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Resumo

Introdução: A Nefropatia por IgA 
(NIgA) é a glomerulopatia primária 
mais comum. Objetivo: Classificar 
a NIgA segundo a nova proposta de 
Classificação de Oxford. Métodos: 
Foram analisadas biópsias do Serviço 
de Nefropatologia da UFTM, no pe-
ríodo de 1996 a 2010, com diagnósti-
co de NIgA. Foram avaliados gênero, 
idade, presença de hematúria, padrões/
intensidade das lesões, deposições de 
IgA, IgG, IgM, Kappa, Lambda, C3, 
C1q e fibrinogênio. Histologicamente, 
as biópsias foram caracterizadas con-
forme a Classificação de Oxford, e 
realizou-se a correlação clínico-mor-
fológica. Resultados: Das 164 biópsias 
avaliadas, houve predomínio do gênero 
masculino (53,7%) e adulto (93,3%). 
Caracterizando os pacientes confor-
me a classificação de Oxford, obtive-
mos predominância M0 (85,3%), S1 
(53,1%), E0 (65,2%) e T0 (70,1%). À 
correção clínico-morfológica, observa-
mos maior proteinúria M1 em relação 
a M0 (p  <  0,008), menor taxa de fil-
tração glomerular estimada (p < 0,001) 
e maior frequência de hipertensão (p < 
0,001) comparando-se T0,T1 e T2. À 
imunofluorescência, predominância de 
IgA (100% dos casos), com codeposi-
ção de C3 (99,37% dos casos), Kappa 
(96,25%), Lambda (91,25%) e IgM 
(76,92%). Foi observada correlação 
entre a intensidade de deposição de IgA 
com C3, Kappa e Lambda. Conclusão: 
No presente estudo, a NIgA foi predo-
minante em homens, mais comuns fo-
ram os padrões M0, S1, E0 e T0, com 
maior proteinúria e aumento da hiper-
celularidade mesangial, além de maior 
prevalência de hipertensão/pior função 

Abstract

Introduction: IgA nephropathy (IgAN) 
is the most common primary glome-
rulopathy. Objective: Classify  IgAN 
according to the new Oxford's classi-
fication. Methods: We analyzed the re-
nal biopsies from the Nephropathology 
Service of UFTM, among 1996 to 
2010, with a diagnosis of IgAN. We 
assessed gender, age, presence of hema-
turia, patterns/intensity of the lesions, 
deposition of IgA, IgG, IgM, Kappa, 
Lambda, C3, C1q and fibrinogen. 
Based on the histological alterations, 
the biopsies were characterized accor-
ding to the Oxford Classification, and 
the clinicomorfological correlation was 
made. Significative results for p < 0,05. 
Results: A total of 164 cases biopsies, 
predominantly male (53.7%) and adults 
(93.3%). We characterized the patients 
according Oxford Classification, there 
was a predominance of the pattern M0 
(85,3%), S1 (53,1%), E0 (65,2%) e T0 
(70,1%). About the clinicomorfologi-
cal correlation, we observed more se-
vere proteinuria comparing M1 to M0 
(p < 0,008), low estimated GFR (p < 
0,001) and more frequent hypertension 
(p < 0,001) comparing T0, T1 e T2. On 
immunofluorescence, there is a predo-
minance of IgA (100% of cases), with 
codeposition of C3 (99.37% of cases), 
Kappa (96.25%), Lambda (91.25%) 
and IgM (76.92%). Correlation was 
found between IgA intensity and C3, 
Kappa and Lambda. Conclusion: In 
this study, IgA nephropathy was predo-
minant in males, the more frequent pat-
terns were the M0, S1, E0 and T0, with 
more severe proteinuria and the enhan-
ce of mesangial hypercellularity, besi-
des larger prevalence of hypertension/
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renal conforme a gravidade das repercussões 
túbulo-intersticiais. 
Palavras-chave: Glomerulonefrite por IgA. Biópsia. 
Patologia.

worse kidney function according the tubulo-in-
terstitial injuries. 
Keywords: Glomerulonephritis, IgA. Biopsy. 
Pathology.

