RESOLUCAO DO CASO CLINICO 142 — BLOG CIENTIFICO DA SBN
“Anuria em idosa nao fragil”

Relatores: Dr.* Maria Alice Sperto Ferreira Baptista, Dr. Rodrigo Matta Diz Varisco,
Dr. Rafael Moretti da Costa, Faculdade de Medicina de S. José do Rio Preto, FAMERP

Evolucao do caso:

Paciente ja foi admitida em insuficiéncia renal e feito terapia de suporte, incluindo Terapia
Renal Substitutiva. Como apresentava anemia e multiplas lesdes petequiais em membros
que lembravam vasculite e devido a auséncia de outros comemorativos de doenca renal
de longa data, optado por iniciar pulsoterapia com metilprednisolona 500mg por 3 dias ja
no terceiro dia de admissdo, conduzindo o caso como glomerulonefrite rapidamente
progressiva. Apos a ausé€ncia de resposta ao corticoide e as provas sorologicas ndo serem
favoraveis a vasculite, foi realizado bidpsia renal no 17° dia de internagao.

Bidpsia Renal:

“Os cortes histologicos revelam fragmentos de cértex e medula renais, com 21
glomérulos na lamina n°® 8. Todos os glomérulos mostram moderada expansao de
matriz mesangial; moderada hipercelularidade com vérias células inflamatorias
(Figura 1) e leve espessamento da membrana basal das algas capilares. Os tibulos
mostram uma mistura de leve dilatacdo, focos de atrofia, alguns com depositos
proteindceos em seus lumens e alteragdes degenerativas epiteliais agudas leves. O
tecido intersticial mostra um minusculo foco de fibrose e foco de infiltrado de
linfécitos. Dois fragmentos de artéria arqueada mostram leve espessamento da
camada média. Trés artérias interlobulares ¢ as arteriolas ndo mostram alteragdes
significativas.”

IMUNOPEROXIDASE:

O material foi submetido a cortes e incubacdo com antissoro anti-imunoglobulina humana
e resultou:

1- IgG: negativo;

2- IgA: negativo;

3- IgM: negativo;

4- (C3: positivo (3+/4+), padrao granular grosseiro, na membrana basal das alcas
capilares (maioria subepiteliais) e em mesangio; (Figura 2)

5- Clq: negativo.

-As alteracdes histopatologicas sdo sugestivas de Glomerulonefrite Difusa Aguda Pos
Infecciosa.



A paciente ndo apresentou evolucdo clinica favoravel, mantendo disfungdo renal sem
resposta a corticoterapia. A ultrassonografia de abdomen observou a presenca de sinais
de hepatopatia cronica sem presenca de imagem nodular. Apos realizar endoscopia
digestiva alta, foi descoberto a presenca de varizes esofagicas de fino calibre. Dado tais
achados sugestivos de hipertensdo portal sem cirrose e epidemiologia da paciente, foi
considerado o diagndstico de esquistossomose. Feito a pesquisa de S. mansoni por
imunofluorescéncia indireta no sangue com resultado positivo (método impossibilita
inferir doenga aguda, cronica ou curada).

Porém, sem melhora da fungdo renal, a paciente foi incluida em programa de didlise de
cronicos. Apds 30 dias, durante sessdo de hemodidlise, paciente apresentou crise
convulsiva e nova internagao

Dado o diagnostico histopatologico de GNDA e auséncia de melhora, equipe assistente
pediu que fosse realizado Microscopia Eletronica:

“A membrana basal glomerular é regular, variando entre 304 a 366 nm. Valor de
referéncia para o género Feminino adulto 326 + 45nm. Ha depdsitos elétron-denso
localizados em regido principalmente subepitelial, com aspecto de "gibas" /
"humps".( Figura 3)

“Os achados a Microscopia de Luz, Imunohistoquimica e Microscopia Eletronica
(depositos subepiteliais) associados a histéria clinica sdo caracteristicos de
Glomerulonefrite Difusa Aguda Pos-infecciosa”

Discussdo:

A paciente em questdao apresentou um quadro histopatologico de glomerulonefrite difusa
aguda, porém sem melhora ap6s 4 semanas e exposi¢cdo prolongada a corticoterapia.
Numa revisdo publicada por Daher et al'', foi comentado que ja é conhecida a relagio
de esquistossomose ¢ lesao renal das mais variadas formas, incluindo glomerulonefrite.
Habitualmente, o tratamento antiparasitario reverte a lesdo renal, contudo ¢ relatado que
10 a 15% dos casos ndo apresentam melhora apds o tratamento quando hé lesdo hepatica
cronica 2. O principal mecanismo proposto para a evolucdo de lesdo glomerular se da
por formag¢ao de imunocomplexos contra o Schistossoma, que acabam se depositando na
membrana basal.



A Associagdo Africana de Nefrologia criou uma classificacdo histologica conforme

descrito a seguir:

Table 2 | African Association of Nephrology classification of schistosomal glomerulonephritis

Class Histology Immuno- Aetiological Prevalence Manifestations
fluorescence agent
| Mesangioproliferative  IgM, C3, S.haematobium, 27-60% Microhaematuria, proteinuria
schistosomal  S.mansoni asymptomatic,
gut antigens 10-40% with kidney
disease
Il Diffuse proliferative C3,salmonella  S. haematobium, Unknown Acute nephritic syndrome,
antigens S. mansoni, toxaemia
Salmonella
]| Membranoproliferative 1gG, IgA, C3, S. haematobium, 7-20% asympto- Hepatosplenomegaly, nephrotic

schistosomal  S.mansoni matic, 80% with syndrome, hypertension,
gut antigens® kidney disease progressive CKD
1\ Focal segmental IgM, 1gG, IgA®  S. mansoni 11-38% Hepatosplenomegaly, nephrotic
glomerulosclerosis syndrome, hypertension,
progressive CKD
\ Amyloid Amyloid A S. haematobium, 16-39% Hepatosplenomegaly, nephrotic
protein S. mansoni syndrome, hypertension,
progressive CKD
Vi Cryoglobulinaemic IgM, C3, fibrin,  S. mansoni, HCV  Unknown Cirrhosis, splenomegaly,
amyloid A nephrotic syndrome,
protein purpura, vasculitis, arthritis,

hypertension, progressive CKD

Treatment

Antiparasitic
treatment

Combined
antiparasitic and
anti-salmonella
treatment

None effective

None effective

None effective

Interferon

plus ribavirin,
corticosteroids,
immunosuppression

and plasmapheresis

C3, complement component 3; CKD, chronic kidney disease; HCV, hepatitis C virus. *Not always present. Adapted with permission from Barsoum™, Elsevier.

O padrao membranoproliferativo ¢ compativel com o quadro e vemos que apos lesdo
hepatica instalada, o tratamento antiparasitario € pouco eficaz.

Conclusdo:

O caso nos recorda da complexidade que uma doenga prevalente e endémica no Brasil
pode apresentar uma manifestacdo a distancia grave e que nao devemos negligenciar os
dados epidemiologicos de exposicao.
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Fig 1. Cortex renal com glomérulos mostrando moderada expansao de matriz
mesangial ; moderada hipercelularidade com vérias células inflamatdrias (hematoxilina-
eosina x 100).

Fig 2 . Depositos granulares de C3, padrdo granular grosseiro, na membrana basal das
alcas capilares (maioria subepiteliais- seta) e em mesangio (anti C3 x 1000).



Fig 3. Microscopia Eletronica- -Depositos elétron-denso localizados em regido
principalmente subepitelial, com aspecto de "gibas" / "humps" ( setas)
(Agradecimento ao Dr Stanley Almeida Araujo) .



