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Resumo

A doenga renal ateroembolica (DRAE) é uma
manifestacdo renal da aterosclerose enquan-
to patologia sisttmica. A DRAE é definida
como uma disfuncio renal secunddria a em-
bolizacdo de cristais de colesterol seguida da
oclusdo da vascularizagio renal. O presente
relato descreve o caso de um paciente com
varios fatores de risco, porém sem um evento
precipitante, que se apresentou com um curso
clinico bastante atipico de doenca ateroembo-
lica grave de evolugio espontanea e silenciosa.

Palavras-chave: Aterosclerose; Colesterol;
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ABSTRACT

Atheroembolic renal disease (AERD) is a kidney
manifestation of atherosclerosis as a systemic
disease. AERD is defined as a renal impairment
secondary to embolization of cholesterol crys-
tals with consequent occlusion of renal vascu-
larization. The current case report describes one
patient with multiple risk factors but without
any inciting event history who presents a very
atypical clinical course of a severe and massive
atheroembolic disease that developed spontane-
ously and silently.

Keywords: Atherosclerosis; Cholesterol;

Embolism.

INTRODUCAO

A doenga renal ateroembolica (DRAE) é uma
das varias manifestagdes da doenca ateroscle-
rética. Ocorre quando cristais de colesterol
originarios de placas ateromatosas se alojam
nos pequenos vasos renais, causando infla-
macio localizada e isquemia. A emboliza¢io
afeta tipicamente os rins, a pele, o trato gas-
trointestinal, o cérebro e os olhos.!

A liberacio de émbolos de colesterol na
circulagdo pode ocorrer espontaneamente ou,
mais comumente, apds manipulagbes arte-
riais, como angioplastia, cirurgia vascular, co-
locagdo de stents ou uso de anticoagulantes e
tromboliticos.? Os fatores de risco para DRAE
- idade avancada, sexo masculino, diabetes,
hipertensdo arterial, hipercolesterolemia e
tabagismo - s30 0os mesmos elencados para o
desenvolvimento de aterosclerose.’® O prog-
nostico, quer renal quer vital é reservado.>**

Nio ha opg¢io terapéutica especifica pa-
ra DRAE. As opg¢des existentes sio poucas e
inespecificas. Medidas de prevenc¢io, como
controle de fatores de risco e abordagens al-
ternativas para manipulagdo arterial, podem
representar a melhor estratégia.'*

RELATO DE cASO

Um individuo branco de 70 anos de idade, ex-
-tabagista, com diabetes mellitus tipo 2 de longa
duragdo, hipertensdo arterial e dislipidemia foi
internado no departamento de nefrologia com
queixas inespecificas de fraqueza e perda de peso
(5 kg em 3 meses) associadas a insuficiéncia renal
rapidamente progressiva. O paciente encontrava-
-se em tratamento ambulatorial com metformina,
sinvastatina e enalapril. Nio relatou historico de
novos medicamentos, intervengdes cirtirgicas ou
outros procedimentos clinicos. No instante da in-
ternagao encontrava-se apirético e normotenso. O
exame fisico ndo revelou achados dignos de nota.

Os estudos laboratoriais iniciais revelaram
anemia normocitica e normocromica (Hb 10,5
g/dL), trombocitopenia leve com lactato desidro-
genase normal, creatinina sérica em 7,64 mg/dL
(dez dias antes o valor era 4 mg/dL), acidose me-
tabdlica de anion gap normal, proteina C reativa
em 4,1 mg/dL e velocidade de hemossedimenta-
¢do (VHS) de 100 mm/h. O sedimento urinario
ndo apresentava alteragdes. A relagdo proteina
creatinina na urina (RPC) estava em 297 mg/g.
Estudos laboratoriais realizados trés meses antes
nao mostraram anemia (Hb em 13g/dL) e acusa-
ram creatinina sérica de 1,2 mg/dL.
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A ultrassonografia renal revelou rins normais e siste-
ma urindrio sem dilatagdes. A radiografia de térax ndo
continha achados dignos de nota. Com base nessa apre-
sentagdo, as suspeitas recairam sobre glomerulonefrite
rapidamente progressiva. Levando em conta a gravidade
do comprometimento renal, foi instituida abordagem em-
pirica com pulsoterapia de metilprednisolona seguida de
prednisolona oral (1 mg/Kg/dia), mesmo antes da obten-
¢do dos resultados das avaliacoes laboratoriais adicionais.