Introdução

A Nefropatia IgA (NIgA), ou doença de Berger, foi 
descrita por Berger e Hinglais em 1968 e é conheci-
da por ser a forma mais comum de glomerulopatia 
primária em todo o mundo.1-4 Além disso, possui re-
levante prevalência em todos os grupos étnicos, prin-
cipalmente em alguns países, como Japão e Coreia, 
nos quais se registram as maiores incidências. Sabe-se 
que cerca de 50% dos casos novos de glomerulopatias 
e 40% de todos os pacientes com doença renal em 
estágio terminal são devidos à NIgA.5 

A NIgA é caracterizada por lenta progressão clí-
nica; em cerca de 20 anos, mais de um terço dos pa-
cientes evoluem para a doença em estágio terminal, 
contribuindo substancialmente para a população de 
pacientes em diálise.1,6 

Diante de tais estatísticas, torna-se um desafio a 
busca por fatores que possam predizer a evolução 
clínica, sendo a histopatologia uma ferramenta im-
portante para auxiliar na estratificação clínica dos 
pacientes e monitorar as terapêuticas empregadas.7,8 

Recentemente, a The International IgA 
Nephropathy Network juntamente à Renal Pathology 
Society estabeleceram e validaram uma nova clas-
sificação histopatológica para a Nefropatia por 
IgA, a Classificação de Oxford,9,10 que substituiu a 
Classificação de Haas,7 a qual vigorava desde 1997.

A partir disso, propomo-nos a avaliar a relação en-
tre os achados histológicos e o quadro clínico do pa-
ciente. Portanto, temos cinco objetivos: 1) caracterizar 
clínico-epidemiologicamente os pacientes do Serviço de 
Nefropatologia da Universidade Federal do Triângulo 
Mineiro com diagnóstico de NIgA; 2) realizar a análise 
histopatológica das biópsias renais de tais pacientes, de-
terminando os tipos e a intensidade das lesões de acor-
do com os compartimentos renais (glomérulos, túbulos, 
interstício e vasos) nas biópsias renais desses pacientes; 
3) verificar a positividade, o local e a forma de depósito 
para IgA, IgG, IgM, Kappa, Lambda, C3, C1q; 4) ca-
racterizar histologicamente as biópsias renais de acordo 
com a Classificação de Oxford;8,9 e 5) realizar a correla-
ção clínico-morfológica desses pacientes.

Materiais e Métodos

Foram utilizadas biópsias renais analisadas pelo 
Serviço de Nefropatologia da Universidade Federal 
do Triângulo Mineiro, Uberaba, Minas Gerais, no 
período de 1996 a 2010, de pacientes com diagnós-
tico compatível com Nefropatia por IgA (Doença de 
Berger), excluindo-se aqueles que apresentavam con-
comitantemente outras doenças que levam à deposi-
ção de imunoglobulinas no plano glomerular.

Análise clínico-epidemiológica

Foram registradas informações relativas aos dados epi-
demiológicos dos pacientes (idade e gênero), achados 
clínicos referentes à doença (hipertensão arterial, hema-
túria), histórico patológico (comorbidades prévias) e os 
exames laboratoriais (níveis séricos de creatinina e pro-
teinúria de 24 horas). De posse da idade, gênero, etnia e 
níveis de creatinina sérica, foi calculado o Clearance de 
Creatinina estimado pelo método MDRD,11 por meio 
do qual os pacientes foram estratificados quanto ao 
grau de insuficiência renal crônica, de acordo com a ta-
xa de filtração glomerular (mL/min) em – 0: > 90 (gru-
pos de risco para doença renal crônica, porém com 
ausência de lesão renal); 1: > 90 (lesão renal com fun-
ção renal normal); 2: 60 – 89 (insuficiência renal leve); 
3: 30 – 59 (insuficiência renal moderada); 4: 15 – 29 
(insuficiência renal grave); 5: < 15 (insuficiência renal 
terminal ou dialítica).12 

Análise na microscopia de luz

Para a microscopia de luz, foram utilizados frag-
mentos de biópsia renal previamente fixados em 
Bouin ou paraformaldeído e emblocados em para-
fina. Foram confeccionadas lâminas com cortes de 
2 µm de espessura, e realizadas as colorações com 
Hematoxilina e Eosina (HE), Tricrômico de Masson 
(TM), Prata metenamina (PAMS) e Picro-sirius (PS). 
As análises das alterações foram feitas de acordo 
com o compartimento em que se encontra a lesão: 1) 
glomérulos (membrana basal, células, matriz mesan-
gial), 2) túbulos, 3) interstício e 4) vasos, levando-
-se em consideração as áreas atingidas pela biópsia 
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(córtex e medular) e o número de glomérulos apro-
priados para estudo. As lesões foram classificadas de 
acordo com sua intensidade em ausente (0%), dis-
creta (1 – 25%), moderada (26 – 50%) ou acentuada 
(> 50%), e quanto à sua extensão em focal (< 50% 
do parênquima) ou difusa (> 50% do parênquima).

