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RESUMO: A insuficiéncia renal aguda (IRA) tem incidéncia em torno de 2 a 5%, em pacientes
hospitalizados, influenciada por fatores como: choque séptico, hipovolemia, uso de aminoglicosideos,
insuficiéncia cardiaca e radiocontrastes. Uma parte desses pacientes tem sido tratados em Unida-
des de Terapia Intensiva e, dependendo do quadro, altas taxas de mortalidade, podem ser atingi-
das. Nesse capitulo, apresentamos as causas mais comuns de IRA, enfatizando a sua prevengéao
no meio hospitalar. E importante, nesses casos, a distingéo entre causas pré-renais e renais. Entre
as causas renais, destacamos a necrose tubular aguda (NTA), geralmente provocada por hipoper-
fusdo renal e/ou nefrotoxinas enddgenas e exdgenas. No tratamento, o balango hidrico, aspectos
nutricionais e dialise sao fatores importantes a serem considerados. O tratamento dialitico, quando
necessario, é realizado através de dialise peritoneal, hemodialise intermitente, ultrafiltracdo, ou
métodos continuos de reposi¢éo da funcao renal.

UNITERMOS: Didlise. Insuficiéncia Renal Aguda. Necrose Tubular Aguda. Unidade de Te-
rapia Intensiva.

A insuficiéncia renal aguda pode ser definidanaram com hipovolemia, pds-cirurgia, administracao
como perda da fungéo renal, de maneira subita, e pte contrastes para RX e aminoglicosideos. Os auto-
tencialmente reversivel independentemente da etices responsabilizaram fatores iatrogénicos como res-
logia ou mecanismos, provocando acumulo de subpenséveis em 55% dos casos. Em outro relato, foram
tancias nitrogenadas (uréia e creatinina), acompantenalisados os fatores de risco para o aparecimento de

da ou ndo da diminuicdo da diurese. IRA dentro do hospitél. Nesse trabalho, foram ava-
liadas uma mil e oitocentas e dezenove (1819) inter-
1. EPIDEMIOLOGIA nacdes, com incidéncia de 2% de IRA a qual estava

associada mais freqlientemente com os seguintes fa-
A insuficiéncia renal aguda (IRA), geralmen-tores: choque séptico, hipovolemia, aminoglicosideos,
te, é considerada como uma doenca do paciente hassuficiéncia cardiaca e uso de contrastes para RX.
pitalizado. A incidéncia pode variar entre 2 %%,  Além disso, outros fatores de risco sdo importan-
Em um estudo prospectivo, com incidéncia dé’5% tes no desenvolvimento da IRA como: idade avan-
onde foram avaliadas duas mil, duzentas e dezesse&da, doenca hepatica, nefropatia pré-existente e
(2216) internacdes, 79% dos episddios se correlacidiabetes.
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As Unidades de Terapia Intensiva tém uma in:

cidéncia elevada de IRA, podendo, em alguns caso Tabela | - Insuficiéncia renal pré-renal (causas)
chegar a 23%, mas, em geral, tém incidéncia simi- : : . . )
lar & do hospital como um to8o A mortalidade é 1 — Hipovolemia Hemorragias, perdas gastrintesti-

i g ) nais, terceiro espaco, queimadu-
alta, especialmente nos casos em que ha necessidi ras, sobrecarga de diuréticos, fe-
de dialise, com indices que variam de 37% a®8% bre.

A despeito do avanco de novas técnicas de terap 2 - Diminuicdo do  arritmias, insuficiéncia cardiaca
int . q stodos dialiti tf il débito cardiaco congestiva, infarto agudo do mio-
INntensiva € ae metoaos diallticos continuos, a Mort: cérdio, tamponamento pericardico.

lidade permanece afta As evidéncias, até o presendis. Vasodilatagdo  choque anafilatico, bacteremia e

te momento, mostram que a sobrevivéncia ou mor! periférica anti-hipertensivos.

dos pacientes em Unidades de Terapia Intensiva | 4 - vasoconstriccdo anestesia, cirurgias, sindrome he-
pendem mais dos fatores relacionados ao pacier renal patorrenal

do que das formas de didlise empreg&tasxis- | 5-Drogas agentes antiinflamatdrios n&o hor-
tem varios trabalhos, nas Unidades de Terapia I g)%r\‘/ae'f‘ééc')”'dbf‘;rﬁgiofjns?;‘:"g%fﬁ
tensiva, tentando analisar os 6bitos e correlacion: porina, agentes contrastados para
los com fatores preditivos através de sistemas con’ RX.

0 APACHE Il e lll, definicbes de insuficiéncia de
orgaos, sindrome de resposta inflamatéria sis-
témica, etc. H4, entretanto, dificuldades nessas an:

lises, pela falta de trabalhos mais controlados | Tabela Il - Insuficiéncia renal pos-renal (causas)
i 111
prospectwo@‘ g 1 — Obstrucado bila- tumores da préstata e cérvix, fi-
teral dos ureteres brose retroperitoneal idiopéatica,
2. ETIOLOGIA hemorragia retroperitoneal, liga-
3 dura acidental durante cirurgias
2.1. Pré-renal pélvicas.

E a causa mais comum de azotemia aguda, € 2- Obstrucdo bila- cristais de &cido Urico e sulfa,
pacientes hospitalizados, com porcentagem que va' teral dos ureteres  edema, coagulos, calculos.
de 40% a 60% do total de acometimentos poffRA (intraluminal)
Né&o ha defeito estrutural nos rins, simplesmente fal: 3 - Obstrucdo em  hipertrofia da prostata, carcinoma

perfusdo sangiiinea adequada, no leito capilar rena bexiga de bexiga, infeccéo, neuropatia
medida que a pressao arterial média cai, progressiv ou blogueadores ganglionares.
mente, abaixo de 80 mmHg. O seu diagndstico é e: 4 - Obstrugéo uretral valvula congénita, estenose, tu-
tremamente importante ja que existe reversibilidad: mor, funcional.

nesses casos, em um (1) a dois (2) dias e, se persisi,
pode levar os rins a lesdo denominada de necrose tu-
bular aguda (NTA}%. Durante a baixa perfuséo re-2.3. Renal
nal, o volume urinario diminui e fica altamente con-

centrado com nitrogenados e quantidades minimas gges

sodio, e € essa habilidade de retencdo de sal e aQUigse ¢ pylar aguda (NTA) é a forma mais frequente

que distingue, basicamente, a azotemia pré-rengl, |rA em um hospital, responsavel por 70% dos ca-
das causas parenquimatosas detRA. Na Tabe- ¢5q seguida da incidéncia de 10 a 20% devido a

la 1 estéo relacionadas as causas mais comuns de IR4ites intersticiais agudas e 109 o restanf&1317)

pré-renal. O termo NTA, embora ndo completamente apropria-
, do, é utilizado universalmente pelos médicos, para
2.2. P6s-Renal . o ~
designar quadro clinico de IRA, provocado por lesédo
Sé&o menos freqlientes, em torno de 2 a 4% eguémica e/ou nefrotodxica, cuja reversdo ndo mais
tre todas as causas de IRA e pode aumentar para 16864 imediata apds a remocgéo da causa inicial, ao con-
em faixas etarias mais avancd#i#s Na Tabela I, trario do que ocorre na IRA pré-renal e na maioria
podemos verificar as causas mais frequentes. dos casos de IRA pds-refial

Nesse grupo, incluem-se todas as formas de le-
recentes ao parénquima renal (Tabela Ill). A ne-
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Tabela Ill - Insuficiéncia renal aguda: causas renais

1 — Hemodindmicas (isquémicas): politraumatismos, hemorragias, choque séptico, reacdes a transfusao, he-
morragia pos-parto, pancreatite, gastroenterite.

