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Resumo

Obijetivo: Descrever um caso de microangiopatia trombética por COVID-19 superposta a DRC ndo dialitica, que
estava sob cuidados médicos da equipe da enfermaria de Nefrologia em um centro de referéncia no nordeste do Brasil.
Metodologia: Estudo do tipo relato de caso no qual apresentamos um caso de MAT com lesdo renal grave
desencadeada por SARS-CoV-2 em uma paciente com nefropatia cronica prévia, que evoluiu com necessidade de
hemodidlise. Resultados: A MAT associada a SARS-CoV-2 parece estar relacionada a ativagdo descontrolada de uma
via alternativa do complemento e a alteracdo da integridade do endotélio vascular, levando a liberagdo de citocinas
inflamatorias e consequente ativagdo da cascata de coagulagdo local. Para melhorar o desfecho desses pacientes, faz-
se necessario identificar rapidamente a MAT, ofertar terapia de suporte €, quando aplicavel, o tratamento especifico
de acordo com a fisiopatologia subjacente. Discussdo: COVID-19 pode se manifestar como disfungdo de maltiplos
6rgdos, sendo o envolvimento pulmonar 0 mais comum. A resposta imune exagerada na forma de ativacao irrestrita
do complemento e tempestade de citocinas podem ser fator chave para a lesdo orgéanica generalizada. Pode haver
hipercoagulabilidade e alta taxa de trombose. Embora a trombose macrovascular seja comum nesses individuos, o
achado frequente de tromboses microvasculares levanta a possibilidade de microangiopatia trombética (MAT) como
fator contribuinte para as complica¢cdes de multiplos érgdos, incluindo o rim. Conclusdo: O manejo da MAT é um
desafio e as taxas de sobrevivéncia estdo diretamente relacionadas ao tempo de implementacdo do tratamento
adequado.

Palavras-chave: COVID-19; SARS-CoV-2; Trombose; Injdria renal aguda.

Abstract

Obijective: To describe a case of thrombotic microangiopathy due to COVID-19 superimposed on non-dialytic CKD,
who was under medical care by the Nephrology ward team at a referral center in northeastern Brazil. Method: A case
report study in which we present a case of TMA with severe kidney damage triggered by SARS-CoV-2 in a patient
with previous chronic nephropathy, who evolved with the need for hemodialysis. Results: TAM associated with
SARS-CoV-2 seems to be related to the uncontrolled activation of an alternative complement pathway and the
alteration of the integrity of the vascular endothelium, leading to the release of inflammatory cytokines and
consequent activation of the local coagulation cascade. To improve the outcome of these patients, it is necessary to
quickly identify the TMA, offer supportive therapy and, when applicable, specific treatment according to the
underlying pathophysiology. Discussion: COVID-19 can manifest as multiorgan dysfunction, with pulmonary
involvement being the most common. Exaggerated immune response in the form of unrestricted complement
activation and cytokine storm may be a key factor for widespread organ damage. There may be hypercoagulability
and a high rate of thrombosis. Although macrovascular thrombosis is common in these individuals, the frequent
finding of microvascular thromboses raises the possibility of thrombotic microangiopathy (TAM) as a contributing
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factor to multiorgan complications, including the kidney. Conclusion: The management of TMA is a challenge and
survival rates are directly related to the implementation time of adequate treatment.
Keywords: COVID-19; SARS-CoV-2; Thrombosis; Acute kidney injury.

