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Resumo

A Microangiopatia Tromboética (MAT) € uma condigdo incomum e de elevada gravidade, caracterizada por anemia
hemolitica microangiopatica, trombocitopenia e lesdo endotelial, frequentemente associada a injuria renal aguda
(IRA). O reconhecimento precoce desses quadros permanece desafiador, devido a sobreposi¢@o clinica com outras
doengas nefroldgicas e hematologicas e as limitagdes no acesso a exames confirmatorios. Este estudo teve como
objetivo analisar criticamente as evidéncias disponiveis sobre os principais desafios diagnésticos e terapéuticos da
MAT associada a IRA. Trata-se de uma revisdo narrativa da literatura, de carater descritivo ¢ qualitativo. A busca
bibliografica foi realizada em novembro de 2025 nas bases PubMed e LILACS, utilizando descritores MeSH
relacionados a microangiopatia trombotica, injaria renal aguda, diagndstico e tratamento, combinados por operadores
booleanos. Foram incluidos estudos publicados entre 2015 e 2025, nos idiomas portugués, inglés e espanhol,
contemplando diretrizes, ensaios clinicos, meta-analises, revisdes e estudos observacionais. Os estudos analisados
demonstram avangos relevantes na compreensao da fisiopatologia da MAT, com destaque para o papel do sistema
complemento e o uso de biomarcadores e testes genéticos no aprimoramento diagndstico. Observa-se beneficio clinico
associado a introdug@o precoce de terapias direcionadas, como a plasmaférese e os inibidores do complemento, com
impacto favoravel na morbimortalidade e na preservagdo da fungfo renal. Conclui-se que a identificagdo oportuna e a
abordagem multidisciplinar sdo determinantes para melhores desfechos clinicos.

Palavras-chave: Microangiopatias Tromboticas; Injuria Renal Aguda; Revisdo de Literatura.

Abstract

Thrombotic Microangiopathy (TMA) is an uncommon and life-threatening condition characterized by
microangiopathic hemolytic anemia, thrombocytopenia, and endothelial injury, frequently associated with acute
kidney injury (AKI). Early recognition remains clinically challenging due to overlapping manifestations with other
nephrological and hematological disorders, as well as limited access to confirmatory diagnostic tests. This study
aimed to critically analyze the available evidence regarding the main diagnostic and therapeutic challenges of TMA
associated with AKI. This is a narrative literature review with a descriptive and qualitative approach. The literature
search was conducted in November 2025 in the PubMed and LILACS databases using MeSH terms related to
thrombotic microangiopathy, acute kidney injury, diagnosis, and treatment, combined with Boolean operators. Studies
published between 2015 and 2025 in Portuguese, English, and Spanish were included, encompassing clinical
guidelines, clinical trials, meta-analyses, reviews, and observational studies. The analyzed studies demonstrate
relevant advances in the understanding of TMA pathophysiology, particularly regarding the role of the complement
system and the use of biomarkers and genetic testing to refine diagnostic accuracy. Clinical benefits were observed
with the early initiation of targeted therapies, such as plasma exchange and complement inhibitors, with favorable


http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v15i1.50572
https://orcid.org/0009-0009-7016-7897
https://orcid.org/0000-0002-5347-5187
https://orcid.org/0000-0002-5264-5420

Research, Society and Development, v. 15, n. 1, e6815150572, 2026
(CC BY 4.0) | ISSN 2525-3409 | DOI: http://dx.doi.org/10.33448/rsd-v15i1.50572

impact on morbidity, mortality, and preservation of renal function. In conclusion, timely identification and a
multidisciplinary approach are essential to optimize clinical management and improve patient outcomes.
Keywords: Thrombotic Microangiopathies; Acute Kidney Injury; Review Literature.