2 — Nefrotéxicas
- Antibioticos aminoglicosideos, tetraciclina, anfotericina, sulfa, aciclovir, foscarnet
- Metais pesados mercurio, arsénico, chumbo, antiménio, ouro

- Contrastes radiograficos

- Solventes organicos etilenoglicol, tetracloreto de carbono, tolueno, gasolina, querosene
- Venenos pesticidas, herbicidas, veneno de cobra, de aranha e de abelha

- Quimicos anilina, cresol

- Anestésicos metoxiflurano, enflurano

- Agentes antiinflamatérios néo hor-
monais

- Agentes nefrotoxicos endégenos mioglobina, hemoglobina, meta-hemoglobina, deposicao tubular de calcio,
acido Urico e oxalato.

3 - Doengas glomerulares e vasculares  glomerulonefrite difusa aguda, nefrite lUpica, panarterite nodosa, glomeru-
lonefrites, hipertensao arterial maligna, sindrome hemolitica e urémica, ne-
crose cortical bilateral, trombose arterial renal bilateral, trombose da veia
renal, trauma vascular, crise esclerodérmica.

4 - Nefrite intersticial aguda antibidticos (penicilina G, meticilina, ampicilina, sulfa, cefalosporinas, rifam-
picina), drogas antiinflamatérias ndo hormonais, diuréticos (tiazidicos, furo-
semide), cimetidine, etc

2.4. Necrose Tubular Aguda grave, que ndo se compensa atraves desses mecanis-

Pode ser induzida por hipoperfuséo renal, ndnos, pode resultar em azotemia pré-renal e, se a situ-

frotoxinas endégenas e exdgenas e, freqiientemen@§80 Se agravar ainda mais, evolui para NTA. Algu-
por combinac&o de ambas. mas drogas, como os antiinflamatdrios ndo hormonais

A hipoperfuséo renaé a causa mais freqiiente € inibidores da enzima de converséo da angiotensina,

de lesio, levando a NTA, na vigéncia de trauma, codem interferir nessa auto-regulacao e preipi
rurgia, hemorragia ou desidratacdo. Durante period&#roperfusao em pacientes com discreta hipovolemia ou
de volume intravascular efetivo baixo os barorrecegbsuficiéncia cardiaca. Portanto, essagasalevem ser
tores centrais s&o ativados. Em consequiéncia, auméfillizadas com cuidado em pacientesn hipotenséo

tos nos niveis de angiotensina Il, norepinefrina e hou insuficiéncia cardiaca congest&®)

monio antidiurético provocam vasoconstriccdo e re- O baixo fluxo sangiineo renal pode ocorrer
tencao de sal e 4gua, numa tentativa de restabelecdt@auséncia de hipotensao sistémica que chame a
volume circulante efetivo; esses mecanismos age@iercao, documentada em menos de 50% das NTA
para preservar a circulago em 6rgéos vitais, conf9s cirurgia®. Quanto maior o tempo de isquemia,
coragéo e cérebro. A perfusdo renal e filtragdo gloménaior a repercussao clinica. Nos casos mais graves,
rular podem ser mantidas em niveis moderados de lsiem tempos maiores de hipoperfusédo, pode haver
povolemia, devido principalmente a acdo da angidiecrose cortical. A necrose cortical pode ser vista,
tensina Il através daumento da resisténcia da arteriomais freqlientemente, em descolamento abrupto de
la eferente glomerular e estimulo das prostaglandinggacenta, aborto séptico, coagulagéo intravascular dis-
vasodilatadoras intra-renais. Uma hipoperfusdo maseminada e choque gréve
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As nefrotoxinasdevido a sua funcdo de excre-apos a administragéo. A sua toxicidade € dose-depen-
céo e de concentracéo, o rim se expde a varias subénte e tem efeito cumulativo, logo as doses devem
tancias endogenas e exdgenas. Geralmente, a les&bcuidadosamente administradas. Ha agravamento e
nefrotoxica é reversivel, previsivel e passivel de coprecipitacdo da lesdo quando ha fatores de risco en-
recao, se identificada precocemente. As lesdes nefr¢nlvidos como: insuficiéncia renal preexistente, ida-
toxicas estéo fortemente relacionadas ndo somentélé avangada, associagdo com anfotericina B, furose-
sua concentracdo ou duracdo da exposicdo, magnide, contrastes para RX, desidratac&o, isquemia re-
multiplos fatores e & resisténcia do paciente em quegal, hipopotassemia e acidose metabfiéa?®) Nes-
td0. Drogas nefrotoxicas, que sdo normalmente tolées casos, que freqientemente ocorrem em pacientes
radas em individuos saudaveis, podem ser desastiidternados em Unidades dera@pia Intensivajeve-se
sas em pacientes idosos e desidratatlos evitar 0 seu uso. Quando necessario, monitorizar 0s

A fisiopatologia da NTA é complexa, mas oparametros renais previamente e durante o tratamen-
entendimento dos fatores causais continua melhorai® com bastante frequéncia. Quando houver sinais de
do com o passar dos anos. Isso pode ser visto cdrafrotoxicidade, deve-se suspender a dffiga
mais detalhes em revisdo mais rec@fiteA NTA
isquémica e nefrotoxica tem similaridades em sua fF—'6' Contrastes para RX
siopatologia. A isquemia prolongada provoca hip6- A nefrotoxicidade desses agentes, como os
xia nos tibulos, as células necrosam e obstruem a ldiatriazoatos, iodotalamatos, iodoipuratos ocorre ap6s
tubular. Essas células lesadas promovem o que se cBaadministracéo oral, arterial ou endoveff@saDs
ma de fluxo retrégrado, com o filtrado glomerularmaiores grupos de risco estdo entre os pacientes com
retornando & circulacdo, contribuindo, assim, paraiasuficiéncia renal preexistente (creatinina >rg9o),
diminuicéo da filtragdo glomerular. Um outro fator€ os diabéticos nefropatas. Os diabéticos com creati-
que contribui para a fisiopatologia da NTA é a vasorina menor que 2,0 mg%, quando recebem esse tipo
constricg&o intra-renal que pode comprometer a cigle contraste, tém risco de desenvolver IRA em 3,6%.
culacdo em até 50%, o que dificulta a liberacdo dessa incidéncia vai aumentando, progressivamente, a
oxigénio, agravando a isquer‘ﬁfﬁAs alteracbes vas- medida que aumentam os niveis de creatinina, che-
culares e tubulares explicam, em parte, as alteragd@adndo até 80% para pacientes diabéticos com creati-
na NTA. Durante a fase inicial de NTA isquémica, ghina maior que 4,0 mg4®. Outros fatores que po-
restauracdo do fluxo sangiineo renal pode restabef#em aumentar esse risco sao: idade acima de sessenta
cer a taxa de filtracdo glomerular (TFG), porém, 460) anos, desidratacdo, insuficiéncia cardiaca e uma
partir do primeiro e segundo dias, 0 aumento desggande quantidade de contr&$i&2") Os pacientes
fluxo pode nao elevar a TFG, cuja queda fica despr@tingidos desenvolvem o quadro em vinte e quatro (24)
porcional ao aumento desse fluxo. Essa diminuiga® quarenta e oito (48) horas apds a administragéo do
inicial do fluxo sangiiineo permanece com etiologi@gente. Essas alteragdes duram de dois (2) a cinco (5)
desconhecida, podendo estar envolvidos fatores corfl®s, com retorno aos niveis basais, em dez (10) a ca-
o sistema renina-angiotensina, sensibilidade anormigirze (14) dias para os casos mais leves e catorze (14)
do sistema adrenérgico, tromboxano,®icDe qual- a vinte e um (21) dias para casos mais graves. Uma
quer forma, o que chama a atencédo é que as céluRgguena porcentagem desses pacientes € submetida a
renais tém susceptibilidade maior & lesdo, quandodialisé®>?4. A fisiopatologia é desconhecida, sendo
rim esta hipoperfundido. Varias observagdes clinicasindamental a prevenc&6?®. Como a prevaléncia é
e experimentais sugerem que a hipoperfuséo e a rggande nos pacientes com insuficiéncia renal prévia
frotoxicidade das drogas agem sinergicamente, aumdge 12 a 27%) e nos casos de nefropatia diabética,

