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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
INTRODUGAO

E um quadro de insuficiéncia renal aguda (IRA) & dito quando sua evolugéo é
rapida, ao longo de horas ou dias. Na maioria das vezes este é um diagndstico
puramente laboratorial, feito pelo reconhecimento da elevagao da ureia e creatinina
plasmatica, na auséncia dos sintomas. Quando a disfungao renal for Crp.> 4,0 mg/dI,
geralmente com TFG < 15-30 ml/min, os sinais e sintomas da sindrome urémica
podem aparecer. Estima-se que cerca de 5-7% das admissdes hospitalares, 30%

das internagées em UTI, cursem com algum grau de insuficiéncia renal aguda’.

Por definigdo, insuficiéncia renal, é a queda na taxa de filtracdo glomerular
(TFG). Entretanto, a azotemia (Crp >1.5 ml/dl em homens e >1.3 ml/dl em mulheres,
costuma aparecer somente quando a TFG esta pelo menos 50% abaixo do valor
normal, e paciente sem azotemia pode apresentar perda significante da fungao

renal*.

Recentemente, foi proposta uma nova nomenclatura, “injuria renal aguda” para
substituir o classico termo “insuficiéncia renal aguda”. Segunda a ultima edigdo do

Cecil, podemos definir injuria renal aguda como:

Aumento absoluto de 0,3 mg/dl na creatinina sérica, ou incremento
superior a 50 % do valor basal, dentro de 48 horas, ou débito urinario
inferior a 0,5 ml/Kg/h, durante 6 horas consecutivas?.

IRA pode ser dividida em trés subtipos:
A IRA oliguria, quando o débito urinario absoluto for inferior a 500 ml/24
horas, ou 400 ml/24 horas;
A IRA n&o oliguria, quando a diurese for maior que 400-500 ml/24horas;
A IRA anurica, para débitos urinarios inferiores a 50 ml/24 horas ou 100ml/24

horas'.

Eventualmente, um débito urinario acima do normal (poliuria = mais de 3 L/dia),

pode ser observado em paciente com injuria renal aguda’.

Epidemiologia



A IRA é uma complicacdo em cerca de 5% das hospitalizacdes e até 30% das
internagdes em Unidade de Terapia Intensiva (UTI). Necrose Tubular Aguda (NTA) &
responsavel por mais de 50% da IRA em pacientes hospitalizados e mais de 76%
dos casos nos pacientes em UTI, sendo sepse, a condicdo mais comumente
associada®.

A prevaléncia de IRA varia de acordo com os valores de creatinina utilizados
no diagnostico em cada estudo e tem importante impacto na mortalidade. A
incidéncia de IRA aumenta com a idade, sendo 3,5 vezes maior nos pacientes acima

de 70 anos®.

Etiologia

A IRA pode fazer parte de diversas doengas. Para fins de diagnostico e
tratamento costuma ser dividida em trés etiologias®.

Pré-renal: doengas que provocam hipoperfusado renal, sem comprometer a
integridade do parénquima, cerca de 55%;

Renal: doengas que afetam diretamente o parénquima renal, cerca de 40%;

Pdés-renal: doencgas associadas a obstrugdo do trato urinario, cerca de 5%°.

| — As fungoées do rim
Funcéo de filtro, ou fungao excretéria;
Regulagao do equilibrio hidroeletrolitico e acido-basico;
A terceira funcéo é a fungdo enddcrina®.

1 — Funcgao de filtro; excreg¢ao de toxinas

O rim tem a fungédo de eliminar do organismo a maior parte de substancias
toéxicas derivadas do metabolismo. As principais toxinas, formadas diariamente, sdo
derivados do metabolismo proteico’. Essas substancias contém nitrogénio em suas
moléculas, pois se originam de quebra de aminoacidos, por isso sdo chamada de

“escdrias nitrogenadas”, ou composto azotémico’.

O acumulo em grandes quantidades tem forte participagdo no desenvolvimento

de uma sindrome urémica®.

A uréia em concentragdo > 380 mg/dl no plasma, causa efeito toxico como:

nauseas, vOmitos, anorexia e sangramento®.



A taxa de TFG é o parametro que quantifica a fungao renal. Seu valor médio
normal depende da idade, sexo, tamanho do individuo, gira em torno de 130 e
120ml/min/1,73m? de superficie corpérea em homens e mulheres
respectivamente’. Cerca de 180 litros de plasma sao filtrados pelos glomérulos, e
desses 178 litros sdo reabsorvidos pelos tubulos renais, e 2 litros sao eliminados
como urina, contendo todas as toxinas que precisam se excretadas. As penicilinas,
0s acidos uricos a maior parte de sua excregao nao ocorre pela filtracao glomerular,

e sim pela secrecao tubular, no tabulo proximal®.