Resumen

Objetivo: Describir un caso de microangiopatia trombotica por COVID-19 sobreafiadida a ERC no dialitica, que
estaba bajo atencion médica por el equipo de enfermeria de Nefrologia en un centro de referencia en el noreste de
Brasil. Metodologia: Estudio de caso clinico en el que presentamos un caso de MAT con dafio renal severo
desencadenado por SARS-CoV-2 en un paciente con nefropatia cronica previa, que evoluciond con necesidad de
hemodialisis. Resultados: la MAT asociada al SARS-CoV-2 parece estar relacionada con la activacioén descontrolada
de una via alternativa del complemento y la alteracién de la integridad del endotelio vascular, dando lugar a la
liberacion de citocinas inflamatorias y consecuente activacion de la cascada de coagulacion local. Para mejorar el
resultado de estos pacientes, es necesario identificar rapidamente la MAT, ofrecer terapia de soporte y, cuando
corresponda, un tratamiento especifico de acuerdo con la fisiopatologia subyacente. Discusion: EI COVID-19 puede
manifestarse como disfuncion multiorganica, siendo la afectacion pulmonar la méas frecuente. La respuesta
inmunitaria exagerada en forma de activacion del complemento sin restricciones y tormenta de citoquinas puede ser
un factor clave para el dafio generalizado de 6rganos. Puede haber hipercoagulabilidad y una alta tasa de trombosis.
Aunque la trombosis macrovascular es comdn en estos individuos, el hallazgo frecuente de trombosis microvascular
plantea la posibilidad de microangiopatia trombdtica (TAM) como un factor que contribuye a las complicaciones
multiorgénicas, incluido el rifién. Conclusion: ElI manejo de la MAT es un desafio y las tasas de supervivencia estan
directamente relacionadas con el tiempo de implementacion del tratamiento adecuado.

Palabras clave: COVID-19; SARS-CoV-2; Trombosis; Lesion renal aguda.

1. Introducéo

A pandemia de doenga do coronavirus 2019 (COVID-19) cresceu exponencialmente desde dezembro de 2019,
surgindo como uma emergéncia de salde publica. A sindrome respiratoria aguda grave (SRAG) pelo coronavirus-2 (SARS-
CoV-2), um virus pertencente a familia Coronaviridae (um grupo de virus de RNA de cadeia Unica), é responsavel por doencas
relacionadas a COVID-19 (Lana et al., 2020).

Embora inicialmente se acreditasse que a doenga estava limitada ao trato respiratério, logo percebeu-se que era uma
doenga multissistémica, causando coagulopatia, lesdo renal, disfuncdo hepatica, arritmias e insuficiéncia cardiaca. A doenca
grave é mais comum em idosos e naqueles com comorbidades como diabetes mellitus (DM), hipertensdo arterial sistémica
(HAS), doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), doenga arterial coronariana e doenga renal cronica (DRC). (Branco et al.,
2022).

Embora a fisiopatologia ainda ndo seja totalmente compreendida, acredita-se que as glicoproteinas na superficie do
SARS-CoV-2 envolvem os receptores da enzima conversora de angiotensina-2 (ECA-2) presentes em células humanas,
incluindo o epitélio respiratorio, poddcitos, tubulos renais, endotélio vascular, macréfagos e midcitos cardiacos. O
envolvimento do receptor leva a entrada do virus, replicacdo e lise celular, com liberacdo de citocinas pro-inflamatdrias e
reagentes de fase aguda. Em alguns pacientes, ocorre um estado de inflamacg&o sistémica com tempestade de citocinas, lesdo
endotelial e surgimento de anticorpos antifosfolipides desencadeando a coagulopatia associada a COVID-19. (Bevacqua et al.,
2020).

Embora eventos trombéticos venosos e arteriais tenham sido amplamente relatados na COVID-19, as tromboses
microvasculares foram descritas principalmente em séries de casos de autdpsia em exames histopatoldgicos, havendo possiveis
processos fisiopatolégicos adicionais que podem contribuir para tromboses microvasculares, como a desregulacdo do
complemento. (Henry et al., 2020).

Microangiopatias trombéticas (MAT) sdo um grupo de doencas caracterizadas pela presenca de trombocitopenia,
anemia hemolitica microangiopatica e tromboses capilares de érgdos-alvo. Ha descricdo na literatura de MAT associada a
virus, apesar de os exemplos mais classicos estarem relacionados a Sindrome Hemolitico Urémica (SHU). Os mecanismos da

MAT associada a infecgBes virais permanecem obscuros e podem envolver: lesdo endotelial direta, inibidores adquiridos de
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atividade da protease de ruptura de fator de von Willebrand (ADAMST13) e a presenca de anticoagulantes lUpicos. Tromboses
capilares em drgdos como rins, pulmdes e coracdo foram relatadas em séries de autdpsias de pacientes com COVID-19. (Polito
& Kirsztajn, 2010).

