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Abstract

Introduction: IgA nephropathy, an indirect immune-mediated kidney disease, is considered the
main etiology of glomerulopathies and is also responsible for a large partofall cases of
end-stage chronic kidney disease.Objective: To report the case of a patient admitted to a
hospital with clinical presentation of mixed syndrome and presence of vasculitis in the
lowerlimbs, with a diagnostic hypothesis of IgA nephropathy. Methodology:The information
was obtained by reviewing the chart, photographing the diagnostic methods to which the
patient was submitted and reviewing the literature.Discussion: Studies point to the
pathogenic mechanism from the deposition of circulating immune complexes in the renal
glomerulus, leading to inflammation and activation of the immune system. The clinical
presentationis variable, with the mixed syndrome being the most frequent.

Index terms— glomerulonephritis, IgA. kidney biopsy. diagnosis. treatment.
A Nefropatia por IgA, doenca renal imunomediada indireta, é considerada a principaletiologia dasglomeru-

lopatias e, também, éresponsavel por grande parte de todos os casos de doenga renal cronica em estagio terminal.

Objetivo: Relatar o caso de uma paciente internada em ambiente hospitalar com apresentacio clinica de
sindrome mista e presenca de vasculite em membros inferiores, com hip6tese diagnéstica de Nefropatia por IgA.

Metodologia: As informagdes foram obtidas através da revisdo do prontuério, registro fotografico dos métodos
diagnésticos aos quais a paciente foi submetida e revisdo da literatura.

Discussdo: Estudos apontam o mecanismo patogénico a partir da deposi¢do de imunocomplexos circulantes no
glomérulo renal, levando a inflamacéo e a ativacio do sistema imunolégico. A apresentagao clinica é varidvel, sendo
a sindrome mista a mais frequente. O diagnostico é realizado através da bidpsia renal, sendo a histologia avaliada
conforme a Classificagdo de Oxford da Nefropatia de IgA. Como tratamento orienta-se o controle dos fatores de
risco, administracdo de anti-hipertensivos nefro-protetores, estatina e, em casos especificos,corticoterapia.

Conclusdo: A conclusdo diagnéstica é realizada somente através da bidpsia renal, por meio da imunofluo-
rescéncia; entretanto, a histéria e os achados clinicos costumam ser bastante sugestivos e suficientes para iniciar
o tratamento empirico.

1 I
2 Introducao

Nefropatia por IgA (NIgA), também designada como doenga de Berger, foi descrita por Berger e Hinglais em 1968
e é conhecida como uma das principais causas de glomerulonefrite primaria em todo o mundo, com uma incidéncia
global de 2,5 por 100.000 habitantes; e, apesar de possuir uma lenta progressao clinica, é, também, a principal
doenga priméria que leva a doencga renal crénica, o que contribui excessivamente para a populacdo de pacientes em
didlise. Por outro lado, a NIgA também pode ser descrita como uma glomerulonefrite secundéria, quando surge
concomitantemente & outra doenca, & exemplo das infec¢Ges respiratdrias, gastrointestinais, vasculite sistémica
e cirrose. Em resumo, sabe-se que cerca de 50% dos casos de glomerulopatias e 40% de todos os pacientes com
doenga renal em estdgio terminal sdo devidos & NIgA (NEVES et al., 2012; 7?2ATTRAPORNPISUT et al., 2021).

Desse modo, por meio derelato de caso e revisao de literatura, o presente estudo tem como objetivo conhecer
a fisiopatologia e a apresentagdo clinica da Nefropatia por IgA; e, assim, elucidar o método diagndstico e o
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10 E) EXAMES COMPLEMENTARES

tratamento ideal, a fim de identificd-la com maior facilidade e, consequentemente, iniciar o tratamento de
forma mais precoce; visando, dessa forma, reduzir a incidéncia de efeitos adversos A Abstract-Introduction: IgA
nephropathy, an indirect immunemediated kidney disease, is considered the main etiology of glomerulopathies
and is also responsible for a large partofall cases of end-stage chronic kidney disease.

da patologia e obter melhores resultados durante e apds o tratamento.