tando a probabilidade de NTA. preconiza-se nesses casos: hidratacdo adequada, mi-
) L nimizacao das doses de contraste, evitar o uso de dro-
2.5. Aminoglicosideos gas antiinflamatérias ndo hormonais e de exames con-

Os antibiéticos desse grupo, como a gentamfrastados repetid32%. O manitol e o furosemide néo
cina, tobramicina e amicacina, sdo nefrotoxicos. @rotegem dessa nefropatta A hidratacéo adequa-
inicio de IRA pds administracdo dos aminoglicosideoda, comliquidos endovenosos anteriormente a admi-
ocorre em 5 a 15% dos paciente tratados com esdastracao dos contrastes, tem sido a conduta de esco-
droga$. A IRA é tipicamente n&o oligtrica e, cli- Iha para prevenir essa agre$§&gentes de radio-
nicamente, ndo é débvia até cinco (5) a dez (10) di@sntraste néo idnicos, dimeros e monémeros, causam
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menos efeitos colaterais, porém estudos mostram gde diurese, em torno de oito (8) litros por dia, para
ndo ha muitas diferencas entre todos esses tipos plcientes de 75 Kg, até que a mioglobindria desapa-
contrastes com relagéo a incidéncia de #R%28) reca (geralmente trés (3) did3)

2.7. Drogas antiiflamatérias nio hormonais

. L 3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Causas importantes de IRA, principalmente em

pacientes com comprometimento renal prévio. Pro- A avaliacdo do paciente com IRA tem dois
vocam lesdo reversivel da TFG, NTA e nefrite intersobjetivos principais: determinar a etiologia e a exten-
ticial. Como ja vimos anteriormente, tendem a alteragzo das complicacdes, o que pode ser feito através da
a TFG especialmente em pacientes com hipovolemidstéria, exame fisico e exames laboratoriais. Em al-
e doenca renal preexistente, através da diminuicao g@ns casos, pode ser dificil diferenciar a insuficién-
metabolismo das prostaglandinas. Ha uma concorddgla renal pré-renal e NTA. Podem ser analisados com

cia que essas drogas nao podem ser prescritas cgfhtuito de fazer essa diferenciacéo.
absoluta seguranca aos pacientes com comprometi-

mento renal, e quanto aos seus efeitos colaterais $01. Volume urinario

bre os ring?. O termo andria, significando falta de diurese, é
utilizado pela maioria dos autores para diurese me-
. . _ - nor que 100 ml, nas vinte e quatro (24) horas. A

. A hemc_)hse, a§somada com Ilperggao de hemc?)'lig:]l]ria descreve reducao entre 100 a 400 ml/24h. A
globina na circulacdo, e hemoglobinuria parece rgpa 5, oligurica e vista frequentemente em pos-ci-
sultar em IRA _somente_ qﬁ’ar.‘do ha associagao co rgicos, traumas, hipotenséo, nefrotoxinas e rabdo-
outras anormalidades sistémicas como a acidose, iblise. Sua incidéncia gira em torno de 25 a 80% de

sidrat_agé_lo, choque ou outras condigoes relacionadt% 0s 0s casos de IRA e pode passar despercebida, se
a diminuicao da perfusédo renal. Apesar de nao hav%mente for avaliada a diur&4ed ’

provas suficientes, a administracdo de manitol, furo-
semide, alcalinizacdo da urina e a manutencao 42 pensidade urindria
diurese parecem ser capazes de ajudar a evitar uma

2.8. Hemoglobina

lesad30:31) A densidade de uma substancia consiste no vo-
lume que determinada massa dessa substancia ocupa.
2.9. Mioglobina Pode ser obtida a partir da formula: densidade = peso

As causas de mioglobindria podem ser divigi/nolecular/volume. Convencionou-se que a densida-