Resumen

La Microangiopatia Trombotica (MAT) es una entidad poco frecuente y potencialmente mortal, caracterizada por
anemia hemolitica microangiopatica, trombocitopenia y lesion endotelial, frecuentemente asociada a la lesion renal
aguda (LRA). El diagnostico precoz representa un desafio clinico significativo debido a la superposicion de
manifestaciones con otras enfermedades nefrologicas y hematologicas, ademas de las limitaciones en el acceso a
pruebas diagnosticas confirmatorias. El objetivo de este estudio fue analizar criticamente la evidencia disponible sobre
los principales desafios diagnosticos y terapéuticos de la MAT asociada a la LRA. Se trata de una revision narrativa
de la literatura, de carécter descriptivo y cualitativo. La busqueda bibliografica se realizé en noviembre de 2025 en las
bases de datos PubMed y LILACS, utilizando descriptores MeSH relacionados con microangiopatia trombdtica,
lesion renal aguda, diagndstico y tratamiento, combinados mediante operadores booleanos. Se incluyeron estudios
publicados entre 2015 y 2025, en portugués, inglés y espafiol, que abarcaron guias clinicas, ensayos clinicos,
metaanalisis, revisiones y estudios observacionales. Los estudios analizados evidencian avances relevantes en la
comprension de la fisiopatologia de la MAT, con énfasis en el papel del sistema del complemento y en el uso de
biomarcadores y pruebas genéticas para mejorar la precision diagndstica. Asimismo, se observd un impacto positivo
del inicio precoz de terapias dirigidas, como la plasmaféresis y los inhibidores del complemento, en la reduccion de la
morbimortalidad y en la preservacion de la funcion renal. En conclusion, la identificacion oportuna y el abordaje
multidisciplinario son fundamentales para optimizar el manejo clinico y mejorar los desenlaces de estos pacientes.
Palabras clave: Microangiopatias Tromboticas; Lesion Renal Aguda; Literatura de Revision.

1. Introducao

As microangiopatias tromboticas (MATs) correspondem a distiirbios microvasculares oclusivos associados a lesao
endotelial, caracterizados por agregacdo plaquetaria sistémica ou restrita ao rim, que levam a lesdo isquémica, trombocitopenia
e anemia hemolitica microangiopatica (Moake, 2002). Suas apresentagdes variam desde formas limitadas ao rim até
apresentagdes sistémicas que refletem isquemia de outros 6rgéos, frequentemente associadas a injuria renal aguda grave (Java
et al., 2024).

Diante desse panorama, as microangiopatias tromboticas englobam um grupo heterogéneo de entidades clinicas, que
podem ser organizadas segundo sua origem primaria ou secundaria, assim como hereditdria ou adquirida. Apesar dessa
heterogeneidade, essas condi¢des compartilham mecanismos fisiopatologicos centrais, notadamente a lesdo endotelial ¢ a
formagdo de microtrombos, envolvendo alteragdes da coagula¢do, do sistema complemento, da fungdo plaquetaria, da
integridade endotelial e outras afecgdes de base genética (Hanna et al., 2025).

A diferenciacdo etiologica entre as diversas causas de MAT ¢ clinicamente desafiadora, mesmo diante de anamnese
detalhada, exame fisico minucioso ¢ investigagdo do histérico familiar. A propria classificacdo dessas sindromes tem sido
revisada ao longo dos anos, acompanhando os avangos na compreensao de sua fisiopatologia. Assim, as antigas classificacdes
baseadas em manifestacdes clinicas, como a purpura trombocitopénica tromboética (PTT) caracterizada por envolvimento
neurologico predominante e a sindrome hemolitico-urémica (SHU) marcada por predominio renal, evoluiram para modelos
ancorados no entendimento de sua base molecular (Brocklebank et al., 2018).

Dentre as condi¢des associadas as MATs destacam-se a PTT, a SHU e a SHU atipica, esta ultima relacionada a
desregulacdo da via do complemento. Além dessas, podem ocorrer em associacdo com hipertensdo maligna, sindrome
antifosfolipide, pré-eclampsia/sindrome HELLP, infec¢des, uso de determinados medicamentos, transplantes e doengas
autoimunes (Martins et al., 2019).