3 1II
4 Metodologia

As informagdes contidas neste trabalho foram obtidas por meio de revisdo de prontuéario, registro fotografico dos
métodos diagnosticos aos quais a paciente foi submetida e revisdo de literatura acerca da Nefropatia por IgA.
As buscas pelas referéncias bibliograficas foram realizadas utilizando os seguintes descritores: Glomerulonefrite
por IgA. Bidépsia Renal. Diagnéstico. Tratamento. O trabalho teve como fonte de pesquisa a selecido de artigos
cientificos nas plataformas LILACS, MEDLINE e SCIELO, nas linguas Espanhol, Inglés e Portugués. Priorizou-se
a busca por materiais referentes aos tltimos cinco anos, de 2017 & 2022, necessitando utilizar uma tnica referéncia
do ano de 2012. Assim, totalizou-se 14 fontes. Dessas, 5 foram excluidasporque nao contemplavam os objetivos
do tema; resultando, entdo, em 9 fontes que se encaixaram nos critérios de incluséo.

5 III

6 Relato do Caso a) Anamnese

Paciente feminina, 50 anos, tabagista, hipertensa, sem histéria pessoal pregressa de nefropatias, porém, com
histérico familiar positivo para a mesma;foi encaminhada para internagdo hospitalar, através da Unidade de
Pronto Atendimento (UPA), devido ao quadro de edema periorbital e em membros inferiores (MMII), hemattria,
urina espumosa e lesGes purpuricas ascendentes em MMII, o qual se manifestou trés semanas apés uma infeccao
de vias aéreas superiores, tratada ambulatorialmente com antibiético.

Em resumo, na semana anterior a paciente ji havia procurado a Unidade Bésica de Saide (UBS) de seu
bairrocom as queixassupracitadas e, na consulta ambulatorial, foi solicitado & mesma a realizacdo do exame de
Creatinina e Parcial de Urina (EQU); entretanto, devido & rdpida piora do quadro da paciente, apenas apés a
admissdo hospitalar obteve-se o resultado do exame externo, o qual acusou 3,6mg/dL de Creatinina e EQU com
3 4 de hematuria.

7 b) Exame Fisico

Ao exame, em ambiente hospitalar, a paciente se encontrava em bom estado geral, com pressdo arterial de
160x90mmHg e apresentagdo clinica inicial de sindrome mista, ou seja, sindrome nefrética associada a possivel
componente nefritico; apresentando urina espumosa -sugestiva de proteindria -edema periorbital e edema de 3
+ /4 + em membros inferiores bilateralmente,e hematiria macroscépica, sendo as panturrilhas livres e os pulsos
periféricos presentes e simétricos.

Além disso, havia a presenca de lesdes purpuricas ndo palpaveis em MMII, concentradas principalmente em
tornozelos e ascendentes até regido da coxa, apresentando didmetro individual de cerca de 2cm, sendo essas nao
confluentes.

8 c¢) Hipd6tese Diagndstica
Feita a hipotese diagnéstica inicial mais provavel de Nefropatia por IgA com presenca de vasculite cutaneacomo
manifestacdo associada.

9 d) Conduta

Em ambiente hospitalar, a paciente foi tratada empiricamente para vasculite e para sindrome mista, enquanto
aguardava os resultados dos exames complementares de investigacdo. Assim, foi iniciado o tratamento
comPrednisona 1mg/kg/dia, Sinvastatina 40mg/dia,Enalapril 10mg de 12/12 horas eFurosemida EV 2amp de
12/12 horas, associados & restrigdo hidrica.

Com a administracdo de corticoterapia via oral a paciente apresentou melhora clinica progressiva das lesdes
cuténeas e do quadro nefrético e, também, melhora laboratorial; desse modo, optou-se por realizar a manutencao
do tratamento, sem necessidade de iniciar pulsoterapia.

10 e) Exames Complementares

Durante a investigacdo hospitalar, foram solicitados exames laboratoriais para acompanhamento da func¢ao renal
e investigacdo de glomerulopatia; tendo como resultado Creatinina 3,09 mg/dL,Ureia 81,80 mg/dL, EQU com
leucocituria e hemattria, Proteina Urindria de 24 horas 913,00mg/24h,Relacdo Pr/Cr 1,26, Albumina 3,00 g/dL,
PCR 200,33 mg/L, IgA 677,00 mg/dL, complemento C3 161,00 mg/dL e C4 31,00 mg/dL; e, também, ANCA,
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FAN, FR e anti-DNAné&o reagentes. Além disso, foi solicitado uma Tomografia de Térax, com o objetivo de
excluir vasculite pulmonar, a qual ndo apresentou sinais de lesdo pulmonar.