das em traumaticas (traumas, pés-exercicios, isqué€ da @gua a 37° C na pressdo atmosferica ao nivel do
mia e pos-convulsdes) e ndo traumaticas {miopatia8}a" tem densidade de 1.000 mg/1L. Assim, soluges
coma prolongado, hiperpirexia, infeccdes, distirbio§0MO & urina tem suas respectivas densidades avalia-
metabolicos, sobrecarga de drogas e toxinas (narcd@S em relacao a densidade da agua. E influenciada
cos, sedativos, alcool, disttrbios eletroliticos, veneng€l0 numero de particulas de soluto por unidade de
crotalico)J®Y. Um terco dos pacientes com mioglo-vVolume, mas principalmente pelo peso de cada parti-
bintria pode desenvolver IRA. O mecanismo da nekula. A densidade urinaria pode ter variagao normal
frotoxicidade é obscuro; entretanto parece estar asgitre 1005 mg/L a 1030 mg/L mas considerando o
ciado & vasoconstriccdo renal, aliada & hipovolemia&stado de hidratacado habitual de um ser humano en-
acidose, provocando diminuic&o do aporte de oxig&ontra-se acima de 1015 mg/L. Quando a densidade
nio ao rin®Y. A reperfusdo pés-lesdo muscular podélfinaria se encontra na faixa de 1010-1015 proxima a
também ter um papel importante, através de uma gra plasma (que € aproximadamente 1010 mg/L) de-
de liberac&o de radicais livres de oxigénio que pod@ominamos de isostendria, o que seria compativel com
riam lesar um rim ja isquémi€®. Em algumas oca- NTA. Na IRA pré-renal, a densidade, geralmente, se
sides, o tratamento precoce e vigoroso pode revegncontra acima de 1020. Sofre alteragcGes quando na
ter asituacdo, como em descricdes no atendimentdrina se encontram dextranas, proteinas, carbenicilina,
de pacientes em grandes catastrofes. O tratamentccf#ntraste radiologico, manitol e glicose. Essas subs-
deve ser iniciado nos locais do acidente, com admiancias podem passar mais facilmente para a urina
nistracéo de bicarbonato de sédio, manitol e grandgpiando ha leséo renal, dando resultados alterados da
quantidade de ligtidos, mantendo um grande voluntensidadeque ndo correspondentealidade da con-
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centragdo. A densidade urinaria € um teste ndo espRA pos-renal, a FENa esta usualmente > 3% e a con-
cifico e nao fisiolégico da reabsorcdo de agua. Encentracdo de sédio na urina acima de 40 mEg/l. Infe-
bora a densidade aumente proporcionalmente lamente, hd uma faixa de valores intermediarios que,
osmolaridade urinaria, em individuos normais, ess&s vezes, nao auxiliam no diagndstico. A osmolaridade
aumento fica prejudicado quando ha lesdo f&hal urinaria ndo é influenciada pelo tamanho das particu-
A andlise da densidade perde, portanto, valor nuntas e sim pelo seu namero, logo, a presenca de
diferenciacéo entre IRA e NTX. proteindria, glicosuria ou agentes de contraste radio-
I6gico ndo interfere com a sua medida. Na NTA, a
osmolaridade urindria tende a ser igual a do plasma
Sob circunstancias normais, a relagdo entr@80 mOsm/l) e fica em torno de 300 a 369. Na faixa
uréia e creatinina plasmaticas gira em torno dentre 350 a 500, ha dificuldade de interpretacéo pois
10-15:1. Como a IRA pré-renal aumenta a difusdpode haver superposicdo dos resultados entre a IRA
retrograda da uréia filtrada e n&o da creatinina, a dpré-renal e a NTA, e acima de 500 mOsm/I é grande a
puragdo de uréia cai rapidamente em relacdo a defrobabilidade de azotemia pré-renal. Ha situagdes que
racao da creatinina. Essa despropor¢éo, que pode apodem atrapalhar a interpretacdo desses indices: uti-
gir niveis de até 60:1, é fortemente sugestiva deacgdo prévia de diuréticos, insuficiéncia renal pré-
azotemia pré-ren@f). Entretanto, na presenca de NTAvia e alcalose metaboli¢al427)
a queda das depuragdes de ambas as substancias séo, .=, .
semelhantes de tal maneira que as elevacdes dbs: Acido drico
seumiveis plasmaticos fazem retornar arelacdo para  Mais recentemente, a excrecao fracional de aci-
10-15:1. E interessante ressaltar que o aumento de- Urico tem sido proposta como um teste mais espe-
proporcional da uréia pode ocorrer na NTA quandaifico e sensivel em determinar a diferenciacdo entre
h& sangramento gastrintestinal, sepse e terapia canotemia pré-renal e NT®.

tetraciclin&?, fazendo a relacdo voltar a ter valores i .
elevados pela uréia. 3.6. Outros métodos diagndsticos

3.3. Uréia e creatinina plasmaticas

.. L. A ultrassonografia tem o proposito de diferen-

3.4. Indices urindrios ciac&o entre insuficiéncia renal crénica, uropatia obs-

A partir de amostra de urina colhida aleatériatrutiva, avaliacdo da perfusdo dos vasos renais. Re-
mente, mesmo que de pequeno volume (10 ml caursos como bidpsia renal, arteriografia renal, pielo-
menos) e de uma amostra de sangue, pode-se olgeafia ascendente sdo mais limitados e utilizados so-
pardmetros importantes para a diferenciacdo de IRiente em casos especificos.
pré-renal e NTA. Essas sdo as duas situacdes clinicas
mais freqiientes de IRA e que causam dificuldade: /- “Testes
diagodstica nas primeiras horas apés sua instalacdo. O  Utilizados de maneira pratica na diferenciacéo
primeiro e um dos mais importantes desses parametrstre NTA e IRA pré-renal. Comumente pode-se ex-
€ a FEN&, que pode ser definida como o
percentual de sédio excretado em relacao
aquele que foi filtrado. A FENa pode ser cal-
culada a partir da seguinte formula:

FENa = [Nd] U x [Creat] P x 100, onde

diagnésticos”

Tabela IV - indices laboratoriais e urinarios para distingao
entre IRA pré-renal e NTA

+

] [Na']P x [Creat] U Medidas IRA pré-renal NTA
U = urina e P = plasma (Tabela 1V). A

fracdo de excrecdo de sodio (FENa) € umi FENa (%) <0,1a1% >1%

medida de que{nto 0 rim este} atlvamer_m; N T () <20 40

reabsorvendo sodio. Na IRA pré-renal, o rir _ o

esta hipoperfundido; portanto reabsorve atj- ©Smolaridade urinaria (mOsm/) = ey

vamente sddio e a FENa é frequentementi Uréia /Creatinina Plasmaticas >40 <15

baixa (< 1%), e a concentragéo de s6dio Ni £ 4cido arico (%) <7 >15

urlna,,g_eralmente, € menor que ZQmEq/I. A FE= fracho de excregdo
contrario, quando ha lesdo do parénquima cL
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pandir o volume sanguineo, infundindo-se 1000 n4.2. Furosemide

de solucdo salina isotonica, num espaco de uma (1) a  og diuréticos tém sido utilizados de trés ma-
duas (2) horas, de acordo com a avaliagdo clinica §@iras para tentar alterar a histéria natural da NTA:
volemia, ou administrar 25 g de manitol ou 80 mg dgfilaticamente, para prevenir IRA em situacdes cli-
furosemide endovenoso. Nos casos do manitol e fHTcas, em que é complicacéo freqiiente; na IRA pre-
rosemide, pode-se repetir a dose a cada hora, N0 Ragee, na tentativa de evitar a sua progressio; e para
ximo duas (2) a trés (3) vezes para 0 manitol e de urgge|erar a velocidade de recuperagéo, quando ja hou-
certa forma mais vezes para o furosemide, que PEgr leszo do parénquifé. Os efeitos do furosemi-
n&o causar expansdo do volume, € o mais utilizadge tam sido descritos como benéficos, inconsistentes
Em casos de IRA pré-renal, geralmente, consegue-gg prejudiciais, em varios trabalhos clinicos e expe-
diurese acima de 60 ml na primeira hora, 0 que Nagnentais. Alguns trabalhos iniciais sugeriam que al-

ocorre, na NTA?39) tas doses (2,0 g) por dia poderiam ser benéficas, po-
rém foram estudados pacientes com varias etiologias
4. PREVENCAO de IRA com evolucgéo variada e comparagfes de ma-

neira retrospectivé-*%. Em um trabalho prospecti-

Um grande nimero de IRA provém de atitudego, utilizando grupo controle, verificou-se que a oli-
mais agressivas, retardo em medidas preventivasy@ria foi revertida ou prevenida em vinte e quatro (24)
desatencao por parte dos medicos, que através de e-vinte e oito (28) pacientes que utilizaram doses de
Ihor analise do paciente, evitando o uso de drogas r&o g por dia. Entretanto o nimero de dilises, dura-
frotoxicas, e agindo rapidamente ao menor sinal dgio de insuficiéncia renal e mortalidade ndo foram
complicagéo, podem evitar o desenvolvimento do quatiferentes no grupo sem diurético ou com diuréfito
dro“9, Deve-se evitar a combinagéo de dois ou maism outro trabalho, prospectivo, foram utilizadas
fatores potencialmente agressivos: agentes de radifpses de furosemide em torno de 3 mg/kg a cada
contraste, desidratacao, ictericia, aminoglicosideoseis (6) horas, durante vinte e um (21) dias ou até a
mioglobindria e hemoglobinifid22) recuperacdo. Ndo houve evidéncia de melhora na

