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RESUMO

A sindrome nefrética € o conjunto de processos patoldgicos relacionados ao sistema renal. E
caracterizada  por  hipoalbuminemia, anasarca, hipercolesterolemia, hipertensdo e
hipercoagulabilidade. Sua ocorréncia pode ou ndo estar relacionada a processos infeciosos. O
objetivo deste trabalho consiste em descrever os sinais e alteragfes que caracterizam a sindrome
nefrotica, associando-os as alteragdes metabdlicas e processos compensatorios realizados pelo
organismo do animal. o trabalho foi desenvolvido a partir de uma revisdo de literatura de trabalhos e
artigos pesquisados em diversas plataformas de pesquisa. Verificou-se que a hipoalbuminemia
ocorre pela perda excessiva de albumina pela urina em pacientes com danos glomerulares, devido
a mesma ser uma molécula pequena. Como resultado se tem reducdo da pressdo oncética e
desenvolvimento de edema. A perda de fluidos dos vasos sanguineos conduz a hipovolemia e ativa
0 sistema renina-angiotensina e o hormdnio antidiurético a promoverem a retencéo de sédio e agua,
que podem resultar na hipertenséo. A hipercolesterolemia ocorre devido a uma tentativa do figado
de sintetizar mais albumina. Dessa maneira, o 6rgdo produz uma maior quantidade de lipoproteinas
transportadoras de lipideos (colesterol e triglicerideos) que permanecem no sangue. Por fim, a
hipercoagulabilidade, € uma complicagdo comum na sindrome nefrotica e ocorre secundariamente a
varias anormalidades no sistema de coagulacéao.
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ABSTRACT

Nephrotic syndrome is a set of pathological processes related to renal system. It is characterized by
hypoalbuminemia, anasarca, hypercholesterolemia, hypertension and hypercoagulability. Their
occurrence may or may not be related to infectious processes. The objective of this study is to
describe the signs and changes that characterize the nephrotic syndrome, associating them to
metabolic alterations and compensatory processes performed by the body of the animal. The work
was developed from a literature review of studies and researched articles on various research
platforms. It was found that hypoalbuminemia occurs due to excessive loss of albumin in the urine of
patients with glomerular damage due to it being a small molecule. As a result has oncotic pressure
reduction and development of edema. The loss of fluids from blood vessels lead to hypovolemia and
activates the renin-angiotensin system and antidiuretic hormone to promote the retention of sodium
and water, which can result in hypertension. The hypercholesterolemia is due to an attempt of the
liver to synthesize more albumin. Thus, the body produces an increased number of lipoprotein
carriers of lipids (cholesterol and triglyceride) remaining in the blood. Finally, hypercoagulability, is a
common complication in nephrotic syndrome, and secondarily occurs several abnormalities in the
coagulation system.
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INTRODUCAO



A sindrome nefrética ndo € uma doencga, e sim um conjunto de sinais e
sintomas. Geralmente caracterizada por proteindria, hipoalbuminemia,
hipercolesterolemia, anasarca e hipercoagulabilidade. (NELSON; COUTO 2010).

A hipoalbuminemia leva a um quadro de hipocalcemia, diminuicdo do iodo e
do hormonio da tireoide, diminuicdo dos substratos que antecedem fatores
anticoagulantes e aumento das lipoproteinas que sdo encaminhadas ao sangue
causando a hipercolesterolemia. (CAVALCANTE et al., 2006; NELSON; COUTO,
2010).

Pode-se afirmar que uma das principais causas da sindrome nefrética é a
glomerulonefrite, que como consequéncia, inicia um quadro de proteindria intensa.
(BARNER, 2006).

Essa proteindria intensa, muitas vezes, esta envolvida com os outros sinais
caracteristicos da sindrome nefrética. (CAVALCANTE et al., 2006).

O objetivo dessa revisdo € descrever 0s sinais e alteragbes que
caracterizam a sindrome nefrotica, associando-os as alteracbes metabdlicas e

processos compensatorios realizados pelo organismo do animal.

DESENVOLVIMENTO

A sindrome nefrotica caracterizada por uma combinagdo de proteinuria,
hipoalbuminemia, anasarca, hipercolesterolemia e hipercoagulabilidade, nada mais
€ do que um conjunto de alteragBes provenientes de uma disfuncdo renal,
provavelmente, a glomerulonefrite. (BUEMI et al., 2005).

A glomerulonefrite € uma inflamacdo dos glomérulos que pode acarretar
uma proteindria intensa, ou seja, quantidade elevada de proteina na urina.
(BARNER, 2006).

Ha uma suspeita crescente de que a proteindria possa causar danos
glomerulares e tubulointersticiais podendo assim acarretar perda progressiva de
néfrons em cées e gatos. (NELSON & COUTO 2010). Além disso, essa quantidade
excessiva de proteina perdida estda envolvida na causa de outros sinais
caracteristicos da sindrome nefrética. (CAVALCANTE et al., 2006).

Com a hipoalbuminemia, o poder das proteinas plasmaticas de reter liquidos
dentro do vaso sanguineo (poder oncoético) diminui. Como consequéncia, 0S
liquidos se infiltram nos tecidos formando edema generalizado, também conhecido
como anasarca. (CHOI & LEE, 2003).