Os pacientes com MAT devem ser classificados de acordo com a etiologia, a fim de possibilitar a implementagao de
terapias direcionadas o mais precocemente possivel, impactando diretamente o progndstico. A forma limitada aos rins, embora

frequentemente negligenciada, ¢ considerada comum e pode refletir fenotipo mais crénico em comparagdo a forma sistémica,
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com altas taxas de doenca renal terminal, possivelmente em razdo do atraso no diagndstico e no inicio do tratamento adequado
(Van Doorn et al., 2025).

A sindrome hemolitico-urémica atipica estd majoritariamente associada a variantes genéticas que interferem na
regulacdo da via alternativa do sistema complemento, originando um quadro clinico que pode se confundir com outras
apresentagdes de microangiopatia trombotica. No processo de diagndstico diferencial, a identificacdo de atividade preservada
da ADAMTSI13 reduz de forma significativa a probabilidade de ptrpura trombocitopénica trombotica, enquanto a presenga de
diarreia vinculada a patégenos produtores de toxina Shiga direciona para o diagnostico de sindrome hemolitico-urémica de
origem infecciosa (Shen, 2016).

A sindrome hemolitico-urémica ¢ mais frequentemente observada na populacdo pediatrica, com predominancia de
casos associados a infec¢@o por Escherichia coli O157:H7 e outras cepas produtoras de toxina Shiga; contudo, cerca de 10%
dos pacientes evoluem com formas ndo relacionadas a agentes infecciosos. Em paralelo, o manejo inicial de pacientes com
suspeita de purpura trombocitopénica trombotica permanece um desafio clinico relevante, sobretudo diante da auséncia de
marcadores diagnosticos conclusivos, da necessidade de institui¢do imediata da plasmaférese e do risco potencial de eventos
adversos inerentes a essa modalidade terapéutica (Booth et al., 2011).

Mesmo com o avango progressivo no entendimento das MATSs, ainda ¢ desafiador reconhecer esses quadros de forma
oportuna. Torna-se, portanto, indispensavel estabelecer diretrizes que orientem a identificagdo precoce, a selecdo criteriosa dos
exames necessarios para o esclarecimento etiologico e a definicdo das etapas essenciais para o inicio do tratamento (McFarlane
etal., 2021).

Diante das lacunas identificadas, uma revisdo da literatura focada na microangiopatia trombdtica com
comprometimento renal mostra-se relevante para sintetizar os avangos recentes relacionados ao diagnostico diferencial e as
estratégias terapéuticas atualmente disponiveis, com potencial impacto na qualificagdo da pratica clinica e na redugdo de
desfechos adversos. Dessa forma, este trabalho retine e examina criticamente as evidéncias existentes acerca dos principais

desafios diagndsticos e terapéuticos da microangiopatia trombotica associada a injuria renal aguda.

2. Metodologia

Trata-se de uma revisdo narrativa da literatura (Fernandes, Vieira & Castelhano, 2023; Casarin et al., 2020; Rother,
2007), de carater descritivo e qualitativo (Pereira et al., 2018; Gil, 2017), cujo objetivo foi reunir e analisar criticamente as
evidéncias disponiveis acerca dos desafios diagnosticos e terap€uticos da microangiopatia trombotica associada a injuria renal
aguda. A busca bibliografica foi conduzida em novembro de 2025 nas bases de dados PubMed e LILACS, utilizando
descritores controlados do Medical Subject Headings (MeSH), combinados por meio dos operadores booleanos AND e OR:
“Thrombotic Microangiopathy”, “Acute Kidney Injury”, “Diagnosis” e “Treatment” [“Thrombotic Microangiopathy”
(MeSH) AND “Acute Kidney Injury” (MeSH) AND (“Diagnosis” OR “Treatment”)].