Varios agentes farmacoléogicos tém sido prorecupeacéo, porém alguns pacientes tinham aumen-
postos para prevenir NTA em pacientes de alto risqo da diuresé”. Em alguns casos, pode haver diurese
ou transformar casos oligricos em néo oliglricossem que isso signifique melhora do quadro. Isso so-
Por falta de estudos mais controlados, a sua utilizasente facilita 0 manuseio posterior. Em NTA ja esta-
¢éo tem sido controversa. Os mais utilizados sabelecida, pelos dados existente até hoje, ndo se reco-
manitol, furosemide e dopamina. Outros agentes queenda o uso de furosemide.
estdo em fase inicial de estudos séo: bloqueadores de .
canal de célcio, fator natriurético atrial e agentes alf4:3- Dopamina

adrenérgicdéb. E uma catecolamina formada pela descarboxi-
. lacdo da L-DOPA. Dois tipos de receptores especifi-
4.1. Manitol cos tém sido descritos: receptores de dopamina 1 (D1),

Ha discussfes sobre se ha vantagens ou ndogque estado localizados nas células musculares lisas, dos
uso de manitol na IRA humana, em comparacao cowasos, cuja ativagdo provoca vasodilatacdo através
a reposicdo de volume por outros métodos. Algurdo mecanismo AMP ciclico, e receptores de dopami-
autores acham que o manitol protege o rim em relaa 2 (D2), que s&o encontrados, predominantemente,
¢do a cirurgia vascular, cirurgia biliar complicada em terminais pré-sinapticos de nervos do simpatico
cirurgia cardiacd4?. O manitol proporciona aumento pds-ganglionares. O estimulo de D2 provoca uma di-
da volemia, lembrando que ele se distribui quasainui¢do da liberacéo de noradrenalina e vasodilata-
gue inteiramente no espaco extracelular e que pogao passiva. Ambos os tipos de receptores sdo encon-
provocar, pelo aumento da volemia, insuficiéncidgrados no rim. A dopamina pode também ativar adre-
cardiaca e edema agudo de pulméo nos casos rEreceptores periféricas e cardiaco$. Os seus
NTA. Outra manifestacdo de sua toxicidade é a NT&feitos sdo dependentes da dose: em baixas doses
que pode produzir quando administrado em altas d@3,5 al1,0 g/kg/min), a dopamina ativa primariamen-

ses diarias (em torno de 200 g) por periodo maior qie receptores D1 e D2, provocando vasodilatacao;
trés dias. em doses intermediarias (2 a 3 g/kg/min) estimula
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receptoreq31, aumentando o débito cardiaco; ensd.1. Distirbios acidobasicos

doses mais elevadas, estimula recepmtesi?, pro- o .

vocando vasoconstriccéb. O efeito desejado para a O individuo com funcdo renal normal apresen-
dopamina é que mantenha a pressdo arterial sisterff}-Uma taxa diaria de produgdo de acidos em torno de
ca, enquanto mantém ou aumenta o fluxo renal e®%8 & 1 mEg/kg/dia, em conseqguéncia do metabolis-
taxa de filtrag&o glomerular, quando usada em dosB% das fontes endogenas e exdgenas de carboidratos,
baixas e intermediarias. A dopamina também prochorduras, acidos nucléicos e proteinas. A principal
ca diurese e natriuréé8. Em IRA ja estabelecida, a fonte de ions Hocorre com a oxidac&do de aminoaci-
dopamina é a substancia vasoativa mais utilizada. 1H0S que contém sulfengtionina eisteina). A homeos-
felizmente, nunca foi estudada extensivamente, da@se acidobasica € mantida, normalmente, pelo tam-
maneira mais controlat&. Em alguns pacientes, re- Ponamento dos ions't¢ém nivel intra e extracelular,
sistentes a ac&o diurética, a adicdo de dopamina &@M ventilacdo alveolar e com eliminagdo renal de
menta o fluxo urinério, mas, usualmente, sem a coH’, sendo esta variavel, em condi¢c6es normais, de
respondente queda de nitrogenados. Em pacientes @#@rdo com a producao.

respondem, a diurese ocorre quando a droga é admi-  Os rins agem no sentido de reabsorver e res-
nistrada nas primeiras horas de oliguria. Quase n&tetizar HCQ™ perdido no tamponamento, bem
ha resposta diurética, se for administrada apos vinte&:emo excretar parte da carga acida, numa taxa de apro-
quatro (24) horas dessa baixa diuft€sé*) Amaio-  ximadamente 55 mEq/dia, 30 mEq na forma de, NH
ria dos estudos, em humanos, falha em mostrar o825 meq na forma de acidos titulaisprincipal-
vincentemente que a “dose renal” de dopamina preéhente HPO,. Assim, a taxa diaria de excregéo de
vina ou melhore a funcao renal em IRA ja estabelecycidos pela urina (NH+ &cidos titulaveis - HCQ)

da. Alem disso, a dopamina, nessa “dose renal”, pog@relaciona-se com a taxa de producéo e, conseqien-
apresentar efeitos colaterais importantes, como a pi@mente, teremos, um balanco zero.

cipitacéo de taquiarritmias, que podem acontecer mes- A taxa de producéo de 4cidos esta relacionada
mo em doses baixas que estimulam recepttes 44 catabolismo, com isso a queda de HG@ria de

Ha dados que mostram que a dopamina pode Sefy 2 mEg/litro/dia nos pacientes n&o catabélicos,
utilizada em pacientes com déficit de funcao renal 2 5 3 mEqylitro/dia nos pacientes hipercatabélicos
que se submetem a exames com radiocontiBsas. (ojitraumatisados, pés-operatério, sepse, queimadu-
acOes diuréticas e natriuréticas podem ser Uteis, CO®s rabdomidlise, uso de corticosterdit&s)Nos
simples suporte, em pacientes com IRA oliglrica, qUgacientes com IRA e catabolismo normal, a acidose
estao hipervolémicos e que ndo respondeim@ti-  serg lenta e gradual, com niveis séricos de bicarbona-

50/53 .
COgo0s3) to em torno de 12 a 20 mEg/litro.
Outras situacGes associadas a IRA poderao
5. QUADRO CLINICO agravar a acidose (cetoacidose diabética, acidose

L N .__lactica, drenagem biliar, perda de bicarbonato por
A primeira altera¢@o que ocorre em um pacieny;. raia etc )

te~com lRA, ca repll_Jgao da TF,(.B' Entretar_np, a eleva- A iatrogenia, principalmente reposicdo de
&ao do_s hiveis sericos de ureia e creatinina pod O;~, € a principal causa de alcalose metabdlica nos
ne_cgssﬂar de alg_urpgs ’horas para serem o!ete_cta, Seientes com IRA.
Clinicamente a oligUria é um dos primeiros sinais cli-
nicos a serem observados, mas pode nao ocorrer. NOs
casos de IRA nao oligurica pode haver retardo para a
realizagdo do diagndstico, podendo acarretar maior A evolugdo do paciente vai determinar a repo-
lesdo renal. Posteriormente, podem ocorrer manifesicdo de eletrélitos, mas a quantidade de sodio, na
tacOes decorrentes dessas duas situagOes tais cameéncia de edema, deve ser feita de acordo com as
edema, hipervolemia, uremia, desequilibrios hidroegperdasurinaria$®), e, geralmenteyaria de 1 a 3 g/dia.
letroliticos e acidobasicos, etc. A reposicdo de sodio deve ser feita de acordo com as
O quadro clinico da IRA esta relacionado, prinquantidades preconizadas, e os alimentos devem ser
cipalmente, a doenca de base do paciente, e as altggeeparados sem sal, sem utilizagdo de temperos, mo-
¢Bes metabdlicas decorrentes. Ihos, embutidos e enlatados.