Medida da fungao excretéria renal

A Unica maneira de se medir a funcdo excretéria renal é pela quantificdo da
filtragdo glomerular. A TFG abaixo de 15-30 ml/min, o que coresponde uma
concentragdo plasmatica de uréia e creatinina acima de 120mg/dl e 4,0 mg/dl
respectivamente, em um homem de 40 anos pesando 70 kg'.

Os principais métodos de avaliagao da fung¢ao renal sao:

Dosagem de ureia plasmatica, creatinina plasmatica, clearence de creatinina,

clearence de radiotragadores e clearence de inulina?.

Uréia plasmatica

A uréia é formada no figado a partir da molécula da amdbnia, esta ultima
produzida em grande quantidade pelo metabolismo proteico enddégeno e pelas
bactérias da microbiéta normal. O valor normal da ureiay € 20-40 mg/dI°.

Creatinina plasmatica

E uma substancia atdxica produzida pelo tecido muscular, derivado da creatina,
sua producao diaria € relativamente constante, desde que o peso e a dieta se
mantém também se mantenham estaveis, ela ndo é reabsorvida pelo tubulo renal.
Os niveis da creatinina s&o variaveis, depende da ingesta de carne. Etnia, faixa
etarias, de género®.

O aumento fisilégico da creatininap (cratinina plamatica) basal, € devido a

injesta de grande quantidade de carne, jovem, raga negra e individuo musculoso; e a



reducédo fisiologica € devido desnutricdo, vegetarianos, idosos, hispanicos ou
asiaticos e amputacgao, pricipalmente de membros inferiores. Algumas drogas como
penicilinas, probenecida, cimetidina e trimetroprim, esses competem com a

creatinina pela secregéo do tubulo proxima’. O valor normal da creatininap é:

e Homens < 1,5 mg/dl;
e Mulheres < 1,3 mg/dl'.

Clearence de creatinina
Por defincdo é o volume do plasma que fica “livre” da substancia a se
eliminada a cada minuto. Por exemplo, o clearence da uréia é reabsrvido e retorna
ao plasma, seu clearence acaba ficando menor que a taxa de filtragdo glomerular. A
creatinina, por sua vez, ndo é reabsorvida, tudo o que é filtrado nos glomérulos é
excretado na urina e, portanto, é depurado do plasma. Podemos dizer que o
clearence de creatinina (Clg) € uma razoavel estimativa da TFG, apesar de
substima-la um pouco (costuma ser de 10-15% maior que a TFG real). O valor
normal do clearence de creatinina é de 91-130 ml/min%1.
O motivo da discreta superestimativa da TFG pelo Clcr é o fato de cerca de 10-
15% da creatinina ser eliminada por secrecdo tubular, e ndo por filtracdo

glomerular.

Como medir o Cl¢, na pratica médica
Coletar toda urina durante 24 horas e envia-la para o laboratério, determina-se a
concentrag&o urinaria de creatinina (Cry) e o volume urinario em 24 horas (V, em ml).
Sabendo-se que a concentragdo da creatinina plamatica (Crp), calcula-se o
clearence de creatinina (Clcr) pela formula a seguir?.
Clcr = Cr urinaria x V/Cr plasmatica x 1440

O clearence de creatinina € o exame mais utilizado para diagnosticar o
estagio inicial da injuria renal, particularmente quando a creatinina plasmatica ainda
ndo se elevou acima dos valores de referéncia, ndo ha azotemia. Na injuria renal
avancada, isto é, quando o TFG se encontra muito reduzida, o Clcr
progressivamente perde sua precisdo, pois passa a superestimar a TFG de uma
forma exagerada, uma vez que até 35% da creatinina pode estar sendo eliminada
por secrecgao tubular®.



Nas ultimas décadas, diversos trabalhos desenvolveram férmulas
matamaticas para estimar o Clcr sem necessitar de urina 24 horas, pois € sujeito a
erro de coletas. Porém, das 12 férmulas descritas, apenas duas s&o amplamente
utilizadas, a formula de Cockcroft-Gault e a do estudo MDRD (Modification of Diet in

Renal Disease)'.

Formula de Crockcroft-Gault
Clc= (140 - idade) x peso/ 72 x Cry,

Obs: na mulher multiplica-se por 0,85

Férmula do estudo de MDRD
TFG=186 X (Cr,,.)"-"“‘x(idade)-°-2°3

Obs: na mulher, multiplica-se o resultado por 0,742; em negros, multiplica-se por
1,21. Caso o paciente seja uma mulher negra, ambas as corregdes deverédo se

aplicadas?.