Ainda, foi solicitada a realizacdo da biépsia renal, com o objetivo de concretizar o diagndstico e avaliar o
grau de acometimento renal. Entretanto, devido a indisponibilidade de materiais necessarios para a realizacdo
da imunofluorescéncia, no hospital local; a paciente recebeu alta hospitalar antes mesmo da realizacdo do exame.

Dessa forma, conforme orientagdo, a paciente realizou a bidépsia em um hospital de referéncia, na capital;
porém, de forma tardia, sendo 02 meses apds a alta hospitalar e, consequentemente, apds o uso de corticosteroide
nesse periodo, o que, possivelmente, ocasionou um resultado falso-negativo na imunofluorescéncia.

11 f) Evolugao

No momento da alta hospitalar, apés a corticoterapiacom Prednisona 1mg/kg/dia e manejo para sindrome mista,
a paciente apresentou melhora da fungdo renal, com creatinina de 1,58mg/dL, desaparecimento completo das
lesoes purpiricas e redugao do edema ao peso basal da paciente. Ademais, durante todo o periodo de internacao
ndo houve intercorréncias.

12 g) Acompanhamento e Prognéstico

A paciente retornou em consulta ambulatorial apds 3 meses, com resposta positiva ao tratamento empirico com
corticosteroide, apresentando remissao dos sinais e sintomas de sindrome mista, resolucdo da vasculite cutanea
e melhora da fungdo renal, representada pelos valores de Creatinina 1,05mg/dL, Ureia 44,0mg/dL e EQU com
auséncia de proteintria, leucocitiriae hematiria.

Desse modo, acredita-se que a realizacdo tardia da bidpsia renal, apds 60 dias de uso de corticosteroide,
pode justificar a auséncia de depésito glomerular, de complemento e de imunoglobulinasna imunofluorescéncia.
Entretanto, pode ser levantada a hipdtese de apresentagdo inicial de Nefropatia por IgA com GNRP, sendo
a esclerose demonstrada na bidpsia uma evolugdo de possiveis crescentes celulares no inicio da apresentacao,
levando em consideracdo a perda rapida de funcdo renal que a paciente apresentou, a qual foi controlada com
corticoterapia.

Assim, como a paciente apresentou boa resposta ao tratamento empirico para Nefropatia por IgA, ou
seja, remissdo dos sintomas e melhora dos exames laboratoriais; optou-se por manter o tratamento para essa
determinada glomerulopatia, com redugdo gradual da Prednisonaaté a préxima consulta. Tendo o préximo
retorno marcado em 30 dias para reavaliar a funcdo renal e, se boa evoluc¢do, planejar a suspensdo da terapia
medicamentosa. Dessa maneira, frente a grande prevaléncia de relatos familiares para NIgA, acredita-se que a
paciente relatada possa apresentar um fator genético envolvido bastante significativo, apesar da mesma néo saber
expor exatamente quais nefropatias seus familiares de primeiro grau apresentaram.

13 Fisiopatologia

Os rins e o sistema imunoldgico estdo profundamente interligados. Nesse contexto, os rins desempenham um
papel na manutengdo da homeostase imunoldgica através da expressdo de hormonios e células imunes; e, além
disso, também auxiliam na manutencdo periférica da tolerdncia imunoldgica, por meio da depuracio de citocinas
inflamatdrias e lipopolissacarideos bacterianos. Assim, na existéncia dessa interacéo, o sistema imunolégico pode
levar ao desenvolvimento de uma diversidade de patologias renais, sejam elas agudas ou croénicas, através de
mecanismos diretos e/ou indiretos ??7KANT et al., 2022).

No caso da doencga renal imunomediada indireta, a lesdo renal é consequéncia de distiirbios imunolégicos, nos
quais o dano glomerular pode ser explicado através de trés principais mecanismos: 1) deposigdo de autoanticorpos
sistémicos 2) deposigdo de imunocomplexos circulantes e 3) desregulacao do caminho alternativo do complemento.
Desse modo, esses processos, na maioria das vezes, ocorrem de forma isolada, porém, também pode haver uma
combinacio destes 7?KANT et al., 2022).

Dessa forma, na Nefropatia por IgA (NIgA), uma doenga renal imunomediada indireta,a patogénese tem como
base a deposicdo de imunocomplexos circulantes, o quais tém propensao pela deposi¢ao nos glomérulos devido ao
processo de filtragdo renal ser dependente do tamanho e da carga. Em resumo, a deposi¢do de imunocomplexos
leva a inflamacao e ativagdo do sistema imunolégico, tanto de seus mecanismos celular quanto humoral. No ultimo
citado, a inflamacdo é agravada pela ativagdo das vias do sistema complemento, a qual é a principal hipétese
fisiopatolégica da NIgA(KANT et al., 2022).