. Eletrolitos e agua
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Na IRA, os niveis séricos de magnésio e fésfoveis de creatinina tendem a aumentar, progressivamen-
ro normalmente estdo elevados, e os de calcio, dime, em torno de 0,3 a 0,5 mg/dl por dia, na necrose
nuidos, assim, a necessidade de corre¢do vai deparbular aguda, e em nivel mais lento na IRA pré-re-
der desses valores. A elevagao de fosforo raramental. Na IRA hipercatabdlica, esse aumento pode ser
excede 7 a bg/dl, e a denagnésio a fg/dl. O agra- igual ou superior a 1 mg/dl por dia.
vamento da hiperfosfatemia e hipermagnesemia se da
pelo uso de antiacidos, contendo hidréxido de magng- TRATAMENTO DA INSUFICIENCIA RENAL
sio, e laxantes a basefdsfato. Orisco da hipdbsfa- ) AGUDA
temia € a deposicdo de calcio nos tecidos moles, em
consequéncia do aumento do produto Ca x P (> 7®.1. Nutricional
O nivel sérico de calcio varia entre 5 e 8 mg/dl, ndo
havendo diferencas na fracéo ionizada/fGtal

Os rins sao responsaveis por excre¢do de 90
da carga ingerida de potassio, sendo o restante eli
nado nas fezes. Nos pacientes com IRA, evoluin

A atencdo a fatores nutricionais e metabdlicos

pode prevenir muitas das complicag6es da insuficién-
fa renal aguda (IRA). A énfase no manejo dos pacien-

(r%'s com tal insuficiéncia esta diretamente relacionada

; L revenir complicacdes, pois a fungéo renal, usual-
com catabolismo normal, o aumento de potassio é -

. . : : ~ : nte, comec¢a a melhorar espontaneamente, apds duas
a_lte 0,5 mEqflitro/dia, mas, em situacdes de h'percatak.)g-quatro semanas. O suporte nutricional € muito im-
lismo, esse aumento pode ser de 1 a 2 mEqg/litro/dia )

o . . portante nos pacientes com IRA, uma vez que estes
acompanhado de aumento nos niveis de creatining, . .
ureia, fosforo, acido drico, e queda no HCE®ri- pac[erjtes apresentanjAa Itq ISCo para desenv_olver de§ i
cd®®, O grau de toxicidade do potassio, na IRA estglulricao, em consequencia do h|percataboll_srr30 €a
r4 mais relacionado ao seu nivel séFR qual, ge- reduzida ingestdo de nutrienf8s A desnutricdo

ralmente, esta acima de 7 a 9 mEq/litro. Os Sintomgéotemocalorlca |ncIU|,~algm da demora na C'C?‘tr'za'
%o, alteragcédo na funcdo imune, aumento do risco de

sdo de fraqueza, paralisia muscular e alteractes H 50 hospital 4UCED d tividad
condugdo cardiaca, podendo levar a assistolia. A pipreceao hospitaiar, reducao de massa e atividade mus-

) ! ™ 61,62) ; At i _
pocalemia pode ocorrer em algumas situacdes conﬁfla'(  Oregime tera_peunco paraa IRA varia con
: . ¢ eS|deravelmente, especialmente quando a doenca ou

Jnidria causadora da IRA também causa um aumento
de recuperacéo da IRA, com polidria persistente. do catabolismo das proteinas corporais. Em qL_JaNIquer
Os pacientes com IRA tém taxa de produgdo deSduema de tratamento, o volume e composicdo de
agua endégena em torno de 300 a 400 mi/dia, a qigfo fluido, calorias, geracdo e perdas nitrogenadas
variara de acordo com a taxa de catabolismo, aumef}gVem ser quantificados, assim como o grau de insu-
tando nos estados de hipercatabolismo, nos pacientéééncia renal, deposito de proteina corporal, € 0 im-
com aumento da massa muscular e quando houver BRCt0 metabolico de outras doencas. A ingesta de
minuic&o da gordura corporal. As perdas insensivelltidos, eletrélitos, e sais minerais deve ser estrita-
estdo em torno de 12 mi/kg/dia, podendo aumentente controlada para evitar sobrecarga hidrica e anor-
nos estados de febre, perdas gastrintestinais, etc.@lidades dos eletrélitos plasmaticos, calcio, fosfo-
reposigéo de égua é baseada na diurese’ portant(ﬁp,@tc. Assim limitard o acumulo de derivados nitro-
importante saber se o paciente se encontra em an(@ﬁ]ados e acumulo de fosfatos, sulfatos, e outros ions
ou oligtria. Para célculo da reposicéo, usamos a gg@organicos, que resultam da digestéo e metabolismo
guinte formula: administracio de liquidos = volumélas proteinas da diéf O tratamento dietético con-
urinario de 24h + perdas insensiveis + outras perdagiste emprover substratos suficientes para o qaie

patopatas cronicos, etc.; e, em alguns casos, na f

se houver - 4gua endogena. com varios graus de estresse. Embora esse suporte
o seja similar aqueles estabelecidos para tratamento de
5.3. Creatinina pacientes com insuficiéncia renal cronica (IRC), eles

A relacdo normal entre nitrogénio uréico sansédo mais dificeis de alcangar porque a perda aguda
glineo e creatinina plasmatica varia de 10 a 15:1, @a funcéo renal ndo permite que ocorram processos
guando esse valor é superior a 20:1, se torna sugesiilaptativos. Pacientes com IRA sdo menos habeis para
vo de IRA pré-renal, pois, nessa condicao, ocorre tranggular o balango hidrico, o sodio, o potassio e outras
porte aumentado de sédio no tubulo proximal, o queubstancias, do que aqueles com IRC. Tais alteragdes,
determina maior reabsorcdo passiva de uréia. Os mbmo sobrecarga hidrica, hiponatremia, hipercalemia,

540



Insuficiéncia renal aguda na terapia intensiva

hiperfosfatemia, parecem ocorrer mais comumente ef4. Metabolismo lipidico
pacientes com IRA. A orientacéo dietética deve con- O metabolismo lipidico esta alterado na IRA.
trolar algumas consequéncias da uremia, melhorar®corre um actimulo de lipoproteinas ricas em trigli-

estado nutricional do paciente e, conseqlientement&yiges (VLDL e LDL) e de colesterol, mas a HDL
contribuir para diminuir a taxa de morbidade e morparece estar diminuitid. A atividade da lipase lipo-

talidade dos pacientes com IRA. protéica e hepatica esta diminuida em até®0%
7.5. Eletroélitos