Outros marcadores da fungao excretérias renal

Protocélos envolvendo moléculas radiotracadoras como: o Cr®, O 1'%
lotalamato, o Tc®™-DTPA ou o lohexol costumam ser utilizados em estudos
cientificos para avaliar a TFG com grande precisdo, sendo, entretanto, raramente
empregados na pratica clinica.®

O clearence de inulina é considerado o “padréo ouro” pra mensuragao da
TFG, esta molécula € um marcador ideal de filtragdo glomerular (polimero de
frutose) € um marcador ideal de filtracdo glomerular: a inulina € inerte, n&o
sintetizada nem metabolozadano organismo, ndo se liga em nenhuma proteina
plasmatica e é inteiramente filtrada nos glomérulos. Entretanto o clearence de inulina
nao é feito de rotina®.

Para medir o clearence de inulina é necessario administra-la em infusao
continua de inulina na veia, realizar coletas seriadas de sangue e catetizar a bexiga
do paciente para quantificacdo precisa da taxa de frouxo urinario, ndo € usado na
pratica médica.?

A Cistatina C é uma proteina de baixo peso molecular (13KDa) livremente

filtrada pelo glomérulo. Parece ser produzida por todas as células nucleadas do



organismo, e vem sendo investigadas como possivel substituto da creatina sérica
para estimativa da TFG. A suposta vantagem da cistatina C seria sua produgao
relativamente constante, pois os primeiros trabalhos sugeriam que esta produgao
nao variava em funcdo do sexo, peso ou dieta do paciente, mas atualmente
sabemos que os homens e as pessoas mais altas e pesadas apresenta uma maior
quantidade de cistatina C, o que gerou duvidas a respeito das vantagens tedricas

deste marcador?.

Classificagao da IRA quanto a diurése
* Anurica total: 0-20 ml/dia;

* Anurica moderada: 20 a 100 ml/dia;

+ Oligurica: 101 a 400 ml/dia ;

* N&o oligurica: 401 a 1200 ml/dia;

* Poliurica: 1201 a 4000 ml/dia;

« Hiperpolitrica: > 4000 ml/dia*.

2 - Regulacao hidroelétrolica e acido-basica

Os niveis séricos de potassio, sédio, a osmolaridade e o pH extracelular
necessitam de uma precisa regulagdo renal.® Este controle ¢ feito através da
reabsorgéo e secregao tubular, poréem depende de uma filtragdo glomerular minima,
para garantir a eliminag&o dos eletrolitos administrados e do pH* produzido. Por esta
razdo, a injuria renal leva uma série de disturbios hidroelétroliticos e acido-basicos,
tais como: hipervolemia, hipercalemia, hiponatremia ,acidose metabdlica,

hipocalcemia, hiperfosfatemia e hipermagnesimia’.

Classificacao da IRA

Insuficiéncia Renal Aguda - Pré-renal

A IRA pré-renal € a etiologia mais comum e representa resposta fisioldgica a
hipoperfusao renal leve a moderada, ndo ha defeito estrutural nos rins. A dilatagao
auto-reguladora das arteriolas aferentes € maxima quando a pressado arterial
sistétmica media € de 80mmHg, portanto quando esta se encontra abaixo desses
niveis pode precipitar queda na taxa de filtragdo glomerular (TFG), graus menores
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de queda da pressao arterial sistémica média pode acometer individuos idosos ou
pessoas com algumas comorbidades. Outro fator que pode levar a esta situagéo é o
uso de farmacos como: AINEs e IECAS.

O diagnostico € de suma importéncia, pois ha rever do caso em um a dois
dias, mas se persistir pode levar a NTA (necrose tubular aguda). Na tentativa de
conservagao hidrossalina a angiotensina Il aumenta a reabsorgdo de agua e sodio
pelo néfron proximal, a aldosterona aumenta a reabsor¢do de agua e sodio no
néfron distal e a vassopressina aumenta a reabsorgdo de agua no néfron distal, tudo
isso levando a oliguria, urina concentrada, com minima quantidade de sodio’.

Sindrome Hepatorrenal (SHR) € uma forma particular e agressiva de IRA que
acomete pacientes com cirrose hepatica ou outras hepatopatias, ocorre
vasoconstriccado intra-renal e retencao acentuada de sddio®.

Pacientes com hepatopatia avancada apresentam aumento no volume
plasmatico, mas redugdo no volume circulante efetivo em consequéncia da
vasodilatacao sistémica e retencao portal de liquido. No paciente cirrético € um sinal
de mau progndstico, sendo necessario recuperagdao da funcdo hepatica para

melhora®.