Foram aplicados critérios de elegibilidade relacionados ao idioma (portugués, inglés e espanhol) e ao periodo de
publicacdo (2015-2025), priorizando estudos clinicos, ensaios controlados, diretrizes, meta-analises, pesquisas multicéntricas,
estudos observacionais e diferentes modalidades de revisdo, incluindo revisdes de escopo, sistematicas e de integridade
cientifica. A selecdo dos estudos ocorreu de forma sequencial, com analise inicial dos titulos e resumos, seguida da leitura
integral dos textos elegiveis. As informagdes extraidas foram organizadas quanto a autoria, ano de publicacdo, objetivos e
principais achados.

A andlise dos dados foi conduzida de maneira qualitativa e descritiva, buscando identificar convergéncias, lacunas

metodologicas e divergéncias entre as evidéncias disponiveis. Por se tratar de revis@o bibliografica, o estudo ndo envolveu
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coleta de dados com seres humanos, ndo implicando riscos éticos, sendo todas as fontes devidamente referenciadas conforme

as normas da American Psychological Association.

3. Resultados e Discussao

A aplicacdo da estratégia de busca descrita na metodologia resultou na identificacdo de 32 publicacdes. Apds a
aplicacdo dos critérios de elegibilidade, 11 estudos foram incluidos na analise final, enquanto 21 foram excluidos.
Consideraram-se elegiveis investigagdes que abordaram a relagdo entre microangiopatia trombotica e injlria renal aguda, com
énfase nos aspectos diagndsticos, etiologicos e terapéuticos, desde que disponiveis em texto completo. As exclusdes
envolveram artigos duplicados, estudos sem correspondéncia direta com o escopo da revisdo ou aqueles sem acesso integral.

O processo de selecdo foi conduzido de forma sequencial, iniciando-se pela triagem de titulos e resumos, seguida da
leitura completa dos textos selecionados. As informacdes relevantes foram extraidas de maneira sistematica e organizadas em
formato tabular.

Entre os estudos incluidos apds a leitura na integra, quatro concentraram-se nas abordagens terapéuticas empregadas
na sindrome hemolitico-urémica atipica. Dois trabalhos analisaram a associagdo entre microangiopatia trombotica e processos
infecciosos como fatores desencadeantes, bem como suas manifestagdes clinicas. Um estudo avaliou o progndstico das
microangiopatias trombdticas associadas a injuria renal aguda, enquanto outro examinou os desfechos relacionados a gatilhos
especificos, com destaque para pacientes submetidos a plasmaférese.

Adicionalmente, um artigo investigou a hiporreatividade microvascular cutanea em individuos com purpura
trombocitopénica trombdtica imunomediada, evidenciando comprometimento da microcirculagdo e da integridade vascular.
Por fim, dois estudos abordaram o diagnoéstico diferencial e os achados histopatologicos, contribuindo para a distingdo entre
microangiopatia trombotica e condigdes que a mimetizam, sendo um voltado a caracterizagdo histologica e outro a
diferenciacdo entre sindrome hemolitico-urémica e doencga inflamatoria intestinal.

A microangiopatia trombotica corresponde a um conjunto heterogéneo de entidades clinicas distintas, definido pela
presenca de anemia hemolitica microangiopatica, trombocitopenia e dano a 6rgéos-alvo, com predominio do comprometimento
renal. Entre as principais apresentagdes desse grupo, destacam-se a sindrome hemolitico-urémica associada & toxina Shiga
(SHU-STEC), a sindrome hemolitico-urémica atipica e a purpura trombocitopénica trombodtica. A MAT representa um desafio
diagnostico significativo, pois suas manifestagdes clinicas frequentemente se sobrepdem, dificultando a distingdo entre
etiologias primadrias e secundarias, especialmente na presenga de infecgdes ou condigdes sistémicas que atuam como gatilhos,
como doengas autoimunes, uso de determinados medicamentos e complica¢des gestacionais (Martins et al., 2019).