7. CONSEQUENCIAS METABOLICAS _ o
Na IRA, geralmente, ocorre hipercalemia, hi-

7.1. Metabolismo energético perfosfatemia e hipocalcemia. Esta diminui¢cdo do
O consumo de oxigénio estd aumentado egdlcio € devido a uma elevagao no fosforo sérico e
aproximadamente 20% do bd&al resisténcia ao efeito do PTA. Os niveis de 1,25

O metabolismo energético, prejudicado na IRA(OH),D, s&o variaveis em funcéo da producéo e do
parece ser determinado pelas complicaces adicionaflearance” estarem reduzid6%
Na faléncia de multiplos 6rgéos, o gasto energetlcoia Desnutricdo na IRA

menor em pacientes com IRA associada do que n o
queles sem distdrbios ren&fs A desnutricéo, na IRA, ocorre, geralmente, de-

Pacientes com IRA, quando bem dialisados, n34do ao aumento das necessidades nutricionais e a um

apresentam aumento do gasto energético e, sim, téiorte reduzido . Entre as causas, pgdemos ve_rificar
déncia a diminuicao do consumo de oxigénio, consHMm actimulo das toxinas do metabolismo urémico e

derando apenas a IRA. alteracdes na concentracdo plasmatica de hormonios
catabdlicos (Tabela V). O paratorménio se encontra
7.2. Metabolismo das proteinas elevado, e 0 mesmo é reconhecidamente hipercatab6-

Na IRA, freqlientemente, ocorre balango nitrolico". Também foi observado, em alguns pacientes,
genado negativo, devido ao aumento na degradacéi aumento na atividade proteolitica sérica, sugerin-
de proteinas e diminui¢éo na utilizagdo de aminoacilo tanto uma elevacéo na quantidade de proteases
dos na sintese protéica pelo musculo esqueféico quanto uma reducéo nos seus inibidéfes
Isso se deve ao aumento da captacao de aminoacidos
pelo figado e incremento da neoglicogénese e sintese
de proteinas de fase ag(t@aNiveis aumentados de '
catecolaminas, glucagon e cortisol podem ser impoj Tabela V - Causas de desnutricdo na IRA (adapta-
tantes no catabolismo protéico, na IBAA acidose | 90 de Wolfson & Koplle =)
tem sido identificada como importante fator contri-
buinte do catabolismo protéico. Pacientes com IR/

HIPERCATABOLISMO

que receberam mais de 1 g de proteina por quilogri ~ Hg)”:tc_’:éfs
s, e . . |

ma de peso corporal apresentavam um déficit nitr¢ Glucagon

genado menor do que pacientes que recebiam meri PTH

de 1 g/kg de peso corporal por dia. Esse fato esta:

. . - Resisténcia a agéo da insulina
relacionado ao aumento na sintese prof€ica

— Proteases
7.3. Metabolismo dos carboidratos — Doencas associadas ou procedimentos cirirgicos

A IRA esta comumente associada & hiperglice PAHSE
mia, seja pela acidose ou pelo proprio estado catal — Perdas protéicas (dialise peritoneal)
lico, ou devido a uma resisténcia a acdo da insuline — Perdas de aminoacidos (hemodialise e dialise perito-

um defeito no pos-receptor, causando um metabolic "¢
mo deficiente de g”COg@) — Catabolismo associado a incompatibilidade de mem-
| branas

As alterac6es metabdlicas da glicose e das pr:
teinas estdo inter-relacionadas na IRA. O desequilibri
entre a disponibilidade de glicose e sua utilizagio pel; PESNUTRICAO PREVIA
células parece acelerar o catabolismo proféico

INADEQUADA INGESTAO ALIMENTAR
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Outras causas que contribuem para a desnuttismo protéico e pelo estado nutricional do paciente.
¢ao, associadas ao efeito catabdlico da urperide, Nos pacientes desnutridos ou catabdlicos, a terapia
sdo:a) anorexia e vomitod)) presenca de infec¢éo, nutricional deve ser utilizada, mas naqueles bem nu-
hipotenséo, traumatismo cirtrgico e rabdomidlige; tridos, e com condicdes de reiniciar a dieta normal
perda de nutrientes por meio de fistutBgerdas de em uma semana, ndo sera necessario nenhum suporte
aminoacidos, glicose e vitaminas sollveis na aguautricional, especifico.
durante a dialisé”; e e) a propria didlise é um fator A infuséo de grandes quantidades de aminoa-
hipercatabdlico devido a biocompatibilidade das mentidos e glicose, na fase inicial da IRA vinte e quatro
branas do capilar (reagGes do paciente como resul{@4) a quarenta e oito (48) horas apds cirurgia ou trau-
do do contato do sangue com as membranas damdapi ma), pode aumentar o consumo renal de oxigénio,

A perda de glicose pelos pacientes em hemagravando a leséo tubular e a disfuncéo féhal
dialise pode ocorrer entre 20 a 50 g, quando se utiliza

dialisato sem glico$®. A perda pode variar em de- 8.1. Suporte calérico e protéico

corréncia do tipo de dialise, concentragéo de glicose A necessidade calérica do paciente com IRA
no banho e dos niveis séricos de glicose. Ocorre tamepende da doenca de base e do procedimento dialitico
bém perda de vitaminas hidrossoluveis durante os prigstituido. Geralmente, tem sido preconizado aporte
cedimentos dialiticos, as quais podem ser adminigalérico acima de 50 kcal/kg/dia. O gasto energético

tradas por meio de suplementacao . deve ser determinado por equacdes preditivas ou pela
calorimetria indireta (Tabela VI).
8. SUPORTE NUTRICIONAL Feita a determinacdo da necessidade calérica

O momento de iniciar a terapia nutricional ser&lo paciente, faz-se a escolha dos alimentos a serem
influenciado pela doenca de base, o grau de catabdfilizados. Os carboidratos representam a principal

Tabela VI - Calculo das necessidades caldricas diarias (adaptado de Monson & Mehta(56)).