A deficiéncia de albumina contribui também com menos substratos
necesséarios para a fabricacdo dos fatores anticoagulantes. A diminuicdo dos
fatores anticoagulantes favorece as tromboses venosas, sendo essas,
complicacbes graves da sindrome nefrética. (CAVALCANTE et al., 2006).

A hipoalbuminemia faz ainda com que ocorra aumento das lipoproteinas,
gue nada mais sdo do que gorduras ligadas as proteinas. Essas lipoproteinas sao
enviadas ao sangue e, em funcao disso, ocorre a hipercolesterolemia. (NELSON &
COUTO 2010).

Anasarca, conhecido como edema generalizado € um dos sintomas da
sindrome nefrética. Esse edema generalizado ocorre devido a uma diminuicdo da
pressao oncatica plasmatica devido a perda proteica. (FENNER, 2003).

Na sindrome nefrética, pode-se apresentar também um quadro de edema
pulmonar ou ascite. (CHEVILLE, 2004).

O edema pulmonar é o acumulo de quantidades anormais de liquidos e
solutos nos pulmdes. Esse edema pode acumular-se em tecido conjuntivo
pulmonar, sendo conhecido como edema intersticial, ou nos alvéolos e espacos
terminais, conhecido como edema alveolar. (FENNER, 2003).

A ascite, também conhecida como hidroperitdnio, € o acumulo de liquido na
cavidade abdominal. (CHEVILLE, 2004). Quando o edema acontece no tecido
adjacente as cavidades do corpo, a presséao intersticial aumentada forca o fluido do
edema para essas cavidades. (MACGAVIN, 2009).

Ha também a hip6tese de que mecanismos intra-renais independentes da
concentracdo circulante de aldosterona contribuam para o desenvolvimento de
retencao de sodio em alguns casos. (GRAUER, 2006).

A hipertensao arterial sistémica é definida como a elevacdo constante da
pressao sanguinea arterial, de acordo com os valores de referéncia para espécie.
(SNYDER, 2006).

A hipertensdo também pode estar associada a glomerulonefrite
imunomediada, glomeruloesclerose e amiloidose, podendo ser verificada essa
associacdo em um estudo, onde 84% dos caes com doengas glomerulares eram
hipertensos. (NELSON; COUTO 2010).

Na maioria dos casos, a hipertensdo parece ocorrer secundariamente a
doenca renal e ndo ser uma doenca primaria causadora da doenca renal.
(SANSOM; BODEY, 1997).



A hipertensdo se instala através da combinagdo de retencdo de sdédio,
fibrose dos capilares e arteriolas glomerulares, diminui¢do renal da producédo dos
vasodilatadores, aumento da resposta a mecanismos progressores normais e
ativacdo do sistema renina angiotensina. (BORTOLOTTO, 2008).

Medir a pressao arterial deve ser parte da avaliagdo e monitoramento de
cdes com doenca glomerular, pois é provavel que o controle da hipertenséo
sistémica possa diminuir a progressao da doenca glomerular. (NELSON, 2010).

A hipercolesterolemia corresponde a presenca de altas taxas de colesterol
no sangue. Isso ocorre devido o aumento de sintese hepatica de proteinas e
lipoproteinas e também pela reducdo no catabolismo das proteinas e lipoproteinas
ricas em triglicérides. (CAVALCANTE et al., 2006).

Com isso, ocorre acumulo de lipoproteinas ricas em colesterol no sangue,
pois as mesmas nao sao facilmente perdidas através das paredes dos capilares
glomerulares. (BUEMI et al., 2005).

Hipercoagulabilidade € quando ocorre um aumento no risco de formacgéo
excessiva de coagulos sanguineos devido a uma anomalia no sistema de
coagulacdo. E uma complicagdo comum na sindrome nefrética e ocorre
secundariamente as varias anormalidades no sistema de coagulagdo, tais como
elevacdo do fibrinogénio e dos fatores V e VIII, deficiéncia de antitrombina llI,
hipersensibilidade plaquetaria e alteracdo na fibrindlise. (CAVALCANTE et al.,
2006).

A antitrombina Ill € uma proteina de baixo peso molecular e é facilmente
perdida na urina. Sua funcao € inibir a cascata de coagulacéo e sua deficiéncia é a
explicacdo mais comumente proposta. (GRANT; FORRESTER, 2001).

Além disso, estudos de agregacdo plaquetaria em cdes com sindrome
nefrética demonstram que ocorre aumento da sensibilidade das plaquetas em
situacdes de hipoproteinemia. Essa hipersensibilidade plaquetaria faz com que a
adesao e agregacao aumentem de acordo com a propor¢cao da hipoalbuminemia.
(GREEN et al., 1985).

Finalmente, a alteracdo da fibrindlise causada por producdo de PAI-1
induzida por aldosterona aumenta a coagulagédo sanguinea. (NELSON, 2010).



CONCLUSAO
Sindrome nefrética ndo € uma doenca, porém apresenta um conjunto de
sinais que devem ser verificados e tratados corretamente, uma vez que na
persisténcia desses sinais, ocorre um agravamento em outros sistemas fisioldgicos.
Portanto, é importante sempre tratar a causa de base, ou seja, 0 motivo pelo qual
se iniciou a doenca, para que a mesma nao desencadeie outros processos

patoldgicos.
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