Causas IRA pré-renal:

1- Hipovolemia: hemorragias, perdas gastrointestinais, perdas para terceiro espaco,
queimaduras, excesso de diuréticos, febre, desidratacao;

2- Diminuicdo do débito cardiaco: insuficiéncia cardiaca (IC), infarto agudo do
miocardio (IAM), tamponamento cardiaco, arritmias, ventilagdo mecanica com
pressao positiva;

3- Alteracdo da relagdo entre resisténcia vascular sistémica e renal: choque
distributivo, uso abusivo de anti-hipertensivos, sepse, anafilaxia, noradrenalina,
anfotericina B, ciclosporina, sindrome hepatorrenal;

4- Drogas: anti-inflamatorios  nao-esteroidais  (AINEs), inibidores da

enzimaconversora de angiotensina (IECA), ciclosporinaco, contraste e iodo;
5- Hiperviscosidade: mieloma multiplo, macroglobulinemia, policitemia.

Insuficiéncia Renal Aguda — Renal
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A IRA renal pode complicar diversas doencas que afetam o parénquima renal.
A maioria dos casos (90%) € desencadeada por isquemia ou nefrotoxinas que
induzem NTA. Apenas 20 a 30% da IRA renal ndo apresentam evidéncias clinicas
ou morfolégicas de NTA. Pode cursar com oliguria (NTA isquémica, rabdomidlise,
glomerulonefrites), anuria (necrose cortical aguda, algumas glomerulonefrites) e n&o
oligurica (NTA por aminoglicosideos, fase de recuperagéo de NTA)>.

Na NTA por hipoperfusdo, ha lesdo isquémica das células
intraparenquimatosas renais, principalmente do epitélio tubular, podendo ocorrer
recuperacdo em uma a duas semanas apos recuperacdo da perfusado renal. Caso
nao ocorra recuperacao da perfusdo renal pode haver evolugdo para necrose
cortical renal bilateral e insuficiéncia renal irreversivel. A IRA isquémica possui trés
fases: inicio, periodo inicial de hipoperfusdo renal com duragdo de horas a dias;
manutencéao, tipicamente de uma a duas semanas onde ocorre lesdo das células
renais com débito urinario e TFG minimos e a recuperagéo quando ocorre o reparo e
regeneracao das ceélulas parenquimatosas renais, pode ocorrer acentuado periodo
politrico’.

A IRA renal por nefrotoxinas € aumentada nos idosos e nos pacientes com
doenga renal pré-existente. Geralmente é reversivel, previsivel e passivel
decorregdo semi identificada precocemente. As nefrotoxinas enddgenas mais
comuns s&o o calcio, a mioglobina, a hemoglobina, o urato, o oxalato e as cadeias
leves do mieloma. A vasoconstriccdo renal € o evento fundamental na IRA
provocada por meios de contraste radioldgico e ciclosporina®.

As caracteristicas patologicas classicas da IRA renal consistem em necrose
focal do epitélio tubular com descolamento de sua membrana basal e oclusdo da luz
tubular por cilindros constituidos de células epiteliais integras ou em degeneragao,

restos celulares ou mucoproteinas™.

Prevencgao de lesao mediada por contrastes radiolégicos iodados

A administracdo de contrastes para exames radiologicos constituem
importante causa reversivel e prevenivel de IRA, esta pode iniciar logo apds a
adiministracdo do contraste (Existem contrastes i6nicos, ndo i6nicos de baixa
osmolaridade e ndo i6nicos com isosmolaridade®.

N&o ha tratamento especifico quando a IRA ja esta instalada e o manejo deve
ser feito como em outras causas de necrose tubular aguda (NTA), visando manter o
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equilibrio hidroeletrolitico e a volemia. O melhor tratamento é a prevengao. Manifesta
se por elevagdo aguda (inicio 24 a 48 horas), porém reversivel (maximo de trés a
cinco dias com reversdo no decorrer de uma semana) dos niveis sanguineos de
uréia e creatinina’.

O tipo de contraste iodado € um fator importante na possibilidade de
desenvolvimento de IRA, o principal beneficio do uso dos contrastes nao-ibnicos &
nos pacientes de alto risco (p. ex. creatinina sérica 21,5 mg/dl ou taxa de filtragédo
glomerular <60 ml/min/1,73m2), particularmente se diabéticos®.

Hidratac&o é a principal ferramenta de prevencéo, porém ainda ndo esta bem
estabelecida qual € a melhor solugéo, se salina isotdnica ou bicarbonato de sddio.
Salina isotdnica mostrou-se melhor que salina 0,45%, e o principal beneficio foi visto
em diabéticos e naqueles que receberam mais de 250ml de contraste®.