O SARS-CoV-2 causa MAT por meio da ativacdo de uma via alternativa do complemento da lectina. Diversos casos
foram publicados sobre a MAT renal, SHU atipica recorrente (SHUa) e necrose cortical associada a COVID-19. (Magro et al.,
2020). Por ser uma doenca nova, a qual gerou grande impacto na morbimortalidade da popula¢do em geral, com acometimento
renal significativo e apresentacdes graves como a microangiopatia trombética (MAT), o entendimento dessa condicdo e a
conscientizacdo dos profissionais de salide sobre essa possibilidade diagndstica é de extrema importancia.

Diante do exposto, 0 objetivo do presente estudo é descrever um caso de microangiopatia trombdtica por COVID-19
superposta a DRC ndo dialitica, que estava sob cuidados da equipe de Nefrologia em um centro de referéncia no nordeste do
Brasil.

2. Metodologia

Trata-se de um estudo descritivo, de abordagem qualitativa, do tipo relato de caso, no qual esse tipo de estudo tem
como finalidade estabelecer ponderacgdes e reflexes sobre uma agdo ou conjunto de a¢des, contribuindo como exemplo para o
desenvolvimento de outros estudos (Pereira, et al. 2018). O relato de caso é uma descricdo detalhada e a analise de um
fendmeno especial que pode ser utilizado como ferramenta de pesquisa por apresentar uma reflexdo sobre uma situacéo
vivenciada no &mbito profissional de interesse para a comunidade cientifica (Gouvea, et al. 2016).

Os dados sobre o paciente foram retirado via prontuério, em julho de 2020, para ter acesso as informagdes foi
solicitado a assinatura do Termo de concentimento livre (TCLE) pelo responsavel legal do paciente. Os principios éticos foram
respeitados e a obten¢do das informagdes foi autorizada pela instituicdo de satde envolvida, a partir da submisséo a apreciagdo

e a aprovacao pelo comité de ética em pesquisa do Hospital Geral de Fortaleza. Nimero do parecer: 4.049.919.

3. Apresentacdo do Caso

Paciente do sexo feminino, 37 anos, com histérico de HAS ha 1 ano em tratamento irregular e antecedente de
hipertensdo gestacional hd 6 anos. Admitida na emergéncia por quadro agudo de tosse seca, dor abdominal difusa de caréater
inespecifico, vémitos predominantes no periodo matinal, adinamia e queda do estado geral, além de reducdo do débito urinario
e surgimento de petéquias. Exames laboratoriais revelaram hemoglobina 13,2 g/dL, plaquetas 87.000/mm3, uréia 181 mg/dL,
creatinina 8,6 mg/dL, potassio 5,1 mg/dL, fésforo 10 mg/dL, TGO 3083 U/L, TGP 3058 U/L, amilase 471 U/L, lipase 467
U/L, C3 24,5 mg/dL e C4 3,36 mg/dL. Sumario de urina com proteinas (2+), numerosas hemacias e leucécitos 25/campo.
Ultrassom de rins e vias urindrias evidenciou rins com topografia, forma, dimensfes, contornos e texturas normais; elevagao da
ecogenicidade parenquimatosa e prejuizo da diferenciagdo cortico-medular bilateral, sem evidéncias de litiase e/ou
hidronefrose; rim direito 9,3 x 3,7 x 4,5 cm (espessura parenquimatosa: 13 mm); rim esquerdo 8,7 x 3,7 x 4,1 cm (espessura
parenquimatosa: 14 mm).

Foi indicada terapia de substituicdo renal devido a sintomas urémicos. A paciente evoluiu durante internamento com
queda de hemoglobina (10 g/dL), plaquetas (63.000/mm3), coombs direto positivo, auséncia de esquizécitos, haptoglobina
6,94 mg/dL, LDH 1008 U/L, bilirrubina direta 1,32 e indireta 1,68 mg/dL. Iniciado prednisona 1 mg/kg por hipotese de anemia
hemolitica auto-imune. Entretanto, os autoanticorpos foram negativos (FAN, anti-DNA dupla hélice, anti-Sm, fator
reumatéide, anti-masculo liso, anti-mitocondria e anti-cardiolipina) e d-dimero 5302 ng/ml. A tabela 1 mostra em maior

detalhes a evolucdo dos exames laboratoriais ao longo dos dias de internagéo.
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O teste rapido para SARS-COV-2 no décimo segundo dia de internagdo foi positivo. Tomografia de térax mostrou
imagem em vidro fosco em 50-75% dos pulm®es, compativel com pneumonia viral. Paciente manteve o uso do corticoide
apenas durante a terapia de suporte da COVID-19, sendo realizado desmame completo ap6s resolucdo do quadro inflamatério

decorrente da infeccdo por SARS-COV-2 devido auséncia de resposta em relacdo a hip6tese inicial de doenca imunomediada.