Imunofluorescência direta para IgA, IgG, IgM, 
Kappa, Lambda, C3, C1q e fibrinogênio

Para a imunofluorescência, utilizaram-se fragmentos 
que foram colocados em líquido de transporte. Em se-
guida, os fragmentos foram congelados em nitrogênio 
líquido e cortados no criostato na espessura de 3 µm. 
Foram confeccionadas lâminas para cada tipo de an-
ticorpo, anti-IgA, anti-IgG, anti-IgM, anti-Kappa, 
anti-Lambda, anti-C3, anti-C1q e antifibrinogênio. 
As secções foram incubadas com anticorpo primá-
rio conjugado com fluoresceína, em câmara escura, 
à temperatura ambiente, por 30 minutos. O excesso 
de anticorpo foi retirado com PBS. Posteriormente, 
as lâminas foram montadas com lamínula e glicerina 
tamponada. Essas lâminas foram visualizadas em mi-
croscópio para fluorescência e analisadas segundo a 
positividade, o local e a forma do depósito.

Caracterização histológica das biópsias renais 
segundo a Classificação de Oxford9,10  
Após o diagnóstico de Nefropatia por IgA, as bióp-
sias renais foram caracterizadas histologicamente de 
acordo com a Classificação de Oxford 2009. Nessa 
classificação, as variáveis observadas são a hiperce-
lularidade mesangial, presença de glomeruloesclero-
se segmentar e/ou hipercelularidade endocapilar e o 
grau de atrofia tubular/fibrose intersticial.

A hipercelularidade mesangial é analisada da seguinte 
forma: < 4 células mesangiais/área mesangial = 0; 4 – 5 
células mesangiais/área mesangial = 1; 6 – 7 células me-
sangiais/área mesangial = 2; > 8 células mesangiais/área 
mesangial = 3. O escore de hipercelularidade mesangial é 
definido como a média dos escores de celularidade para 
todos os glomérulos. Se a média ≤ 0,5: M0 e se a média > 
0,5: M1. Além disso, se mais da metade dos glomérulos 
possuem mais que três células na área mesangial caracte-
rizam-se também como M1.

Glomeruloesclerose segmentar: qualquer quanti-
dade de tufos envolvidos por esclerose ou aderidos à 
parede glomerular, porém não completamente escle-
rosados. S0: ausente; S1: presente.

Hipercelularidade endocapilar: hipercelularidade 
decorrente do número aumentado de células na luz 

do capilar glomerular levando a estreitamento da luz. 
E0: ausente; E1: presente.

Atrofia tubular/fibrose intersticial: porcentagem 
de área cortical envolvida por atrofia tubular ou fi-
brose intersticial, considerando sempre a de maior 
intensidade. T0: 0 – 25%; T1: 26 – 50%; T2: > 50%.

Após a análise das variáveis histológicas, é forne-
cida a Classificação final contendo os códigos (M, E, 
S e T) apropriados.

Análise estatística 
A normalidade dos dados foi testada pelo teste de 
Kolmogorov-Smirnov. Amostras com distribuição 
paramétrica foram expressas em média ± desvio-
-padrão e comparadas pelos testes t de Student, 
para comparações entre dois grupos, e ANOVA 
para comparações entre três grupos. Dados não pa-
ramétricos foram expressos em mediana e valores 
de mínimo e máximo e comparados pelos testes de 
Mann-Withney para comparações entre dois grupos, 
e Kruskal-Wallis para comparação entre três grupos, 
com pós-teste de Dunn, Para correlação, foi utilizado 
teste de Spearman. As variáveis qualitativas foram 
expressas em porcentagens e analisadas pelo teste do 
Qui - quadrado ou Exato de Fischer. As diferenças 
foram significativas quando p < 0,05.

Aspectos éticos

Este estudo é parte integrante do Projeto “Diagnóstico 
das Doenças Renais no Estado de Minas Gerais”, 
aprovado no Comitê de Ética da Universidade Federal 
do Triângulo Mineiro com o número 999.