Uso de contraste de RNM

A maioria dos contrastes usados em RNM (ressonancia magnética) é de
gadolinio, cuja principal excregcao é renal. Nos pacientes com insuficiéncia renal
moderada a grave existe o risco de fibrose sistémica nefrogénica além do risco de
nefrotoxicidade semelhante ao ocorrido com os contrastes iodados. Estes fatos
ocorrem principalmente quando os pacientes possuem TFG <30ml/ml“.
Diagnéstico diferencial entre IRA Pré e NTA*.

indice IRA Pré-renal NTA
Osmolaridade urinaria > 500 mOsm < 350 mOsm
Osmolaridade urinaria/ plasmatica > 1,3 <11
Creatinina urinaria / plasmatica > 40 <20

Sodio urinario < 20 mEq/I > 40 mEqg/|
Excregao fracional de sodio (%) <1 >3
Excregao fracional de ureia (%) <35 >35

Insuficiéncia Renal Aguda - Pés-renal
Tem a menor prevaléncia dentre os trés tipos, de IRA e exige a ocorréncia de
obstrugcdo com repercussao renal bilateral, ou unilateral com rim unico, como ocorre

na obstrugao uretral, do colo vesical, ureteral bilateral ou unilateral em rim tnico®.
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A obstrug&o do colo vesical € a causa mais comum e em geral é decorrente
de doenga prostatica, bexiga neurogénica ou tratamento com anticolinérgicos. A
obstru¢cdo aguda inicialmente produz vasodilatagdo arteriolar com aumento da TFG,
em seguida, sdo produzidas substancias vaso constrictoras reduzindo a TFG. Se a
obstrugcdo permanecer por mais de duas a quatro semanas pode ocorrer fibrose
intersticial, atrofia tubular progressiva e nefropatia obstrutiva cronica’.

O diagndstico da obstrugado € usualmente feito pela ultrassonografia, com
sensibilidade e especificidade de 98% e 78% respectivamente®.

Manifestagoes clinicas

Inicialmente € importante estabelecer se a insuficiéncia renal estabelecida é
um processo agudo ou crénico, isso é facil de estabelecer caso os exames de
laboratério demonstrem elevagéo recente de uréia e creatinina’.

Achados de insufuciéncia renal crénica (IRC) inclui, neuropatia, anemia, rins
diminuidos de tamanho ao exame ultrassonografico. Lembrando que podemos ter
IRC com rins de tamanho normal na nefropatia diabética, amiloidose e doencga renal
policistica®*.

A IRA pré-renal se manifesta com sede, hipotensao ortostatica, reducao de
pressao venosa jugular, sinais de desidratagdo. Considere sempre buscar a causa
base, como insuficiéncia cardiaca avancada, sepse, hepatopatia crbnica com
hipertensao portal ou causas de diminuicdo do volume sanguineo efetivo, lembrando
de avaliar também uso de IECA e AINEs"®.

A IRA renal, quando isquémica costuma se manifestar como complicagéo de
hipoperfusao grave, ja a nefrotoxica exige extensa revisao das medicagdes em uso e
dos procedimentos realizados pelo paciente’.

Apesar da IRA renal nefrotdxica e isquémica corresponderem a maioria dos
casos, devemos pela historia e exame fisico buscar informacdes que poderiam levar
ao diagnostico de outras causas. Dentre estas informagdes podemos encontrar: dor
no flanco associado ha fibrilagdo atrial ou IAM (infarto agudo do miocardio) recente
pensar em oclusdo de veia ou artéria renal; presenga de nddulos subcutaneos,
placas retinianas, livedo reticularis, isquemia digital, manipulagdo recente da aorta
pode ser indicio de ateroembolizagdo; sedimento urinario ativo, edema, hipertensao

e oliguria considerar hipotese de glomerulonefrite; hipertensdo grave com cefaléia,
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retinopatia, papiledema sugerem hipertensdo maligna; ingestdo recente de drogas,
febre, exantema ou artralgias sugerem nefrite intersticial aguda?*.

A IRA pés-renal costuma apresentar-se com dor suprapubica ou em flanco
associada a bexiga palpavel, dor no flanco em cdlica que se irradia para a bexiga
pode sugerir obstrugédo ureteral; nicturia, polaciuria e hesitagdo costumam ocorrer na
sindrome prostatica. O diagnostico propriamente dito ocorre com a rapida melhora
da fungdo renal apos a desobstrucdo e realizagdo de exames radioldgicos que

comprove essa obstrugao®.

