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ALTERAGOES CEREBRAIS REVERSIVEIS NA
SINDROME HEMOLITICO-UREMICA

ANTONIO CARLOS SANTOS*, JOSE IBIAPINA SIQUEIRA NETO**,
SORAIA RAMOS CABETE FABIO**

RESUMO - A sindrome hemolitico-urémica & patologia caracterizada pela triade insuficiéncia renal aguda,
anemia hemolitica microangiopitica e trombocitopenia, apresentando complicagSes no sistema nervoso central
em nimero considerdvel de casos. As alteragGes observadas na tomografia computadorizada sdo, geralmente,
infartos. Os autores apresentam dois casos nos quais, além dos infartos, & vista hipodensidade difusa na substincia
branca, reversivel com a resolugfo da fase aguda da doenga, & semelhanca de alteragSes descritas em casos de
encefalopatia urémica e de encefalopatia hipertensiva de outras etiologias.

PALAVRAS-CHAVE: sindrome hemolitico-urémica, tomografia computadorizada, sistema nervoso
central,

Reversible brain alterations in the hemolytic-uremic syndrome

SUMMARY - The hemolytic-uremic syndrome is a pathology characterized by a triad consisting of acute renal
failure, microangiopathic hemolytic anemia and thrombocytopenia, with complications of the central nervous
system arising in a considerable number of cases. Altered cranial computerized tomography examinations usually
reveal cerebral infarctions. We present here two cases in which diffuse hypodensity was observed in the white
matter in addition to the infarcts. This hypodensity was reversible after resolution of the acute phase of the
disease, as is also the case for the alterations described in uremic encephalopathy and in hypertensive
encephalopathy of other etiologies.
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A sindrome hemolitico-urémica (SHU), ou sindrome de Gasser, caracteriza-se pela triade
insuficiéncia renal aguda, anemia hemolitica microangiopética e trombocitopenia®. Ocorre na primeira
inféncia ou em mulheres grividas, puérperas ou em pacientes submetidos a quimioterapia. Em criangas,
ela geralmente se segue a uma diarréia, sendo sua patogenia atribuida & deposi¢@o de imunocomplexos
e fibrina, com lesdo de células endoteliais, trombose na microcirculagdo renal e infartos do cértex
renal. Costuma cursar com diarréia hemorrigica, trombocitopenia, infartos e insuficiéncia renal,
com oligdria, antiria, hipertensdo arterial e uremia. As complicag¢des relacionadas com o sistema
nervoso central (SNC), apesar de incomuns, sdo bem conhecidas, manifestando-se como crises
epiléticas, em cerca de 40% dos casos!> 13, distirbios da consciéncia variando da sonoléncia ao
coma, em cerca de 10% dos casos!, e infartos com patogénese similar ao dos infartos renais*!0-12. A
hemorragia intraparenquimatosa € mais rara®, sendo mais comum a transformagao hemorrégica nos
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Fig 1. Caso 1. A (esquerda): TC realizada na fase aguda mostrando hipodensidade difusa na substincia
branca. B (direita): TC controle realizada 8 meses apds, mostrando apenas pequenos infartos junto @ cabeca
do niicleo caudado (seta) e a substdncia branca com densidade normal.

infartos isquémicos'®, Os achados comumente descritos na tomografia computadorizada (TC) sdo
lesGes focais do tipo lacunas ou infartos corticais. A ressondncia magnética € mais sensfvel para
detectar pequenas lesdes, podendo ser positiva em casos nos quais a TC foi normal'!. Eventualmente
pode ocorrer lesdo extensa, comprometendo praticamente toda a regido subcortical, evoluindo com
atrofia®.

O objetivo deste trabalho € relatar dois casos de SHU em que a TC detectou um achado
incomum para esta sindrome, ou seja, hipodensidade difusa da substancia branca cerebral, coincidente
a fase aguda, transit6ria, acompanhada de torpor, e que involuiu apds o controle hidro-eletrolitico e
metab6lico, sem dar lugar a atrofia.