Resultados

No acervo do Serviço de Nefropatologia da 
Universidade Federal do Triângulo Mineiro, ha-
via 164 casos compatíveis com Nefropatia por IgA. 
Desses, 53,7% do gênero masculino e 46,3% do gê-
nero feminino. A média de idade dos indivíduos foi de 
34,93 (± 11,9) anos, e a distribuição dos pacientes por 
faixa etária encontra-se na Figura 1. Dividindo-se por 
grupo etário, 6,7% eram crianças e 93,3% adultos. 

Com relação aos dados clínicos e laboratoriais, 
proteinúria foi encontrada em 11,58% dos pa-
cientes, sendo a mediana do valor de 1,80 g/24 h 
(0,3  –  9,4  g/24  h), hematúria em 62,19% e hiper-
tensão arterial presente em 48,78%. A mediana do 
Clearance de creatinina estimado (MDRD)11 foi de 
56 mL/kg/1,73 m2 (3 - 174 mL/kg/1,73 m2). De acor-
do com o estágio de insuficiência renal,12 observamos 
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que 26% se encontravam no Estágio I, 18,2% no 
Estágio II, 44,2% no Estágio III, 3,9% no Estágio IV 
e 7,7% no Estágio V.

Abordando a histopatologia, o infiltrado inflamató-
rio foi predominantemente de células mononucleares, 
sendo o padrão de distribuição focal com intensidade 
frequentemente discreta (32,92% dos casos). Com re-
lação ao glomérulo, evidenciou-se o predomínio de hi-
percelularidade mesangial discreta (72,56% dos casos), 
além da presença de esclerose segmentar com aumento 
de matriz mesangial, colapso de alças capilares e aderên-
cia em cápsula de Bowman em 41,46% dos casos. 

Ao classificar as biópsias renais de acordo 
com Oxford9,10 obtivemos as frequências de lesões 

histopatológicas e classificação final, descritas na 
Tabela 1. A correlação clínico-morfológica pode ser 
observada na Tabela 2.

Em relação à imunofluorescência, a deposição pre-
dominante foi de IgA, que se deu sob intensidade acen-
tuada em mesângio, global e difusamente, além de de-
posição em cilindros tubulares de mesma intensidade. 
Houve codeposição de IgA e C3 em 99,37% dos casos, 
sendo o padrão de depósito mais comum o mesangial, 
acentuado, global e difuso, com depósito concomitante 
em parede vascular (32,70%). Houve predominância 
de IgG em 22,56% dos casos, com deposição mesan-
gial, de discreta intensidade, global e difusa (40,54% 
destes). IgM esteve presente em 76,92% dos casos, 

Figura 1. Distribuição dos pacientes com Nefropatia 
por IgA de acordo com a faixa etária (em décadas).
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Tabela 1 Distribuição das alterações 
histopatológicas em biópsias renais de 
pacientes com NIgA, de acordo com a 
Classificação de Oxford9,10 (2009)

Hipercelularidade mesangial (M) M0: 140 (85,3%)
M1: 24 (14,7%)

Glomeruloesclerose segmentar (S) S0: 77 (46,9%)
S1: 87 (53,1%)

Hipercelularidade endocapilar (E) E0: 107 (65,2%)
E1: 57 (34,8%)

Atrofia tubular/
Fibrose intersticial (T)

T0: 115 (70,1%)
T1: 43 (26,2%)
T2: 6 (3,7%)

Os dados são expressos em números e porcentagens.

Alteração histopatológica
TFG estimada 

pelo MDRD 
(mL/min)

Valor p
Proteinúria de  
24 h (g/24 h)

Valor p
Presença de 
hipertensão 

arterial
Valor p

Hipercelularidade mesangial

M0

M1

 

56,50 (3 – 174)

55,00 (13 – 153)

 

0,71

 

1,60 (0,33 – 7,06) 

2,50 (0,75 – 9,74)

 

0,008

 

67 (45,7%)

13 (54,17%)

 

0,66
Glomeruloesclerose segmentar

S0

S1

 

54 (9 – 174)

57,5 (3 – 153)

 

0,86

 

1,86 (0,33 – 7,6)

1,80 (0,33 – 9,7)

 

0,66

 

35 (45,5%)

45 (62%)

 

0,44
Hipercelularidade endocapilar

E0

E1

 

55 (3 – 174)

60,50 (11 – 136)

 

0,43

 