Drogas associadas a IRA, modificado por Thandani?.
Reducao da perfuséo renal com alteragao da hemodinamica intrarrenal
Drogas: AINEs, IECA, ciclosporina, tacrolimus, agentes de radiocontraste,

afotericina B

Toxicidade tubular direta
Drogas: Aminoglicosideos, agentes de radiocontraste, cisplatina, ciclosporina,
tacrolimus, anfotericina B, metotrexate, foscarnet, pentamidina, solventes organicos,

metais pesados, imunoglobulina intravenosa

Toxicidade tubular induzida por heme pigmento (rabdomidise)
Drogas: Cocaina, etanol, lovastatina

Obstrucgéo intratubular por precipitagédo de agentes ou Metabdlitos
Drogas: Aciclovir, sulfonamidas, etilenoglicol, metotrexate

Nefrite intersticial alérgica
Drogas: Penicilinas, cefalosporinas, sulfonamidas, rifampicina, ciprofloxacina,

AINEs, diuréticos tiazidicos, furosemida, cimetidina, alopurinol;

Sindrome hemolitica urémica

Drogas: Ciclosporina, tacrolimus, quinidina, estrogénios conjugados

Sumario de recomendacgées na prevencio da nefropata por contraste’*.



15

Uso, quando possivel, de exame de ultrassonografia, ressonancia nuclear
magnética (RNM) sem gadolinio ou tomografia computadorizada (CT), sem o uso de
contraste;

Uso de baixas doses de contraste, evitar exames contrastados de repeti¢cao
em espacgo de tempo curto, usar pequena quantidade de contraste;

Evitar contrastes de alta osmolaridade;

Se possivel, usar contrastes isso osmois;

E deplecéo de volume e uso de anti-inflamatorios ndo hormonais (AINE);

Se nao ha contraindicagdes, realizar expansao volémica. Solugao salina
isotbnica antes e apods a realizagao do exame;

Uso de bicarbonato de sodio 3ml/kg uma hora antes do exame e 1ml/kg nas
proximas seis horas apds o procedimento. A solucdo pode ser preparada com 150
mEq de bicarbonato de sodio (1mEg/ml de bicarbonato de sodio) adicionada a
850ml de solugdo glicosada ou agua;

Uso de acetilcisteina;

Uso de contraste ndo-idnico de baixa osmolaridade ou isosmol’.

A andlise bioquimica do plasma e urina pode contribuir para o

diagnéstico diferencial entre as duas, principais causas de insuficiéncia renal®.

Exame de urina

Anuria costuma acompanhar a IRA pds-renal, mas também pode ocorrer nos
casos graves de IRA renal ou pré-renal.14 A IRA pode ser oligurica (diurese
inferior a 400ml/24h), ndo oliglrica ou anurica (menos de 100ml/24h)2.

A analise da urina é considerada o teste n&o invasivo mais importante na
investigacéo etiologica da IRA. O sedimento urinario costuma ser sem células
na IRA pré-renal, com formagéo de cilindros hialinos?.

Na IRA pés-renal o sedimento também costuma ser inativo, apesar de poder
ocorrer hematuria e/ou piuria nos casos de obstrugcdo intraluminal ou doenca
prostatica?.

Proteinuria (<1g/dia), geralmente cilindros hematicos indicam leséo
glomerular, cilindros leucocitarios e granulosos ndo pigmentados sugerem nefrite

intersticial e cilindros largos indicam doenga renal cronica®.
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Proteinuria >1g/dia sugere lesdo da barreira de ultrafiltragdo glomerular ou
excrecéo de proteinas de cadeia leve do mieloma*.

A presencga de hemacias dismorficas no sedimento urinario, principalmente na
forma de acantocitos pode sugerir hematuria de origem glomerular. Os cilindros
encontrados na urina tém na sua composicdo a proteina de Tamm-Horsfall. A
classificagao dos cilindros é feita conforme sua composicéo e aparéncia a
microscopia optica sendo?:

* hialinos: compostos apenas por proteinas de Tamm-Horsfall, ocorrem em
desidratagéo, exercicios fisicos intensos, ou associados a proteinuria glomerular;

» hematicos: compostos de glébulos vermelhos, mostrando origem glomerular, como
nas glomerulonefrites e vasculites;

+ algodonosos: compostos de leucdcitos, como nas inflamagdes parenquimatosas;

« granulares: compostos por células epiteliais tubulares, restos celulares associados
a febris, caracteristicos de pacientes com NTA;

* lipdides: ocorrem em casos de proteinuria maci¢ga, como nas sindromes nefréticas.