Estudos complementares revelaram hipertrigliceride-
mia (201 mg/dL) e hipercolesterolemia (colesterol total
211 mg/dL e LDL 105 mg/dL). As sorologias virais foram
negativas, as culturas de sangue periférico foram estéreis e
os resultados para complemento (C3 e C4), fator antinu-
clear, eletroforese de soro e anticorpo anti-citoplasma de
neutréfilos foram normais.

Foi realizada biopsia renal (Figura 1 e Figura 2). A mi-
croscopia Optica mostrou fendas de colesterol nas luzes
de artérias e arteriolas, com reacdo inflamatoria celular
e oclusio luminal. Espessamento da membrana basal
glomerular e expansio mesangial também foram iden-
tificados, juntamente com fibrose intersticial, infiltrado
linfocitico e atrofia tubular. A imunofluorescéncia reve-
lou depdsito linear de IgG e albumina. Nio foi realiza-
do exame por microscopia eletronica. As alteragdes eram
compativeis com doenca renal ateroembdlica e nefropatia
diabética (estagio IIb).

O paciente demonstrou melhora significativa, com re-
ducdo da creatinina sérica para 4,14 mg/dL na alta. Foram
receitados prednisolona em doses decrescentes, estatina,
antiagregante plaquetario e 4cido acetilsalicilico.

Passados dez dias, o paciente apresentou perda unila-
teral subita da visdo. O exame oftalmoldgico (Figura 3)
revelou presenca de placas de Hollenhorst na retina e a
retinografia confirmou a presenca de émbolos retinianos.
Clopidogrel foi somado ao esquema terapéutico anterior.

De forma a melhor avaliar a extensdo da doenga vas-
cular, foi realizada uma tomografia de corpo inteiro, que
revelou multiplas calcificagdes vasculares com trombose
irregular em segmentos adrticos alternados. Além disso, a
ultrassonografia carotidea mostrou doenca ateroscleroti-
ca bilateral, sem maiores alteracdes hemodinamicas.

Trés meses apos o episddio inicial, o paciente encontra-
va-se assintomatico, com melhora da fungdo renal (creatini-
na sérica 1,4 mg/dL) e recuperagdo parcial da perda visual.

Discussio

O paciente apresentou insuficiéncia renal rapidamen-
te progressiva de etiologia obscura associada a anemia,
VHS aumentada e sintomas constitucionais, porém sem
os sinais cldssicos da doenca ateroembolica. Faziam-se
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Figura 1. Coloracédo por 4cido peridédico de Schiff exibindo
fenda de colesterol nas luzes de arteriolas, com reacgéo celular
inflamatoria e oclusdo luminal (100X).

Figura 2. Coloragdo por tricromico de Masson exibindo
grande fenda de colesterol em Iimen arteriolar, com fibrose
intersticial e atrofia tubular no entorno (200X).

Figura 3. Retinografia do olho direito realcando um émbolo no
segmento temporal inferior da ramo arterial retiniano.

presentes varios fatores de risco para doenga ateroscle-
rética, mas na auséncia de manipulagio arterial, terapia
anticoagulante ou fibrinolitica - fatores que poderiam
desencadear embolizagio — o diagnéstico de DRAE pa-
recia improvavel.

Nosso paciente teve uma apresentacdo atipica de
DRAE. Apesar da auséncia de um evento deflagrador,
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ele apresentou embolizag¢io espontanea macica com insu-
ficiéncia renal grave e rapidamente progressiva, em vez de
DRC lentamente progressiva, observada com maior fre-
quéncia nos casos de DRAE espontanea. Além disso, na
apresenta¢do ndo havia sinais de acometimento de outros
6rgdos, mas apenas queixas inespecificas de fraqueza e
perda de peso. Somente mais tarde a embolizag¢do ocular
tornou-se evidente. Em formas tio graves de insuficiéncia
renal, ndo seria surpresa encontrar alguma doenga extrar-
renal mais severa e evidente na apresentagao, como a insu-
ficiéncia arterial dos membros inferiores.

