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RESUMO

Relato de caso, com necropsia, de um paciente com sindrome nefrotica por glomerulonefrite
membranosa, que desenvolveu tromboses sistémicas (arteriais e venosas), exceto nas veias renais.
E descrito o estado de hipercoagulabilidade. Contudo, os relatos da literatura mostram ser as veias
renais e pulmonares e ndo as artérias os locais comuns de ocorréncia dos fendmenos tromboticos.
Unitermos: sindrome nefrotica, trombose, glomerulonefrite membranosa.

ABSTRACT

Case report of a patient with nephrotic syndrome by membranous glomerulonephritis, who
developed systemic thrombosis (arterial and venous), except in the renal veins. Notice that it is
described the hypercoagulation status. However, the literature reports show that the renal and
pulmonary veins and not the arteries are the common place where the thrombosis phenomenon

OCCurs.
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INTRODUCAO

E sabido que fenémenos trombéticos ocorrem
nas veias pulmonares periféricas, ocasionalmente em
artérias € com freqii€ncia nas veias renais como
complicagdo da sindrome nefrética - condigéo clinica
caracterizada pela perda de grandes concentragdes de
proteinas na urina (mais de 3,5g/dia), ocasionando,

secundariamente a proteinuria: hipoalbuminemia,
edema, hiperlipidemia e lipiduria, sobretudo devido a
glomerulonefrite membranosa (GNM) idiopatica ou
secundaria*’.

O estado de hipercoagulabilidade ¢ oriundo da
redugdo dos fatores IX, XI e XII da coagulagdo,
antitrombina III, antiplasmina e elevagdo dos niveis
dos fatores V e VIII e de fibrinogénio®.

1 Académicos do 6° ano do Curso de Medicina, Faculdade de Ciéncias Médicas da PUC Campinas.
@ Departamento de Clinica Médica, Faculdade de Ciéncias Médicas; Grupo de Estudos de Correlagdo Anatomo - clinica da PUC-Campinas. Av. John Boyd
Dunlop, s/n, 13020-904, Campinas, SP, Brasil. Correspondéncia para/Correspondence to: M.A.B. TEIXEIRA.
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RELATO DE CASO

Paciente do sexo masculino, 43 anos, branco,
com diagnostico de sindrome nefrética hd um ano, cuja
etiologia era desconhecida. Comegou a apresentar
episodios trombdticos trés meses apos o diagnostico. A
primeira crise caracterizou-se por insuficiéncia arterial
do membro inferior esquerda, a segunda, 8 meses apds,
por insuficiéncia arterial do membro superior direito e
a ultima, 11 meses depois, por trombose mesentérica
com infarto intestinal.

Trés semanas apo6s a cirurgia abdominal foi
internado com infecgdo pulmonar evoluindo para

morte por choque téxico infeccioso devido a
broncopneumonia.

Exames complementares

o As pesquisas de FAN, células LE, anticoagu-
lante lapico e proteina de Bence Jones foram negativas.

o As sorologias para hepatites virais, HIV e
Lues também foram negativas.

« Proteinuria de 24 horas variou de 8 a 19 g/l/dia.

« Func¢do renal manteve-se normal.

Necropsia (Figuras 1, 2, 3, 4, 5)

Os principais achados foram:

« Trombose de veia cava inferior, veia jugular
direita, veias subclavias, artérias iliacas, artérias
cardtidas e artéria esplénica.

« Broncopneumonia.

« Pds-operatorio de ressecgdo cirdrgica de
intestino delgado.

« Glomerulonefrite membranosa.

« Ressaltamos, a fim de excluir a origem cardiaca
dos fendmenos tromboembdlicos, que ndo havia
quaisquer alteragdes, tanto nas camaras cardiacas,
como nos aparelhos valvares e na aorta.

Figura 1. Peca formolizada, vista anterior, demonstrando: Aorta ( — ); Corag@o (¥ — ); Corte transverssal da veia subclavia direita com
obstrugdo total por trombose (k% — ).
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Figura2. Peca formolizada demonstrando: Aorta (¢ — ); Pancreas (— ); Veias do mesentério ( A —); Corte transversal com

obstrugdo total por trombose ( J — ).

Figura3. Fotomicrografial e 2: Coloragdes H.E. e P.A.S. Glomérulo com espessamento das algas capilares (—» )
sem proliferagéo celular. Glomerulonefrite Membranosa. (Aumento Original x 400).

Rev. Ciénc. Méd., Campinas, 8(2): 58-62, maio/ago., 1999



MULTIPLAS TROMBOSES EM UM PACIENTE COM SINDROME NEFROTICA

2

Figura3. Fotomicrografiale2: Colora¢des H.E.e P.A.S. Glomérulo com espessamento das algas capilares (—»)
sem proliferagao celular. Glomerulonefrite Membranosa. (Aumento Original x 400).

Figurad4. Fotomicrografia: Colorag¢dode T. Masson. Glomérulo com espessamento dealgas capilares (—») sem proliferagao
celular. Glomerulonefrite Membranosa. (Aumento Original x 400).
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Figura 5. Fotomicrografia: Coloragdo de Verhoef. Pormenor da artéria iliaca interna com trombo (T). Membranas limitante
interna (1) e externa (2) demonstrando morfologia preservada da pareda arterial. (Aumento Original x 400).

DISCUSSAO E CONCLUSAO

As tromboses oriundas das alteragdes da
coagulabilidade induzidas pela sindrome nefrética sdo
muito freqiientes nas veias renais, em menor grau nas
periféricas, e em geral, poupam as artérias, sobretudo
na vigéncia de nefropatia membranosa®*. Sendo assim,
tal caso destaca-se pela ocorréncia de tromboses
sistémicas (arteriais e venosas), poupando as veias
renais'. Ressalta-se o papel da necropsia excluindo as
demais causas que poderiam predispor a formagdo de
trombos como as vasculites e a arterosclerose.
Finalmente, alertamos que a sindrome nefrética é um
diagnéstico clinico-funcional freqiiente e deve-se
lembrar sempre do estado de hipercoagulabilidade
como uma de suas usuais complicagdes.
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