Sob a perspectiva fisiopatologica, as principais entidades do grupo das microangiopatias trombdticas apresentam
mecanismos distintos. Na purpura trombocitopénica trombotica, a deficiéncia grave da enzima ADAMTSI13, geralmente
mediada por autoanticorpos, compromete a clivagem dos multimeros ultralongos do fator de von Willebrand, favorecendo a
agregacdo plaquetaria, a formagao de microtrombos e o risco elevado de faléncia orgénica. Na sindrome hemolitico-urémica
tipica, a toxina Shiga promove inibicdo da sintese proteica e apoptose do endotélio glomerular, desencadeando inflamagao
intensa e ativacdo da coagulagdo, culminando em microangiopatia de predominio renal (Bianchi et al., 2018).

A sindrome hemolitico-urémica atipica, por sua vez, resulta de desregulagdo cronica da via alternativa do
complemento, frequentemente associada a variantes genéticas ou autoanticorpos contrarreguladores como fator H, fator I,
MCP, C3 e fator B. Esse processo promove ativacio persistente do complexo C5b-9 e dano endotelial progressivo. Embora
compartilhem manifestagcdes clinicas semelhantes, essas condi¢des apresentam mecanismos patogénicos distintos e demandam
abordagens terapéuticas especificas, o que reforga a importancia de uma diferenciacdo diagndstica precisa e imediata (Pugh et

al., 2021; Tseng et al., 2022).
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A purpura trombocitopénica trombdtica configura-se como a principal forma primaria de microangiopatia trombotica
e caracteriza-se como uma emergéncia hematoldgica de elevada gravidade, com taxas de mortalidade que podem exceder 90%
na auséncia de tratamento oportuno. Apesar de sua apresentagao classica ser descrita pela péntade composta por febre, anemia
hemolitica microangiopatica, trombocitopenia, alteragdes neuroldgicas e disfun¢do renal, na pratica clinica inicial a maioria
dos pacientes manifesta-se apenas com anemia hemolitica e trombocitopenia.

Diante da frequente indisponibilidade da dosagem imediata da atividade da ADAMTS13 em muitos servigos de
satude, o escore PLASMIC destaca-se como instrumento auxiliar para a avalia¢ao do risco de deficiéncia grave dessa protease.
Nessa ferramenta, escores entre 0 e 4 estdo associados a um baixo risco, a pontuacio de 5 indica risco intermediario, enquanto
valores entre 6 e 7 sdo compativeis com alto risco de deficiéncia da ADAMTSI13 (Vaisbich, Koch, Fujimura, & Sociedade

Brasileira de Nefrologia, 2024). O escore PLASMIC encontra-se apresentado no Quadro 1.

Quadro 1 — Escore PLASMIC.

Parimetros Pontuacao

Contagem de plaquetas < 30x10° /L

Hemodlise (contagem de reticulécitos > 2,5%, haptoglobina indetectavel ou bilirrubina indireta <2 mg/dL)

Sem cancer ativo

VCM< 90 fL
RNI< 1,5

1
1
1
Sem historico de transplante de 6rgdos solidos ou de células-tronco 1
1
1
1

Creatinina <2 mg

Abreviaturas - RNI: razdo normalizada internacional; VCM: volume corpuscular médio. Adaptado de Vaisbich, (2024).

A abordagem terapéutica tradicional fundamenta-se na plasmaférese associada a glicocorticoides e, mais
recentemente, ao uso de caplacizumabe, medicamento que bloqueia a interagdo entre plaquetas e o fator de von Willebrand,
reduzindo a formag@o de novos microtrombos. Além disso, evidéncias atuais demonstram que a plasmaférese promove
melhora precoce da reatividade microvascular e contribui para o restabelecimento da hemodindmica endotelial alterada (Joffre
et al., 2023).

A SHU-STEC ocorre predominantemente em criangas e estd associada a infecgdo por Escherichia coli produtora da
toxina Shiga, geralmente precedida por quadro diarreico que pode simular doencas inflamatorias intestinais, dificultando o
diagnostico diferencial. A toxina causa dano endotelial direto, ativag@o de vias inflamatdrias e pro-trombéticas, culminando em
oclusdo microvascular e lesdo renal aguda. Entre os individuos infectados, cerca de 15% evoluem para MAT, sendo a injuria
renal aguda (IRA) a manifestacdo mais frequente e grave (Bianchi et al., 2018).