1,80 (0,33 – 9,74)

1,80 (0,4 – 5,0)

 

0,94

 

55 (51,4%)

25 (43,8%)

 

0,41
Atrofia tubular/ Fibrose intersticial

T0

T1

T2

 

81,77 (± 39,53)

43,63 (± 17,99)

25,20 (± 13,18)

 

< 0,001

 

1,50 (0,33 – 9,74)

2,30 (0,7 – 6,3)

2,75 (0,25 – 7,6)

 

0,08

 

43 (37,4%)

31 (72,1%)

6 (100%)

 

< 0,001

As variáveis com distribuição normal foram expressas em média ± desvio-padrão. As variáveis de distribuição não normal, expressas em 
mediana (máximo-mínimo). TFG: Taxa de Filtração Glomerular. MDRD: Modified of Diet in Renal Disease. Resultados estatisticamente 
significativos quando p < 0,05.

Tabela 2 Correlação clínico-morfológica dos pacientes com NIgA, conforme a Classificação de Oxford (2009)
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Padrão de codeposição Percentual
IgA + C3 98,78
IgA + IgM 78,65
IgA + C3 + IgM 78,04
IgA + IgG 25
IgA + IgG + C3 24,39
IgA + C1q 14,63
IgA + IgM + IgG + C3 + C1q (full house) 3

Tabela 3 Imunofluorescência: padrão de 
codeposição das biópsias renais de 
pacientes com NIgA

padrão mesangial de intensidade discreta, global e di-
fusa (25% destes). C1q predominou em 15% dos ca-
sos, padrão glomerular, discreto e segmentar (58,33% 
destes). Kappa esteve presente em 96,25% dos casos, 
padrão mesangial acentuado, global e difuso com de-
pósito concomitante em cilindros tubulares (29,22%), 
enquanto Lambda, em 91,25% dos casos, com padrão 
de deposição igual ao do Kappa, presente em 55,47% 
destes. Fibrinogênio esteve presente em 8,1% dos ca-
sos. As porcentagens de codeposição à imunofluores-
cência estão descritas na Tabela 3. Não demonstramos 
variação estatisticamente significativa dos valores de 
creatinina sérica ou proteinúria de 24 horas de acor-
do com a intensidade de deposição de IgA (p = 0,20 e 
p = 0,607, respectivamente, teste de Kruskal-Wallis). 

Houve correlação entre a intensidade de deposição 
de IgA e de cadeia Lambda (p = 0,0001, r = 0,533, tes-
te de Spearman), cadeia Kappa (p = 0,0001, r = 0,363, 
teste de Spearman), fração C3 (p = 0,0001, r = 0,461, 
teste de Spearman), mas não com fibrinogênio, fração 
C1q, IgM ou IgG. Não observamos diferença estatis-
ticamente significativa entre o número de elementos 
positivos à imunofluorescência e creatinina e protei-
núria de 24 horas.

Discussão

A frequência de NIgA em biópsias renais varia ampla-
mente ao redor do mundo, oscilando entre 2 e 52%.13 
Tal discrepância pode ser observada quando se ana-
lisa a diferença entre as porcentagens de biópsias 
com NIgA de acordo com o continente. Na Ásia, por 
exemplo, Utsonomiya et al.14 mostraram que a NIgA 
corresponde a 35,4% de todas as biópsias renais 
no Japão. Na amostra da Austrália, Briganti et al.15 
encontraram 19,3%; Gesualdo et al.16, em amostra 
da Itália, 16,5%; e Jennette et al.17, em amostra dos 
Estados Unidos, 6,2%. Em nosso serviço, as biópsias 
de NIgA correspondem a 12,47% do acervo total e 
16,15% das amostras de glomerulopatias, sendo a 
mais frequente das glomerulopatias primárias, segui-
da pela glomeruloesclerose segmentar e focal.

A predominância do sexo masculino encontrada 
na nossa casuística ratifica os achados da literatura, 
porém a proporção entre os gêneros favoreceu o se-
xo masculino em nossa casuística, aproximadamente 
7% a mais, contrastando proporções de até 6:1 pre-
sentes em artigos.13,18

A NIgA pode acometer indivíduos de todas as faixas 
etárias, porém a maior frequência de casos é observada 
entre os 10 e 39 anos, com predomínio entre os 20 e 
29 anos.19,20 Na nossa casuística, a média de idade se 

enquadra com os achados da literatura (34,93 ± 11,9 
anos), porém o intervalo de idade predominante dos 
nossos pacientes situou-se na quarta década (30 – 39 
anos) e não na terceira (20 – 29 anos). 

