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INTRODUCAO

O S. de hiperpermeabilidade capilar
foi pela 1* vez descrito por Clarkson e
col. em 1960. Caracteriza-se por
episddios tUnico ou recorrentes de
edema generalizado, com
hemoconcentragdo, hipoproteinémia e
na maioria dos casos (84%) com
gamapatia monocional (mais
frequentemente  IgG k), sendo
necessario excluir causas renais,
cardiacas, hepdticas e enddcrinas de
anasarca e angioedema por deficiéncia
do Clq inibidor.



CASO CLINICO

Homem, 36 anos, raga negra.
Linfoma de Hodgkin IV B
diagnosticado em Maio 2000.
Pancitopénias persistentes
Em Julho 2001: tosse, dispneia,
febre e cansago ficil, com uma
semana de evolucio.
\
Recorre ao Hospital por
agravamento dos sintomas e
edema generalizado

ANALITICAMENTE

GV:2.050 Hg: 6 Ht: 17.3 Plag: 3000
GB: 2200 N: 43.2% L: 51.8% E:
0% Alb.:30.7—36 Gamaglob.:4.3
1gG:6.55

Ur: 46 Crea.:1.2 Urina II: sem alt.
AST: 45 ALT: 39 T.P.: 13.6/12
Na": 136 K™: 4.3 C3: 1.51 C4: 0.39
Clq: 0.26 Clqglnib: 0.40

Funcdo tiroideia e supra-renal:
normais

TERAPEUTICA

Furosemido 60 mg iv/dia
Aerossol com Salbutamol+Br.
Ipratrépio Prednisolona 40mg
iv/dia AB largo espectro
Transfusdo com 1U CE e 6U CP

EXAME OBJECTIVO

Anasarca

PA=100/70 mmHg, P: 100 bpm, T.
ax.: 38°C Polipneico.
Ingurgitamento jugular

AC: S1 +S2, sem extra-sons

AP: fervores crepitantes nos 2/3
inf. de ambos os HT. Discretos
sibilos dispersos

Restante E.O. sem alteracdes
relevantes

TAC TORACO-ABDOMINAL

Densificagdo  generalizada  do
tecido celular subcutineo, pequeno
derrame pleural bilateral, fina
lamina de liquido ascitico, discreto
derrame pericardico

ECOCARDIOGRAMA
Boa funcao sistdlica e diastélica.
F. Enc.:. 40%. Sem outras
alteracdes significativas

EVOLUCAO

':> Regressao dos edemas em + 48h



DISCUSSAO

S. Hiperpermeabilidade capilar € um
diagnéstico de exclusdo. No caso do
nosso doente foram excluidas as
causas mais frequentes de anasarca,
verificando-se uma regressao ripida
do quadro clinico apds institui¢do de
terapéutica adequada para a situagdo
clinica

ETIOLOGIA

Desconhecida.

Hipdteses: Mediadores da
inflamacdo (IL-2, TNFa, LTB4)
Moléculas de adesao?

Componente monoclonal — nio
comprovado

FISIOPATOLOGIA

1* fase: saida de fluido
e proteinas — espaco extra-vascular
2% fase: sobrecarga aguda de volume

!

Edema agudo do pulmao

TERAPEUTICA

Nao ¢é consensual!!
Furosemido + esterdides +
aminofilina + terbutalina
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