O manejo da SHU-STEC ¢ essencialmente de suporte, incluindo hidratagdo adequada, correcdo de disturbios
hidroeletroliticos e monitorizagdo clinica rigorosa. O uso de antibidticos e agentes antidiarreicos é contraindicado, devido ao
risco de aumento da libera¢do da toxina. A maioria dos pacientes apresenta recuperacao renal completa, embora formas graves
de IRA estejam associadas a maior risco de progressao para doenga renal cronica (Bianchi et al., 2018).

Em contraste, a sindrome hemolitico-urémica atipica apresenta fisiopatologia mais complexa e prognostico
historicamente desfavoravel. Resulta da ativagdo crénica e desregulada da via alternativa do complemento, com deposi¢ao
excessiva do complexo C5b-9 e dano microvascular progressivo. A identificacdo de variantes genéticas ou autoanticorpos
auxilia na estratificagdo de risco e na definigdo terapéutica, embora até 40% dos pacientes ndo apresentem mutagdes
detectaveis, evidenciando a heterogeneidade da doenga. Antes da introducdo dos inibidores do complemento,

aproximadamente metade dos pacientes evoluia para doenga renal terminal no primeiro episddio (Vaisbich et al., 2024).
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A incorporagdo do eculizumabe modificou de forma significativa esses desfechos clinicos. A revisdo sistematica de
Pugh et al. (2021) demonstrou recuperagdo significativa da funcdo renal, interrup¢do da didlise e melhora sustentada da
sobrevida, enquanto o ravulizumabe, por sua maior meia-vida, ampliou a adesdo terapéutica. Contudo, permanecem desafios
quanto ao tempo ideal de manuten¢do, risco de recidiva apds suspensdo e barreiras de acesso devido ao elevado custo
(Vaisbich et al., 2024). O caso descrito por Farias et al. (2016) exemplifica esse impacto ao relatar melhora clinica significativa
em paciente adulta tratada com eculizumabe, evitando os riscos inerentes a plasmaférese e ressaltando a auséncia de consenso
sobre a duragdo ideal da terapia.

As MATs secundarias a infecgdes representam outro espectro relevante, especialmente em individuos
imunossuprimidos. Patégenos como Enterobacter, Staphylococcus aureus, virus Epstein-Barr e citomegalovirus figuram entre
os agentes associados. Na coorte de Thoreau et al. (2022), infecgdes foram responsaveis por aproximadamente 30% dos casos,
sem predominio de toxina Shiga, reforcando a diversidade etiologica. Esses pacientes apresentaram maior mortalidade, maior
incidéncia de eventos cardiovasculares e risco aumentado de IRA. A distingdo entre infec¢do como causa primaria ou como
cofator permanece desafiadora, ja que os achados clinicos sdo inespecificos e frequentemente sobrepostos a outras formas de
MAT.

Nos ultimos anos, casos de MAT associada a arboviroses, especialmente dengue e chikungunya, passaram a ser
descritos com maior frequéncia. Embora raras, essas ocorréncias demonstram que os arbovirus podem desencadear lesdo
endotelial grave, resultando em anemia hemolitica microangiopatica e IRA. Ainda ndo esta claro se o virus atua como agente
causal direto ou como gatilho para desregulagdo da via alternativa do complemento. Os relatos analisados por Coelho Junior et
al. (2021) enfatizam que a identificacdo precoce de sinais sugestivos de MAT e o suporte clinico adequado sdo essenciais para
evitar evolugdo desfavoravel.

Ademais, as microangiopatias tromboticas associadas a fatores desencadeantes apresentam comportamento clinico
heterogéneo e frequentemente pior prognostico. A revisdo de Kaname et al. (2024) demonstra que a plasmaférese, embora
eficaz na PTT, apresenta resposta limitada em MATSs secundarias, com taxas variando de 5% a 63%. Essa inconsisténcia
repercute em maior mortalidade, maior risco de recidiva e desfechos renais desfavoraveis, ja que a agressdo endotelial persiste
apesar da intervencdo. As evidéncias ainda restritas para o uso da plasmaférese nesses cendrios reforcam a necessidade de
terapias alternativas capazes de melhorar a recuperacao renal e reduzir complicagdes.