A NIgA é caracterizada por uma apresentação clí-
nica variável, desde hematúria assintomática, protei-
núria, hipertensão, até insuficiência renal rapidamen-
te progressiva.6 A apresentação clínica com quadro de 
hematúria, hipertensão e alteração dos níveis de cre-
atinina e proteinúria apresentados pelos pacientes da 
nossa casuística é compatível com o que mostra a lite-
ratura, visto que tal doença pode se comportar tanto 
com características de síndrome nefrítica quanto de 
nefrótica.1 A proteinúria, habitualmente, situa-se na 
faixa subnefrótica, ocorrendo síndrome nefrótica em 
até 10,8 a 11,8% dos casos, estando tal achado da 
nossa casuística incluído nesse intervalo (11,58%). A 
hipertensão arterial estaria presente entre 3,4 e 25,2% 
dos casos, sendo esses pacientes mais prevalentes em 
nossa amostra (48,78% dos pacientes) em relação à 
literatura.21,22 Alguns estudos identificaram que pro-
teinúria nefrótica e hipertensão à época do diagnós-
tico da NIgA são fatores de mau prognóstico.23-26 No 
presente estudo, mais de 60% dos pacientes apresen-
taram hematúria. Esses dados estão de acordo com 
alguns trabalhos cuja frequência de hematúria em pa-
cientes com NIgA foi de 15,1 e 87,5%.21,22

Assim como em outras glomerulopatias, por 
exemplo, o lúpus, a NIgA também pode cursar com 
vários padrões de lesões à biópsia renal, desde apenas 
hipercelularidade mesangial, passando pela glomeru-
lonefrite proliferativa focal (com ou sem crescentes) 
até a glomerulopatia crônica esclerosante.7 

No ano de 2009, os grupos de trabalho da 
International IgA Nephropathy Work e Renal 
Society of Pathology se reuniram e, de posse de 
dados clínicos e histopatológicos, propuseram a 
Classificação de Oxford,9,10 um novo sistema de 
classificação histológica da Nefropatia por IgA. 
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Tal classificação se baseia na análise histológica da 
hipercelularidade mesangial, glomeruloesclerose seg-
mentar, hipercelularidade endocapilar e atrofia tubu-
lar/fibrose intersticial, que, segundo estudos avalia-
dos pelo grupo, seriam as alterações histológicas com 
maior repercussão, em longo prazo, na função renal 
do paciente. Após a divulgação da nova classificação, 
alguns artigos foram publicados com o intuito de va-
lidá-la nos vários serviços de Nefrologia ao redor do 
mundo, fato também almejado por nós nesse estudo.

Comparando-se nossa casuística à utilizada no es-
tudo que gerou a Classificação de Oxford,9,10 tivemos 
prevalência de pacientes do gênero masculino, porém 
em menor cifra (53,7 versus 72%), média de idade 
similar (34 versus 30 anos), maior porcentagem de 
hipertensos (48,78% versus 31%), valores de protei-
núria de 24 h similares (1,8 versus 1,7 g/dia) e me-
diana do Clearance de creatinina estimado menor (56 
versus 83 mL/min/1,73 m2). A população pediátrica 
da nossa amostra foi muito menor (6,7 versus 22%).

Em nossa amostra, observamos maior frequên-
cia de pacientes M0, E0, S1 e T0. Em publicação da 
distribuição dos padrões histológicos em biópsias de 
suas instituições, Kang et al.27 e Alamartine et al.28 
encontraram distribuição idêntica à nossa, enquanto 
Halling et al.29 encontraram resultados semelhantes, 
divergindo apenas no fato de sua casuística apresen-
tar maior porcentagem de pacientes sem glomerulo-
esclerose segmentar (S0). Já Shi et al.30 encontraram 
padrão de predominância M1, E1, S1 e T0 em sua po-
pulação de estudo. As diferenças na distribuição dos 
achados histológicos e características clínicas entre os 
estudos podem ser devidas à heterogeneidade das po-
pulações estudadas e da proporção crianças/adultos 
dentre as biópsias analisadas.