Tabela 1 - Evolucdo dos exames laboratoriais ao longo dos dias de internacdo. Fortaleza-CE, julho de 2020.

EXAME: D1 D3 D10 D43
Hb (g/dL) 132 10,5 10.9 8.2
Ht (%) 39.7 31,1 32.1 23,5
Leucocitos (/fmm ?) 14300 9900 19300 8600
Plaquetas (/mm?) 87000 63000 145000 428000
Sédio (mE q/L) 133 129 126 1
Potassio (mEq/L) 5.1 3.4 4.8 3.9
Calcio (mg/dL) 5:3 7.0 7.4 7.9
Fosforo (mg/dL) 4.7 - 2.4
Creatinina 5.0 8.0 4.1
(mg/dL)
Ureia (mg/dL) 181 95 144 43
TGO (U/L) 3083 240 47 69
TGP (U/L) 4058 69 104
Fosfatase alcalina 181 138 - -
(U/dL)
Gama GT (U/L) 221 143 - -
Albumina (g/dL) 3.4 31 3.0

Bilirrubina 0,99/1.3 1.32/1.68 - 0.28/0.76
direta/Bilirrubina
indireta (mg/dL)
CPK (U/L) 674 77 16 -
C3 (mg/dL) - 245 40 4 149
C4 (mg/dL) - 3.36 0.81 36.4
Ferritina (ng/mL) - 381 - -
IST (%) - 17.4% - -
Haptoglobina - 6.94 - -
(mg/dL)
LDH (U/L) - 1008 517

D-dimero (ung/mL) - 5.302 -
Esquizocitos - Ausente - -
Coombs direto - Positivo - -
Anti-HIV NR - - -
HbsAg NR - - -
Anti-HCV NR - - -
FAN NR - - -
Anti-DN A - - - 4,
Anti-cardiolipina - - - 259
IgM /IgG (2
Anticoagulante - - - N
lupico
Anti-RNP - - NR -
ANCA - - NR -
Fator reumatoide - - < 9,69 (NR) -
Crioglobulinas - - Negativo
Relaciao 3.78 - - -
proteina/creatinina
em amostra
isolada de urina

0
.6

(= TN

Fonte: Elaborado pelos autores.
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A biopsia renal foi postergada devido ao isolamento respiratério pela COVID-19, sendo realizada no 30° dia de
internacdo. A microscopia Optica, conforme mostra a Figura 1, com amostragem de 16 glomérulos, revelou 04 glomérulos
globalmente esclerosados, 03 glomérulos com sinais de necrose de coagulacdo, acentuada congestdo e microtrombos em polo
vascular; fibrose intersticial acentuada e atrofia tubular moderada. As arteriolas apresentavam espessamento fibromixoide
intimal e semioclusdo do ltmen. Imunofluorescéncia com depdsitos de C3 e C1q em algas. A microscopia eletronica, ilustrado
na Figura 2, mostrou um glomérulo com algas capilares abertas e paredes capilares moderadamente enrugadas, associado a
intenso edema endotelial, apagamento das fenestras endoteliais, com espessuras aumentadas, as custas da expansdo da lamina
rara interna variando entre 433 a 890 nm. As células epiteliais apresentam pedicelos difusamente fundidos/apagados (60-70%).
Foram observados alguns materiais de aspecto eletrodenso em porcao subendotelial das alcas capilares que podem representar
depdsitos de C3. Ndo havia sinais inequivocos de depositos estruturados (fibrilas), seja subepiteliais, mesangiais ou
membranosos. O endotélio exibe intumescimento multifocal das células e na por¢do luminal material semelhante a fibrina.
Presenca de lipidios em células podocitérias, mesangiais e tubulares proximais. Na luz capilar e préximo ao endotélio observa-
se material composto provavelmente por fibrina em processo inicial de organiza¢do. Ha edema mucoide em varios vasos
arteriais intersticiais. Os dados de histéria clinica e os achados nas microscopias Optica, de imunofluorescéncia (ilustrado na

Figura 3) e eletrdnica podem configurar MAT em contexto de infec¢do em atividade (COVID-19).