Diagnéstico diferencial IRA pré-renal x IRA renal intrinsica, pelos indices
urinarios*.

indice diagnéstico IRA pré-renal IRA renal intrinseca
Fragao de excrecdo de Na

UNa x P Cr x 100 <1 >1

PNa x U Cr

Concentragdo urinaria de Na mmol/l <10 >20
Raz&o entre creatinina urinaria e plasmética > 40 <20
Densidade urinaria > 1020 Cerca de 1010
Osmolalidade urinaria mosmol/Kg H20 > 500 Cerca de 300
Razéo uréia/ creatinina plasmatica > 40 <20-30
indice de insuficiéncia renal

UNa <1 >1
UCr/PCr

Sedimento urinario Cilindros hialinos Cilindros granulosos acastanhados

indices de insuficiéncia renal
O sodio (Na) sofre intensa reabsorgéo do filtrado glomerular na IRA pré-renal,

no intuito de restaurar o volume intravascular, ja na IRA intrinseca (renal) isso nao
ocorre devido a lesdo das células tubulares. A creatinina n&o é reabsorvida em
nenhuma das duas situagdes. Portanto, o paciente com IRA pré-renal possui fracdo
de excrecao de sodio (FENa) <1% exceto quando estes pacientes estdo em uso de
diuréticos. A FENa também costuma ser <1% na IRA causada por obstrug¢ao do trato

urinario, glomerulonefrite e doengas vasculares'-.
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Biopsia renal

E considerada nos casos onde a IRA pré-renal e pés-renal foram excluidas
mas a avaliagdo clinica e laboratorial sugere diagnosticos que nao lesao isquémica
ou nefrotdxica, como por exemplo, glomerulonefrite, vasculite, sindrome hemolitico

urémica, purpura trombocitopénica trombaética e nefrite intersticial alérgica’#.

Exames radiolégicos

Sdo0 muito uteis na exclusdo, principalmente na IRA pos-renal, a dilatacdo
pelvicalicial tem sensibilidade de 98% na presenca de obstrug¢ao do trato urinario,
mas pode nao estar presente imediatamente apds a obstru¢do ou em pacientes com
obstrucao uretral®.

Radiografia simples de abdome e ultrassonografia (USG) de rins e vias
urinarias devem ser realizados nos casos de IRA. A radiografia raramente & util mas
pode mostrar calculos. USG é o exame de escolha para analisar inicialmente
obstrucdo do trato urinario, lembrando que pode ocorrer um prazo variavel de alguns
dias até que se verifique dilatagao pielocalicial na USG. A tomografia de rins e vias
urinarias pode mostrar dados nao visualizados na USG como alguns calculos e
obstru¢des, e ainda na fase contrastada, a tomografia pode mostrar pielonefrites
agudas ou tromboses venosas. Angioressonancia pode ser de grande auxilio no

caso de lesdes vasculares?.

Prevencao

Como nao existe tratamento especifico, a prevengado assume importante
papel. A restauragdo do volume intravascular diminui significativamente a incidéncia
de IRA apds grandes cirurgias, traumatismos, queimaduras e diarréia®.

A incidéncia de IRA por nefrotoxinas pode reduzir significantemente quando
se individualiza as medicagdes, com o0 uso de doses dos antibidticos conforme a
TFG, lembrando que o uso isolado da creatinina pode superestimar a TFG, portanto

para fins posolédgicos aconselha se o uso de formula de Cockcroft-Gaul*.

Clearence de creatinina = 140-idade x Peso(kg) x 0,85 (para mulheres)
12 X

creatinina sérica
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Tratamento:

O tratamento da IRA é multifatorial, visando aperfeicoar a recuperacéo da

funcdo renal e prevencdo de novas lesdes, mesmo antes da definicdo da causa da
IRA, inicia se com a corregéo da volemia, restabelecimento do equilibrio eletrolitico e
controle das manifestagbes de uremia®.
Sempre se tenta afastar IRA renal e pds-renal, pois simples medidas podem ter
grande impacto sobre a evolugdo do paciente. Deve-se logo proceder a coleta de
sangue e urina visando o diagnostico etioldgico, pois procedimentos seguintes como
0 uso de diuréticos podem comprometer essa avaliagéo?.

A nutricdo € fundamental, os idosos sao particularmente susceptiveis, pois
estima se que 1% dos idosos da comunidade, 20% dos hospitalizados e 37% dos
institucionalizados estdo subnutridos®.

Pacientes com IRA s&o de alto risco nutricional, pois sdo frequentemente
hipercatabdlicos e com baixa ingestdo de nutrientes. A ingestdo de liquidos e
eletrdlitos deve ser monitorada e a orientagcdo dietética deve controlar também
algumas consequéncias da uremia. Nutricdo enteral ou parenteral deve ser instituida
assim que possivel; a infusdo de grandes quantidades de aminoacidos e glicose, na
fase inicial da IRA, pode aumentar o consumo renal de oxigénio, agravando a les&o

tubular e a disfungao renal?%7.

Tratamento da hipercalemia®.