Em nosso estudo, observamos declínio da taxa de 
filtração glomerular estimada pelo MDRD e aumento 
da prevalência de hipertensos com o aumento do es-
core T, além de, mesmo que não estatisticamente sig-
nificante, aumento da proteinúria de 24 h. Tais acha-
dos são ratificados em outros artigos27-30 que também 
validam a classificação de Oxford.9,10 Além disso, es-
tudos prévios já demonstravam que a atrofia tubular/
fibrose intersticial são preditores de pior prognóstico, 
refletindo em longo prazo em um rim com déficit de 
funcionamento por lesões crônicas.22,31-33

Nossa casuística também evidenciou maiores ci-
fras de proteinúria de 24 h em pacientes M1 em re-
lação a M0. Tais achados são ratificados nos estudos 
de Kang et al.27 e Halling et al.29, na própria classifi-
cação de Oxford,9,10 entretanto não foram encontra-
dos na casuística Alamartine et al.28 e Shi et al.30 A 

hipercelularidade mesangial, segundo alguns estudos 
prévios, poderia se relacionar a pior prognóstico de 
função renal por evidenciar presença de lesão renal 
ativa, o que, quando identificado, necessitaria de um 
tratamento mais potente aos pacientes.27,34-36

Apesar de outros estudos9,10,29,30 evidenciarem pior 
função renal relacionada à E1 em relação a E0 e S1 
em relação a S0, em nossa casuística não evidencia-
mos tal fato.

Em relação à imunofluorescência, outros estudos 
mostram que o padrão de deposição na NIgA seria 
predominantemente de IgA, acompanhado por co-
expressão principalmente de C3 e em menor propor-
ção de IgG e IgM.37 Rodicio et al.38 reportaram que 
a deposição de IgA sozinha aconteceria em 25% dos 
casos, com IgG em 60 – 83% e IgM em 22 – 60%. 
Em nosso estudo, a codeposição IgA+IgM foi mais 
frequente que IgA+IgG. Moriyama et al.39 demonstra-
ram que a concomitância de deposição de IgG e IgM 
estaria associada à esclerose glomerular e à adesão de 
tufos capilares, porém tal patogênese e achados his-
topatológicos seriam ainda incertos e não exerceriam 
influência na função renal a longo prazo. A porcenta-
gem de casos com deposição de C3 confirma a litera-
tura prévia que evidencia tal fração do complemento 
em mais de 90% das biópsias.6,40 A porcentagem de 
deposição de C1q se aproxima de dados dos traba-
lhos.41,42 Vale ressaltar que, assim como as lesões his-
topatológicas, o padrão de deposição à imunofluores-
cência também é bastante variável ao redor do mundo 
e que nossos resultados expressam características das 
biópsias de pacientes do Estado de Minas Gerais.

Quanto às doenças de diagnóstico diferencial, te-
mos em nosso acervo as deposições de causa secundá-
ria, como por cirrose, em que há déficit do Clearance 
de IgA pela falência hepática, fazendo com que haja 
depósito de IgA nos glomérulos, ou tal deposição faz 
parte do quadro clínico da doença, como na púr-
pura de Henoch-Schönlein e no lúpus eritematoso 
sistêmico.1 

As informações obtidas com esse trabalho co-
laboram para a caracterização epidemiológica, pa-
drão histopatológico das biópsias dos pacientes com 
Nefropatia por IgA no Estado de Minas Gerais. Essas 
informações poderiam contribuir para a possível cons-
trução de um Registro Mineiro de Glomerulopatias, 
como já existe no Estado de São Paulo.

Conclusão

Esse trabalho permitiu-nos conhecer o padrão de 
parte dos pacientes com NIgA no Brasil, padrão este 
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bem mais conhecido e explorado em outros países. 
Concluímos que em nossa amostra, proveniente do 
Estado de Minas Gerais, a NIgA é a nefropatia primá-
ria mais frequente e predominante no sexo masculino 
associada à hematúria em mais de 60% dos casos. 
Segundo a Classificação de Oxford, obtivemos pa-
drões predominantes M0, E0, S1 e T0, tendo havido 
na correlação clínico-morfológico maior proteinúria 
nos pacientes com escore M1 em relação a M0, menor 
Clearance de creatinina e maior frequência de hiper-
tensão, comparando-se mutuamente os pacientes com 
escore T0, T1 e T2. Na imunofluorescência, houve 
depósito predominante de IgA, mesangial acentuado 
global e difuso, acompanhado por C3 e IgM.
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