Figura 1 - Microscopia éptica da paciente com microangiopatia trombotica associada a COVID-19. Fortaleza-CE, julho de
2020.

-

d ‘r.’ ':'v-

A) Injaria tubular aguda, com descamacgéo e desnudamento do epltello (PAS 400x) B) Arterlola com trombose adjacente ao polo vascular
do glomérulo (HE, 400x). C) Arteriola com oclusdo de seu limen e espessamento fibromixoide intimal. Glomérulo com hipercelularidade
endocapilar (HE, 400x). D) Cortex renal com fibrose intersticial e atrofia tubular moderada. Glomérulos com lesdes de esclerose segmentar e
global (HE, 200x). Fonte: Laboratério de patologia do Hospital Geral de Fortaleza (HGF).
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Figura 2 - Microscopia eletronica da paciente com microangiopatia trombdtica associada a COVID-19. Fortaleza-CE, julho de
2020.

Semioclusdo de limens capilares por neutrofilos e depdsitos elétron-densos subendoteliais e mesangiais. Tumefacéo de células endoteliais.
Fonte: Laboratério de patologia do HGF.

Figura 3 - Imunofluorescéncia da paciente com microangiopatia trombdética associada a COVID-19. Fortaleza-CE, dezembro
2020.

Positivo + granular em

3: POSItivo +++

Painel de imunofluorescéncia direta de rim positivo para fragdes do complemento e IgA. Fonte: Laboratorio de patologia do HGF.

A paciente manteve-se em terapia dialitica durante toda a internacdo e recebeu alta com melhora clinica e em

hemodiélise cronica.

4. Discussao

InfeccOes graves sdo conhecidas por causarem distirbios hematolégicos, como coagulagdo intravascular disseminada
(CIVD) ou coagulopatia induzida por sepse devido a inflamag&o sistémica. (Tiwari et al., 2021). Os dados iniciais da China de

pacientes com COVID-19 descreveram pardmetros de coagulagdo alterados, como d-dimero elevado e fibrinogénio baixo,
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havendo correlacdo causal entre esta infeccdo viral e o diagndstico de MAT (Kipshidze et al., 2020). O presente estudo relata o
caso de um paciente com MAT relacionada a COVID-19 superposta a doenca renal cronica.

Em geral, a MAT é uma sindrome de trombose capilar e arterial que pode ser atribuida a uma variedade de causas.
Existem pelo menos nove categorias de MAT descritas na literatura, no entanto as mais comuns sdo: purpura
trombocitopénica trombética (PTT), MAT mediada pela Shiga toxina e MAT mediada pelo complemento. (George & Nester,
2014). Normalmente, os achados de anemia, trombocitopenia e esquizdcitos no esfregaco de sangue periférico sao suficientes
para estabelecer o diagndstico de MAT, porém o diagnéstico definitivo requer testes que podem nem sempre estar disponiveis:
atividade de ADAMST13, sequenciamento de DNA para pesquisa de genes relacionados a distlrbios da cascata do
complemento e deposicdo ex-vivo de C5b-9 pelo soro do paciente em células endoteliais cultivadas. A falha na instituicéo
precoce do tratamento pode se traduzir em dano ao 6rgdo-alvo e maior mortalidade. (Bascufiana et al., 2020).

Os mecanismos propostos para MAT associada a COVID-19 sdo extrapolados de outras MATSs: sindrome
antifosfolipidica catastréfica, MAT secundéria a infec¢des e MAT mediada por complemento. Estes mecanismos foram
demonstrados em pacientes com COVID-19 em estado critico (Andrade, 2020).

Estudos demonstraram que o aparecimento de anticorpos antifosfolipides (especialmente anticoagulantes lGpicos) esta
associado ao tempo prolongado de tromboplastina parcial ativada na COVID-19, especialmente em pacientes gravemente
enfermos. (Zhang et al., 2020).

