do de infeccdo renal e amiloidose em 4
casos de quadriplegia.

Em resumo, os diagnoésticos feitos, quer clinicamente ou pelo exame
hiatolégico, foram os seguintes :
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4 R 1 e caso

Provavel nefropatia ......... .. .o, casos
Nefropatia de natureza n&o identificada ........ casos

Amiloidose . ... e e e caso

N N Y =

Glomérulosclerose aifusa .............oiiieiiy caso
Glomérulonefrite difusa crénica ............... casos
Plelonefrite crénica ............ ... .. ool 21 casos

A verificacdo de pielonefrite nos doentes de lepra parece-nos de significacdo
pratica bastante grande. Com a moderna terapéutica, anti-leprosa, os casos de
amiloidose tenderdo a diminuir, como também é possivel que muita
substancia amiléide ja formada seja reabsorvida, apés tratamento eficiente.
Isto ja foi bem demonstrado (Waldenstréms6, Reiman64, Cracovaner!? e Thorn e
Emerson33). Além disto, resta ainda muita davida s6bre o grau de alteraracao
funcional produzida pela substancia amiléide (Lereboullet e col.43,
Rosenbergt?, Waldenstromse, Bell%, Leard e Jaques*2, Rosen®6, Rosenblat®s,
Gutman33, Redfield®3, Merril53, Zuckerbrod e col.91 e Geer e col.29), enquanto
que a importancia da pielonefrite torna-se, dia a dia, mais convincente
(Braasch e Cathcart!4, Wilson e Schloss89, Longcope e Winkenwerdert?,
Longcope*6, Wharton, Gray e Guilds8, Weiss e Parker8’, Mallory, Crane e
Edwards?*8, Likely, Lisa e Solomon*5, Shure”s, Taylors2, Belll0, Nussbaum,
Bernhard e Mattia5’, Emmet, Alvarez-lerena e Mc Donald23, Allen!, Saphir e
Taylor”0, Miller e Hayman54, Schroeder”!, Fishberg?S, Pickering®®, Merrian,
Sommers e Smithwick52 e Forsythe e Wallace28).

Com os atuais antibiéticos e quimioterapicos, a par dos modernos
processos terapéuticos usados em urologia, o controle da pielonefrite créonica
tornou-se perfeitamente possivel, na maioria das vézes, desde que o
diagnostico seja feito precocemente, antes que as alteracdes estruturais
tenham atingido uma extensao que torne nao sé impossivel a erradicacdo do
agente infeccioso, como também a recuperacao funcional do 6rgao. Sendo a
pielonefrite cronica, moléstia de evolucédo insidiosa, pobre de sintomatologia,
torna-se imperioso que a atencdo seja desviada para os menores sintomas e
que, na presenca de focos extra-renais ou quaisquer outras causas
predisponentes, a infeccdo urinaria seja cuidadosamente pesquisada, a fim de
que os casos incipientes possam ser surpreendidos e a moléstia
convenientemente tratada.

Este parece-nos ser o ponto fundamental no estudo do rim na lepra
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