Nesse contexto, uma ”hipdtese multi-hit” foi sugerida para explicar o sequencial mecanismo fisiopatolégico da
Nefropatia por IgA, sendo:

14 Apresentacao Clinica

A apresentagdo clinica da NIgA é variavel, podendo se comportar com caracteristicas tanto de sindrome nefritica
quanto de sindrome nefrética, sendo, na maioria das vezes, uma sindrome mista. Dessa forma, de acordo com
as literaturas, a apresentagdo clinica mais comum de NIgA em adultos compreende a presenca de hipertensao
arterial sistémica em até 25,2% dos casos, hemattria assintomética em até 87,5%; e, proteindria, na maioria
das vezes subnefrdtica, podendo ser maciga em até 11,8%. Além disso, considera-se a presenga de hipertensio
e proteinuria maciga como fatores ?7e Dessa forma, a paciente estudadase encaixou em um quadro tipico de
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16 TRATAMENTO

NIgA, compreendendo apresentacdo clinica de sindrome mista, manifestada por hipertensdo arterial, proteintria
e hematuria, sendo essa possivelmente sinfaringica, visto que apresentou um quadro prévio de infec¢do das vias
aéreas superiores; e, ainda, evoluiu com vasculite em MMII, como manifestacio extrarrenal. Ademais, a biépsia
confirmou GNRP, uma das principaisformas de lesdo renal aguda relata nas literaturas.

15 Diagnéstico

O diagnéstico definitivo de Nefropatia de IgA apenas pode ser estabelecido através da realizacdo de bidpsia renal,
ou seja, nao existem biomarcadores de soro ou urina que apresentem diagnéstico validado para NIgA. Assim, é
preciso caracterizar e descrever os achados anatomopatoldgicos para alcancar a descricdo correta dessa patologia
(KDIGO, 2021).

Dessa forma, na microscopia ética, as caracteristicas da Nefropatia de IgA podem variar significativamente
entre doentes e dentro ?7e ?  Hipercelularidade mesangial (M) -define-se como a presenca de mais de
quatro células mesangiais em qualquer 4rea do glomérulo, sendo atribuido um score de M0 se menos de 50%
dos glomérulos apresentarem hipercelularidade mesangial e M1 para valores superiores ou iguais a 50%. 7?7
Hipercelularidadeendocapilar (E) -atribui-se um score de E1, se estiver presente hipercelularidade dentro do limen
dos capilares glomerulares, condicionando estreitamento; ou, EO, se ndo houver hipercelularidadeendoluminal. 7
Glomeruloesclerose segmentar (S) -atribui-se S1, se qualquer parte do novelo glomerular apresentar esclerose;
ou, SO se ndo houver esclerose. ? Atrofia Tubular/Fibrose Intersticial (T) -atribui-se um score de T0, T1
ou T2, consoante & percentagem de drea cortical envolvida por atrofia tubular ou fibrose intersticial seja 50%,
respectivamente. ? Crescentes (C) -atribui-se score C0, se ndo estiverem presentes crescentes celulares ou
fibrocelulares; C1, se estiverem presentes em pelo menos um glomérulo; ou, C2, se estiverem presentes em, pelo
menos, 25% dos glomérulos (MENINO, 2020). Todavia, a caracteristica histologica patognomoénica e que define a
NIgA é dada pelo achado de depésitos granulares mesangiais de IgA pela imunofluorescéncia. Pode estar isolada
ou associada com depésitos de IgG, IgM e C3. A IgA é sempre a imunoglobulina predominante, Clq e C4
raramente sdo encontrados (RIELLA, 2018).

Nesse contexto, a biépsia da paciente nao foi classificada de acordo com o MEST-C devido & auséncia de
depésitos de complemento e imunoglobulinas em atividade na imunofluorescéncia. Contudo, como o quadro
inicial dela conteve indicios de uma provavelNIgA e houve demora para a realizagdo da bidpsia, hé possibilidade
de ter sido uma apresentacéo clinica de NIgA com GNRP, sendo a esclerose global e focal demonstrada no estudo
anatomopatologico, uma evolucdo de crescentes celulares desenvolvidos no inicio do caso analisado, além de o
exame ter sido feito 60 dias apds o inicio da corticoterapia, o que, também, pode ter contribuido para o desfecho
da anédlise do material. Em sintese, caso fosse classificada a bidpsia renal de acordo com o MEST-C, o resultado
seria M0 EO S1 T2 CO.