RELATO DOS CASOS

Caso | - Paciente MAM, do sexo feminino, 3 anos € 9 meses de idade, com quadro de diarréia prolongada,
oligiria, edema generalizado e hipertensdo arterial severa. A crianga estava torporosa, com crises epiléticas
t6nico-clonicas generalizadas, hipotonia, liberagio piramidal bilateral e resposta somente a estimulos dolorosos.
A bidpsia renal foi compativel a SHU. A TC, realizada na fase aguda, mostrou hipodensidade difusa na substincia
branca (Fig 1A). A crianga evoluiu sem sequelas neuroldgicas e outra TC, realizada 8 meses ap6s, mostrava
apenas pequeno infarto préximo a cabega do micleo caudado, com aparéncia normal da substéncia branca (Fig
1B).

Caso 2 - Paciente VLF, do sexo masculino, 1 ano de idade, com diarréia e febre, evoluindo para aniria
¢ insuficiéncia renal aguda. Durante pico hipertensivo apresentou crise epilética tdnico-clénico generalizada.
Evoluiu com sonoléncia ¢ irritagio, mas sem déficits focais. A bidpsia renal foi compativel a SHU. A TC,
realizada na fase aguda (Fig 2A), demonstrou intensa hipodensidade de substincia branca. A crianga evoluiu
sem sequelas neuroldgicas, € uma TC realizada 4 meses depois (Fig 2B), mostrou-se normal.

COMENTARIOS

O mecanismo aventado para os infartos cerebrais encontrados na SHU € a formagéo de
microtrombos em pequenas artérias, 2 semelhanga do que ocorre nos rins'. Nos dois casos aqui



286 Arqg Neuropsiquiatr 1995, 53(2)

Fig 2. Caso 2. A (esquerda): TC realizada na fase aguda mostrando hipodensidade na substdncia branca,
difusamente. B (direita): TC normal, realizada 4 meses depois.

apresentados, este mecanismo € capaz de explicar os pequenos infartos que s#o identificados na TC
tardia como pequenas lacunas, produto da reabsor¢do da necrose pds-infarto (Fig 1b). A hipodensidade
observada na substancia branca ndo poderia ser explicada por este mecanismo, pois ela nio tem
distribui¢do vascular, ndo acomete a substiincia cinzenta e ndo resultou em lesdo permanente, 0 que
€ esperado no caso de uma 4rea de infarto, mesmo que do tipo “borderzone”. Para explicar o achado
transitorio, a hipStese de edema vasogénico nos parece mais razodvel. Varios mecanismos patogénicos
poderiam estar envolvidos na génese do achado: quebra da barreira hémato-enceflica, hiponatremia,
hipocalcemia, hipoglicemia, distirbios do equilibrio 4cido-base, alteragdes na osmolaridade sérica e
hipertensdo arterial'2, Outro fator que pode ser o responsavel por esta hipodensidade é a prépria
uremia, pois achados reversiveis semelhantes foram descritos por outros autores em quadros de
encefalopatia urémica*’. A prépria encefalopatia hipertensiva poderia ser a responsével pelo fendmeno,
uma vez que o achado também foi descrito em casos de eclampsia®,

Os achados aqui apresentados demonstram que, além de infartos isquémicos, pode-se também
detectar, nos pacientes com SHU, uma hipodensidade reversivel, difusa, seletiva na substancia branca,
a semelhanga do que ocorre em pacientes com encefalopatia urémica e encefalopatia hipertensiva.
Tal hipodensidade parece resultar de miiltiplos fatores, mais provavelmente de alteragdes metabdlicas,
por se tratar de fendmeno transitério. Ressalte-se ainda que, embora chamativo, este achado
tomografico da fase aguda tem pequena correlagdo com a ocorréncia de sequelas neurolégicas,
desaparecendo com a correcdo dos desequilibrios hidro-eletroliticos e metabdlicos.
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