A ativagdo descontrolada do complemento € a pedra angular da patogénese da MAT associada a infeccdo e da MAT
mediada pelo complemento. Mutac6es dos reguladores da via do complemento séo conhecidas por causar formas familiares e
esporadicas de MAT. Essas mutac¢des incluem aquelas no fator H do complemento, proteina do cofator de membrana e fator |
do complemento. Mutagdes de ganho de funcdo nos genes que codificam dois componentes da via alternativa C3 convertase,
C3 e fator de complemento B tambeém foram relatadas. (Song & FitzGerald, 2020). Pode ocorrer MAT no contexto de gatilhos
e condigdes associadas & ativagdo intensificada do complemento (infeccéo e gravidez, por exemplo). (Wang et al., 2020).

A via alternativa do complemento demonstrou ser um fator contribuinte na patogénese de doencas relacionadas a
COVID-19 e pode predispor a MAT associada a esse virus, promovendo dano endotelial mediado pelo complemento. (Song &
FitzGerald, 2020). Nesse contexto, formulou-se um termo denominado “Trombose Inflamatéria com Endotelite Imune” para
conceituar o estado hiperinflamatorio pré-trombaético relacionado a COVID-19. A endotelite altera a integridade do endotélio
vascular, o que leva & liberacdo de VEGF, PDGF, entre outras citocinas inflamatdrias. A liberacdo dessas substancias, por sua
vez, provoca a ativagdo da cascata de coagula¢do no local, promovendo um ciclo vicioso de aumento de risco de trombose.
(Branddo et al., 2020).

Em pacientes com lesdo renal, a elevagdo acentuada de LDH, D-dimero e presenca de trombos na microcirculagdo em
pacientes infectados com SARS-CoV-2 sem sinais de instabilidade hemodinamica sugere MAT como causa possivel e
potencialmente tratdvel. Um estudo observacional prospectivo demonstrou um LDH significativamente elevado em pacientes
COVID-19 com leséo renal aguda (LRA) em comparagdo com aqueles com fungéo renal normal. (Ng et al., 2020).

Um estudo de autdpsia da China analisou a histopatologia renal em 26 pacientes com doengas relacionadas a COVID-
19 que sucumbiram & doenca. Os achados mais comuns nesta série de microscopia de luz foram necrose tubular proximal e
agregados de eritrdcitos obstruindo a luz dos capilares. Embora este estudo ndo tenha registrado MAT, houve relatos de
trombos de fibrina em glomérulos de pelo menos trés pacientes. Todos os trés desses pacientes tinham anemia,
trombocitopenia e D-dimero elevado (pelo menos maior que quatro vezes o limite superior da normalidade). (Korotchaeva et
al., 2021).

Em uma série de casos, um Unico relato de caso de MAT renal comprovada por bidpsia descreveu um paciente com

fungdo renal em rapida deterioracdo, apresentando trombocitopenia e anemia hemolitica microangiopatica (MAHA). Este
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paciente também tinha um antigeno do complemento de fator H plasmatico baixo, C3Bb elevado e componentes C5b-9,
sugerindo ativacdo da via alternativa do sistema do complemento. (Helms et al., 2020).

A MAT nos casos de COVID-19 também pode ocorrer por toxicidade viral direta no endotélio vascular. Uma série de
casos de trés pacientes com infeccdo por SARS-CoV-2 demonstrou infeccdo do endotélio capilar pelo virus e alteracdes
histopatoldgicas sugestivas de endotelite em outros 6rgdos como intestino, pulmdo e rim. Notavelmente, estas descobertas
também sugeriram um papel direto do virus SARS-CoV-2 em causar vasculopatia na microcirculagio. (Kipshidze et al., 2020).

No presente caso, a paciente apresentou disfungdo renal associada ao aumento substancial de LDH, D-dimero e
enzimas hepaéticas, além de anemia, associada ao consumo de haptoglobina, e plaquetopenia (resolvida em semanas), apesar da
auséncia de esquizécitos no esfregaco periférico. Ademais, houve queda de complemento (C3 e C4), os quais normalizaram
até o fim do internamento. Na bidpsia renal, evidenciou-se necrose coagulativa, com microtrombos em polo vascular, arteriolas
com espessamento fibromixoide intimal e semioclusdo do limen, achados sugestivos de microangiopatia trombética. Havia
também fibrose intersticial acentuada e alteragdes cronicas vasculares, denotando sinais de cronicidade renal associada.