16 Tratamento

Segundo as orientagdes da KDIGO (2021), deve-se inicialmente implementar a terapia de suporte, que abrange
o uso de Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina (IECAs) ou de Bloqueadores de Receptores da
Angistoensina II (BRAs), em dose méxima tolerada (alvo de proteiniria menor que 0,5g/dia), sem associi-las;
além de manter o alvo de pressdo arterial menor que 125x75mmHg para pacientes com proteintria maior que
1g/dia e menor que 130x80 mmHg para aqueles com proteintria menor que 1g/dia; uso de estatinas, controle de
peso (IMC menor que 25kg/m 2 ), cessacdo do tabagismo, restri¢io de sédio e dieta hipoproteica (0,8mg/kg/dia)
(KDIGO 2021).

Ademais, em casos de manutencdo de proteintria acima de 1g com TFG > 50 mL/min/1,73m 2 , considera-se
o inicio da corticoterapia por 6 meses. Todavia, a decisdo de iniciar imunossupressdo deve ser orientada por dados
baseados em evidéncias, mas as recomendagoes devem ser individualizadas de acordo com o risco de doenca de
cada paciente, progressdo e suscetibilidade a toxicidade relacionada ao tratamento. As varidveis que devem ser
consideradas para a recomendagdo de imunossupressor incluem: idosos, TFG < 50ml/min/1.73m Os esquemas
de doses de corticoterapia mais recentes sdo: 7 Metilprednisolona 0,6-0,8 mg/kg/dia (méximo de 48mg/dia) por
dois meses; e, ap6s, reduzir 8mg/més até concluir 6-8 meses de tratamento no total.

? Prednisona 1mg/kg/dia (méximo de 75mg/dia) por dois meses; e, apds, reduzir 0,2mg/kg/més até concluir
6 meses de tratamento no total. ? Prednisona 0,8-1 mg/kg/dia por 8 semanas; e, apds, reduzir 5-10 mg/dia a
cada duas semanas até concluir 8 meses de tratamento no total (KDIGO, 2021; LV et al. 2022). Além disso,
a respeito de outros agentes imunossupressores como Ciclofosfamida, Azatioprina, MicofenolatoMofetil (MMF')
e Ciclosporina, ndo hé evidéncias suficientes que justifiquem a sua utilizacdo, uma vez que ndo apresentam
vantagem quando comparados com o uso isolado de corticosteroides. Em relagdo & combinacgédo de corticosterdides
com Ciclofosfamida, também é sugerido que néo seja utilizada, exceto em doentes com Nefropatia de IgA com
crescentes e com funcdo renal em declinio rapido. Sobre o uso de éleo de peixe no tratamento da NIgA, a KDIGO
sugere apenas quando hé proteiniria persistentemente superior ou igual a 1g/dia, apesar de terapéutica otimizada
com IECAs/BRASs e controle pressérico adequado (MENINO, 2021).

Por fim, outra medicacdo que também ¢ utilizada em alguns casos e estd sendo cada vez mais estudada, é o
Rituximabe (RTX), o qual é uma op¢ao para doencas glomerulares resistentes, sendo acrescentado na terapia com
corticosteroides e outros imunossupressores. O RTX é uma imunoglobulina quimérica humana/murina glicada



215
216
217
218
219
220
221
222
223
224
225
226
227
228
229
230

231

232

234
235
236
237
238
239
240
241
242
243
244
245
246
247

248

que possui afinidade especifica para CD20, uma proteina transmembrana de linfécitos B expressada em linfécitos
B normais (exceto por células-tronco, células pré-B e linfécitos B plasméticos). A administragdo de Rituximabe
provoca a lise de células CD20 + circulantes e residentes nos tecidos, mas nio a destrui¢do de células-tronco ou
células plasmaticas. A deplecao de células B da memoria altera a resposta imune, com diminui¢do da producao
de anticorpos e citocinas e alteracdo do processo de apresentaciao de antigenos. No geral, esse farmaco é bem
tolerado e seus efeitos de deplecao das células B podem durar até 12 meses. Todavia, sdo necessarios mais estudos
que avaliem e comprovem a real eficicia e seguranca do uso de RTX em pacientes com NIgA, uma vez que além de
nao existirem muitas pesquisas sobre o seu uso nessa patologia, essa medicacdo tem um custo bastante elevado,
sendo que uma dose de RTX de 500mg (frasco de 50mL) custa aproximadamente US$ 1.200 (ALSAHOW et al.,
2022).