1. Confirmar a hipercalemia (coleta de sangue sem torniquete);

2. Interromper a administragao de potassio;

3. Realizar eletrocardiograma (ECG);

4. Se tiver alteracao eletrocardiografica, realizar infusdo endovenosa (EV) de calcio:
gluconato de calcio 10%, 10ml, EV, em dois a trés minutos, pode ser repetido se
permanecerem as alteragdes;

5. Glicose + Insulina: insulina regular 10Ul em Glicose 50%, 100 ml em cinco a 10
minutos, EV. Inicio de agdo com 30min, pico em 60min;

6. Beta 2 agonista: inalagdo de salbutamol;

7. Bicarbonato de sodio: se tiver acidose, deve calcular o déficit ( formula de Ash:
Peso x BE x 0,3) e infundir metade do déficit, quando ndo existe acidose pode se
usar doses menores. A infusdo deve ser Bicarbonato de sédio 8,4% EV em 15 a 20

minutos;
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8. Diurético de alga: furosemida 40 a 80 mg EV em bolus;

9. Resina de troca iénica: a mais usada em nosso meio é o poliestirenosulfato de
calcio (Sorcal™), elimina o potassio nas fezes. Posologia habitual de 15 a 30
gramas via oral a cada 6 a 8 horas, também pode ser feito via retal.

10. Dialise.

Déficit de HCO3 (mEqg/L) = 0,5 x peso (kg) x (24 — HCOS sérico atual)

Tratamento das complicagoes.

Evitar iatrogenia: todas as medicacbes em uso pelo paciente devem ser
revisadas, a dosagem e frequéncia de administragdo devem ser corrigidas pela
funcdo renal caso seja necessario. Evitar uso de agentes nefrotoxicos como AINEs,
meios de contraste radioldgicos e aminoglicosideos®.

Hipercalemia € uma emergéncia médica pelo risco aumentado de arritmias e
guando as medidas clinicas ndo sao suficientes o paciente pode ser encaminhado a
hemodialise®.

Otimizar fluidos e hemodinamica: quando detectada a hipovolemia, o volume
intravascular deve ser restituido com solucéo salina, ndo havendo indicios que o
uso de coldides ou outros expansores sintéticos de plasma acrescentem qualquer
beneficio.# Caso ndo seja possivel atingir a pressdo arterial média adequada mesmo
com a volemia otimizada, deve considerar o uso de drogas vasoativas, sendo a
noradrenalina preferencial em relagdo a dopamina?.

Oliguria: ndo ha indicios que a converséo de IRA oligurica para nao oligurica

com uso de diuréticos (furosemida € o mais usado em nosso meio) modifique a
evolugéo ou a mortalidade dos pacientes?.
Porém o manejo do paciente é melhor quando o mesmo tem bom volume urinario,
além de diminuir as complicagdes advindas da hipervolemia. Acidose metabdlica
pode acarretar em vasodilatagdo sistémica, aumentar o risco de arritmia e
hipercalemia*.

Geralmente a acidose metabdlica secundaria a IRA ndo €& grave, ndo é
necessario o tratamento caso o bicarbonato sérico seja superior a 15mEg/L ou o pH
superior a 7,2. A quantidade de bicarbonato a ser administrado, se necessario é
calculada pela equacgédo de déficit de bicarbonato*:

Déficit de HCO3 (mEqg/L) = 0,5 x peso (kg) x (24 — HCO3 sérico atual)
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Dialise

Deve ser indicada de urgéncia quando: hipervolemia sem resposta com terapia
diurética; hipercalemia ou acidose metabodlica refrataria ao tratamento clinico;
intoxicagdo por drogas ou toxinas dialisaveis quando indicado; uremia
(encefalopatia, pericardite, diastase hemorragica); e azotemia persistente sem causa

especifica®.

PROGNOSTICO
O prognostico dos pacientes com IRA necessitando de didlise continua
sombrio, com taxas de mortalidade altas. O momento ideal para o inicio da didlise e

o método dialitico de escolha depende de cada paciente?”
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Conclusao

Nos estudos apurados concluiu-se que, a IRA é uma doenga que compromete
a depuracao do liquido corporeo, nem sempre € aparentemente detectada no seu
inicio, acomete qualquer individuo, mas com maior frequentemente, os pacientes
internados e em especial em unidade de terapia intensiva.

A prevencédo de fatores como, estados de choque, sepse, uso de drogas
nefrotdxicas, combinado com uma monitorizagdo doaria da fungcao renal no paciente
critico, uma deteccao precoce da falha renal e uma maior atengado dos profissionais
da saude a esses pacientes. E a melhor opcdo para diminuir as complicagdes da

IRA e consequentemente sua mortalidade.
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