No caso descrito, ndo foi possivel ter acesso aos testes para pesquisa de genes relacionados a distdrbios da cascata do
complemento, entretanto fez-se um diagndstico retrospectivo presumido através dos achados laboratoriais e histopatoldgicos.
A paciente recebeu tratamento de suporte, em hemodialise convencional por tempo indeterminado, pois ja havia acometimento
significativo de fibrose intersticial renal, o que sugeria a presenca de DRC ndo dialitica previamente a esta internagdo. Entre o0s
fatores de risco para DRC destacam-se antecedentes de DHEG sem acompanhamento ap6s a resolugdo do parto e HAS
diagnosticada ha 1 ano da admissdo, com tratamento irregular e descontrole pressorico.

Vale ressaltar que o acometimento renal na DHEG esta intimamente associado a existéncia de podocitopatia. Assim
como para o endotélio vascular, 0 VEGF é importante para a manutencdo da funcdo glomerular. O poddcito, quando
danificado, perde suas interdigita¢cdes, iniciando um processo de desdiferenciacdo. Sua aderéncia & membrana basal glomerular
(MBG) torna-se inadequada e, consequentemente, ele é excretado na urina. A MBG desnuda favorece o aparecimento de
sinéquias e glomeruloesclerose, que clinicamente manifesta-se por proteindria e lesdo renal. A glomeruloesclerose segmentar
focal também pode ser encontrada na DHEG e quando em carater progressivo pode levar a DRC. (Facca et al., 2012).

Os estudos mostram que a DHEG é fator de risco para HAC (hipertensdo arterial crénica), distlrbio metabdlico,
hiperinsulinemia, altera¢es endoteliais, acidente vascular cerebral (AVC), infarto agudo do miocérdio, diabetes e DRC, por
vezes com necessidade de bidpsia renal. (Gomes, 2022).

Sabe-se que um dos grandes desafios do diagnostico de MAT esta em identificar a etiologia e instituir o tratamento
adequado para intervir no curso da doenca e melhorar a sobrevida do paciente, assim como o progndstico renal. Ademais, o
presente caso reforca a importancia da suspeita precoce de MAT e realizacdo do tratamento adequado. E possivel que, caso a
paciente tivesse realizado seguimento ambulatorial apés o diagndstico de DHEG, com avaliagdo de complicagdes
cardiovasculares, o diagndstico e tratamento precoce permitisse o retardo da progressdo da DRC. E, portanto, haveria maior
chance de recuperacao de funcdo renal apos este quadro agudo de MAT, ou seja, maior seria a possibilidade de descontinuagdo

da terapia de substituicdo renal apds esta intercorréncia aguda.

5. Concluséo

A microangiopatia trombotica é uma entidade que continua sendo considerada um desafio diagnéstico no contexto da
salde global, principalmente ap6s a pandemia pela COVID-19, estando relacionada a uma alta taxa de morbimortalidade. Essa
condicdo clinica deve ser considerada no diagnéstico diferencial de pacientes com lesdo renal aguda associada a SARS-COV-
2, especialmente se o paciente apresentar exames laboratoriais compativeis como anemia, plaquetopenia, presenca de

esquizocitos no sangue periférico e aumento de LDH e D-dimero.
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O manejo da MAT é um desafio e as taxas de sobrevivéncia estdo diretamente relacionadas ao tempo de
implementacdo do tratamento adequado. O progndstico renal também se relaciona com a gravidade do acometimento
sistémico pela COVID-19 e com a presenca de nefropatia cronica, situacdo que foi demonstrada nesse caso em que a paciente
apresentava DRC como fator de risco. Portanto, esse relato também fomenta a prevencdo da DRC através do controle dos
fatores de risco e melhora da sobrevida renal através do diagnéstico precoce. Sugerimos o desenvolvimento de estudos nesta

tematica com maior nimero de pacientes para fortalecer os achados.
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