A IRA constitui elemento central na avaliagdo das MATSs, mas sua expressdo varia conforme a etiologia. Na PTT, a
lesdo renal tende a ser menos pronunciada. Na SHU-STEC, representa a manifestagdo dominante, decorrente do dano
endotelial induzido pela toxina Shiga. Ja na SHUa, a IRA ¢ resultado de agressdo endotelial continua pela ativagdo persistente
da via alternativa do complemento, justificando a alta taxa de progressdao para doenga renal terminal antes do uso dos
inibidores do complemento (Pugh et al., 2021; Vaisbich et al., 2024). Nas MATSs secundarias a infec¢des, a gravidade tende a
ser maior, com evolugdo renal frequentemente prejudicial (Coelho Junior et al., 2021; Thoreau et al., 2022). A sobreposigao de
manifestagdes clinicas exige integracdo cuidadosa entre dados clinicos, laboratoriais e histopatoldgicos.

A biodpsia renal pode ser decisiva na elucidagdo diagnostica de casos complexos, sobretudo quando manifestagdes
hemorragicas e tromboticas coexistem. O relato de Martins et al. (2019) demonstra essa importancia, mostrando que, apesar
dos riscos, a bidpsia possibilitou identificar achados compativeis com purpura fulminante, permitindo excluir MAT como
causa primdria da lesdo renal. Esse caso ilustra que, mesmo em cendrios de elevado risco, a histopatologia pode fornecer
elementos essenciais para o direcionamento terapéutico.

Os estudos analisados convergem ao demonstrar que a microangiopatia trombotica constitui uma emergéncia médica
complexa, na qual o reconhecimento e a interveng@o precoces sao determinantes para o prognodstico renal e a sobrevida dos

pacientes. Ha consenso de que a sindrome hemolitico-urémica atipica configura um diagnoéstico de exclusdo, requerendo
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investigagdo sistematica para afastar purpura trombocitopénica trombdtica por meio da dosagem da atividade da ADAMTS13
acima de 10%, a SHU tipica associada a toxina Shiga e outras formas secundarias de MAT, incluindo aquelas relacionadas a
infeccdes (como arboviroses, a exemplo de dengue e chikungunya), uso de farmacos e doencas autoimunes.

Os estudos revisados indicam os inibidores do complemento C5, especialmente eculizumabe e ravulizumabe, como
terapia de primeira linha na sindrome hemolitico-urémica atipica, com superioridade em relagdo a plasmaférese. A introdugéo
precoce desses agentes associa-se @ menor necessidade de terapia renal substitutiva e a maiores taxas de recuperagdo da fungao
renal. Nesse contexto, a plasmaférese passa a ter indicag@o restrita na SHUa, sendo reservada para situagdes especificas, como

indisponibilidade dos inibidores do complemento ou presenga de anticorpos antifator H.

4. Conclusao

Em sintese, a microangiopatia tromboética reine um conjunto de condigdes complexas, cujo manejo depende da
identificacdo precisa da etiologia. A distin¢do entre PTT, SHU-STEC, SHUa e MATSs secundarias ¢ crucial, pois cada causa
demanda manejo especifico e impacta diretamente o progndstico renal, embora a possibilidade de uma etiologia atuar como
cofator de outra dificulte ainda mais o diagndstico de MAT. Avangos importantes, como o uso de inibidores do complemento,
transformaram o progndstico da SHUa, mas ainda persistem lacunas quanto a estratificagdo de risco, tempo ideal de terapia e
impacto das infecgdes como gatilhos. Estudos adicionais e diretrizes atualizadas sdo necessarios para aprimorar a abordagem

clinica e reduzir desfechos adversos.
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