A presenga de aterosclerose adrtica difusa é essencial
para o desenvolvimento da DRAE e a por¢ao abdominal
da aorta é uma das principais fontes de émbolos.® Foi do-
cumentada uma forma grave de aterosclerose adrtica na
tomografia computadorizada de nosso paciente. Os acha-
dos da biopsia renal demonstraram que a lesdo renal foi
secunddria a oclusdo de artérias de pequeno calibre por
cristais de colesterol provavelmente originados de placas
ateroscleroticas ulceradas. Tais cristais também ddo inicio
a resposta inflamatéria do tipo corpo estranho com pro-
liferacdo endotelial e consequente fibrose.*” Os achados
dos exames laboratoriais para DRAE sio inespecificos e
incluem entidades como anemia, trombocitopenia e ele-
vacdo de marcadores inflamatérios (leucocitose, PCR e
VHS). Eosinofilia e baixos niveis de C3 também podem
ser encontrados.®’ A urindlise geralmente revela proteinu-
ria benigna ou de baixo grau. Eosinofiltria pode ser detec-
tada e, embora altamente sugestiva de DRAE, geralmente
estd presente apenas nos estagios iniciais.!® Exames labo-
ratoriais adicionais podem ser tteis para a detec¢io de le-
soes de outros 6rgdos e permitir a exclusio de diagnosticos
alternativos, como vasculite de pequenos vasos, infecgdo
oculta ou microangiopatia trombética.!!

A triade classica descrita para a patologia combina a
exposi¢do a um evento precipitante, lesdo renal aguda/
subaguda e sinais de ateroembolismo periférico, tais co-
mo acometimento da pele ou presenga de cristais de co-
lesterol na retina (placas de Hollenhorst). Nesses casos o
diagnostico pode ser feito clinicamente, sem a necessidade
de confirmacdo por anélise tecidual.">'> No presente ca-
s0, a biopsia renal foi essencial para o diagnéstico, pois
ndo havia outro 6rgao acometido e nenhum agente defla-
grador. Os achados histolégicos mostraram evidéncias de
deposicdo de cristais de colesterol nos vasos arteriais com
uma imagem “negativa” na forma de uma lente biconvexa
correspondente ao local onde o cristal estava localizado,
achado associado a inflamagao perivascular.>*

Nao ha tratamento especifico para DRAE.>! Estatinas
parecem trazer beneficios, possivelmente por conta de sua
fun¢io na estabilizacdo das placas aterosclerdticas através
do controle lipidico e por seus efeitos anti-inflamatérios.
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O uso de terapia antiplaquetaria depende da necessidade de
prevengdo secunddria para doenca cardiovascular. Sempre
que possivel, anticoagulantes e fibrinoliticos devem ser evi-
tados, de forma a minimizar a ocorréncia de novos eventos
embdlicos.>” O uso de corticoterapia € alvo de polémica,
mas seu papel na reducio da resposta inflamatéria local
pode ter sido um dos mecanismos que levaram a melhora
da funcdo renal em nosso paciente.>'*'* No presente caso,
a decisdo de iniciar a corticoterapia foi tomada no con-
texto de uma insuficiéncia renal rapidamente progressiva,
anteriormente a realizagdo da bidpsia renal. No entanto, o
paciente teve resposta favoravel, possivelmente por conta
do benéfico papel anti-inflamatorio dos corticosteroides.
Também foi iniciada terapia de preven¢io secundaria com
estatina e antiagregante plaquetario. Passados trés meses o
paciente estava assintomadtico, com melhora significativa
da fungio renal e da acuidade visual.

O presente artigo relata uma apresentagdo atipica de
doenga renal ateroembdlica grave que se desenvolveu es-
pontaneamente. Em pacientes com doenga aterosclerdtica,
devemos sempre considerar a DRAE no diagndstico dife-
rencial da insuficiéncia renal rapidamente progressiva, ape-
sar de seus sintomas inespecificos e discretos sinais fisicos.
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