Dessa forma, no caso da paciente, foi implementado inicialmente a terapia de suporte com Enalapril 10mg
de 12/12 horas, Sinvastatina 40mg/dia e Furosemida VE 2 ampolas de 12/12 horas para auxiliar na redugdo do
edema e atingir o alvo pressérico adequado, associados a restricdo hidrica e dieta hipoproteica e hipossédica.
Ademais, também iniciouse a corticoterapia com Prednisona 1mg/kg/dia por 6 meses, resultando em melhora
significativa do quadro clinico e laboratorial da paciente.

V.

17 Conclusao

Em resumo, acredita-se que a realizacdo tardia da bidpsia renal, apés 60 dias de uso de corticosteroide, pode
justificar a auséncia de depédsito glomerular, de complemento e de imunoglobulinas na imunofluorescéncia.
Entretanto, pode ser levantada a hipdtese de apresentagdo inicial de Nefropatia por IgA com GNRP, sendo
o resultado de 25% deglomeruloesclerose demonstrado na biépsia, uma evolucio de possiveis crescentes celulares
no inicio da apresentacdo, levando em consideracdo a perda rapida de fungdo renal que a paciente apresentou, a
qual foi controlada com corticoterapia. Outra hipétese que poderia ser levantada para a glomeruloesclerose seria
o diagnéstico prévio de hipertensdo arterial da paciente; porém, seus valores presséricos eram bem controlados.

Dessa forma, houve dificuldade para enquadrar o caso em um diagndstico tinico e definitivo, tanto de sindrome
nefrética ou nefritica, quanto de Glomerulonefrite por IgA ou Vasculite. Pressupde-se que o diagndstico possar
ter sido prejudicado devido ao prolongado tempo para a realizacdo da bidpsia renal, visto que, no hospital local,
ndo havia imunofluorescéncia, o que pode ter levado ao resultado negativo da mesma; e, ainda, devido ao fato
de a biépsia cutanea das lesdes purptricas ndo ter sido realizada, uma vez que nao ha médico dermatologista no
hospital.

Por fim, chegou-se & impressao final de Nefropatia por IgA, com possivel GNRP e vasculite cutdnea associada,
tendo em vista que a paciente apresentou boa resposta ao tratamento empirico, ou seja,recuperacdo completa da
funcdo renal e dos niveis de proteintdria, desaparecimento das lesdes purpiricas e reducdo do edema ao seu peso
basal. *

EXAME ANATOMOPATOLOGICO

Figure 1:

1@ 2022 Global JournalsIgA Nephropathy in a Patient with No Previous History of Kidney Injury: Case
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MACROSCOPIA

Recebidos em fixador Bouin. quatro fragmentos fihformes de tecido medindo entre O4em e 0.8cm de
comprimento. (4TT)

MICROSCOPIA

05 cortes histologicos. corados em hematoxilina-eosma, tricromio de Masson, PAS e impregnagdio pela prata de
Jones, revelam delgados fragmentos de paréngquima renal parcialmente envoltos por material sanpuinolento.
Observam-se vinte e cinco glomérulos, cinco dos guals estio globalmente esclerosados. Parte dos demais apresenta
tenue expansio mesangial, com algumas células epitelims evidentes e leve espessamento da cipsula de Bowman, No
compartimento  fubular notam-se mmiltiplas dreas de atrofia acompanhadas por fibrose, edema e mononucleares
intersticiais. Presenga de material amorfo na luz de alguns tibulos. Os vasos apresentam moderado espessamento
intimal,

CONCLUSAD

RIM (bicpsia por agnlba)

- AMOSTREA EXIBINDO ESCLEROSE GLOMERULAR GLOBAL E FOCAL (525 E
LEVEEXPANSAQ MESANGIAL. *VIDE NOTA

- NEFRITE TUBULO INTERSTICIAL CRONICA COM ATROFIA TUBULAR E  FIBROSE
INTERSTICIAL MODERADAS, NESTA AMOSTRA.

- MODERADOC ESPESSAMENTO ARTERIAL FIBROINTIMAL.

Figure 2:
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