A) Metabolismo energético basal (MEB)
Homens: MEB = 66,47 + 13,75 (P) + 5 (A) - 6,76 (1)
Mulheres: MEB = 65,5 + 9,56 (P) + 1,85 (A) - 4,6 (l)
P = peso em kg, A = altura em cm, | = idade em anos

Necessidades caldricas diarias = MEB x fator atividade x fator injaria

Fator atividade Fator injaria
Cirurgia Infecgcéo Traumatismo Queimados
Confinado ao leito = 1,2 Menor = 1,1 Leve =1,2 Osseo =1,35 10-30% SC =1,5
Ambulatorial = 1,3 Maior = 1,2 Moderada = 1,4 Craniano ou com uso  30-50% SC = 1,75
de esterdides = 1,6
Grave = 1,6 >50% = 2,0

SC = superficie corporal

B) Metabolismo energético de carbono (VCO, ml/min)
Calculo segundo a formula de Weir:
3,9 VO2 + 1,1 VCO: = basal: método da calorimetria indireta
Medidas de:
— Consumo de oxigénio (VO2 ml/min)

— Producéo de diéxido kcal/min x 1440 = kcal/d
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fonte energética (55 a 65% do total), e os alimentos Os pacientes com TAU menor que 5g acima da
mais utilizados sao arroz, batata e macarréo, os quaigestdo diaria de nitrogénio, apresentam prognosti-
contém, também, proteinas. Outras fontes de carba@ie excelente em relacdo a recuperacao da funcao re-
dratos sdo agucares, doces e chocolates, mas os paal; e séo, geralmente, portadores de IRA por nefroto-
entes ndo devem ter glicemia e triglicérides aumentainas (aminoglicosideos, contrastes radioldgicos, etc.).
dos. As gorduras representam 30 a 35% das calorias  Os pacientes com TAU que excede 5 a 10g por
totais, sendo que pacientes com hipertrigliceridemidia apresentam catabolismo moderado, e estédo com-
devem receber triglicérides de cadeia média. A quaplicados freqlientemente por infecgéo, peritonite, ou
tidade de proteina a ser dada ao paciente é superianaderado grau de agresséo (pos-operatério de gran-
que é dada ao portador de IRC (0,6 g/kg/dia), e ades cirurgias). Suporte nutricional enteral e/ou paren-
individuos normais (0,8 g/kg/dia). teral pode ser necessario, além de dialise frequente
O célculo deve sandividualizado dacordo com  para evitar acumulo de escorias nitrogenadas.
o grau de estresse metabdlico, presente (Tabela VII).  Nos pacientes com traumatismo grave, exten-
Todo o nitrogénio derivado dos amino4cidossas areas queimadas ou sepse, a TAU excede a inges-
liberado durante a degradacgéo das proteinas, € cadée nitrogenada por mais de 10 g/dia, e, nesses casos,
vertido em uréia, e o grau de catabolismo protéico tratamento, geralmente inclui nutricdo parenteral,
pode ser avaliado clinicamente pelo céalculo da taxsuporte hemodindmico e ventilatorio e terapias diali-
de aparecimento uréico (TAU). ticas continuas (HDAVC — Hemodialise artérioveno-
TAU (g/dia) = UN urinaria (g/dia) + UN do sa continua ou HDVVC — Hemodidlise venovenosa
dialisado (g/dia) + Alterac@o da UN corporal (g/dia).continua). Nesse grupo, a mortalidade é alta, poden-
Alteracéo da uréia nitrogenada corporal (g/diajlo chegar a 80%; mas o responsavel pelo prognostico
= UNS - UNS (g/litro) x PC (kg/dia) x 0,6 + (PC  ruim é a doenca hipercatabolica subjacente.
- PC) x UNS (g/litro) x (1 litro/kg); onde i e f sdo os L.
valores inicial e final ao periodo das medidas; UNS §-1.1. Vitaminas
a uréia nitrogenada do soro (g/litro); PC é o peso cor-  Vitaminas lipossoluveis — deve ser feita suple-
poral (kg); 0,6 € uma estimativa da agua corporal; ementacao para pacientes que estao recebendo suporte
é o volume de distribuic&o da uréia no aumento ou r@dtricional por mais de duas semanas, e a reposicéo
perda de peso. de vitamina A deve seguir o “Recommended Dietary

Tabela VII - Avaliacdo do grau de catabolismo e plano de nutricdo )

Grau de catabolismo

Baixo Moderado Alto
UN (taxa/dia) <5g 5-10g >209
Recomendacdes
Proteina (g/kg/dia) 0,5-0,8 0,8-1,2 1,5-2,5*
Nutrientes Alimento - -
Formulas enterais Formulas enterais Formulas enterais
AAE (solucéo) AAE + AANE (solucéo) AAE + AANE (solucéo)
Glicose 50 a 70% Glicose 50 a 70%
Emulsao lipidica 20% Emulséao lipidica 20%
Via Oral, enteral ou parenteral  Enteral e/ou parenteral Enteral e/ou parenteral

UN = uréia nitrogenada, AAE = aminoacidos essenciais, AANE = aminoacidos ndo essenciais.
*Pacientes em terapia dialitica continua.
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Allowance” (RDA), 1000 mcg para homens e 800 mc@.1.1. Uremia

para mulheres. A reposicdo de vitamina D ndo esti . _ i
bem estabelecida. O quadro clinico de uremia, no curso da IRA, é

Vitaminas hidrossolGveis — ocorrem perdas degima das principais razdes para inicio da terapia
sas vitaminas durante a terapia dialitica, e a recomefialitica. . _ .
dacdo é a mesma que para pacientes renais cronicos, NOs pacientes com IRA e serosite urémica, a
ou seja, 10 mg/d de vitamina B6, 1 mg/d de folato Bdicacao da DP pode ser conveniente, pois pres-

100 mg/d de vitamina C. cinde de anticoagulagéo. Nos pacientes com hiper-
catabolismo, ou seja, quando se observam aumen-
9. DIALISE tos diarios dos niveis de uréia plasmatica de 60 a

. 100 mg/dl/dia, a DP pode ser ineficaz, pois, nao
_ Apesar dos consideraveis avancos no tratamegonsegue remover a uréia e outras escérias nitro-

p_acjt_entes com IRA, necessitando de tratamentfegidas que, individualmente, podem aumentar o
dialitico, continua sombrio, com taxas de morta“da"clearance” peritoneal de solutos em até 25% tais

de frequentemente superiores a 50% (42 a 75%). Q4. administracdo de vasodilatadores intraperito-
momento ideal para iniciar o tratamento dialitico doﬁeais como nitroprussiato de sédio (4 a 5litng):

pacientes portadores de IRA, e 0 método dialitico gocas rdpidas da solucéo dialisadora com fluxo de

Ser .UI'I'Z"’_ldO depende das caracteristicas _cllnlcas Ratro (4) litros/hora; aumento do volume da solu-
paciente; do tipo e da gravidade da IRA; e da ex:

NI : : . _~‘tao de dois (2) para trés (3) litros por troca;reen-

periéncia do nefrologista e dos equipamentos dispg- . ~ e ~

P : . o da ultrafiltracdo osmotica (> concentracdo de
niveis para implementa-lo. .

glicose).

9.1. Didlise peritoneal . .

_ . _ 9.1.2. Hipercalemia

Durante muitos anos, a dialise peritoneal (DP)

foi reservada para tratamento da IRA e para pacientes A DP tem eficiéncia limitada na remocéo de
aguardando transplante renal. Atualmente, ela é uggtassio do organismo, quando comparada com ou-
da principalmente no tratamento de pacientes rendf§s métodos. O uso das resinas (30g) de troca ionica
crénicos, mas ainda permanece uma ferramenta figayexalate, Sorcal) removem cerca de 30 mEg/h de
manejo da IRA. H& muitas razdes para se manterp®tassio do organismo, enquanto apenas 12 mgg/h
uso da DP no tratamento da IRA, principalmente pefgdo retirados pela DP, que retira 20% menos que a
suasimplicidade e larga aplicabilidade. A pede ser hemodialis€?.

realizada em qualquer hospital com o uso de técnicas

manuais, e o0 acesso peritoneal pode ser facilmerftel.3. Hipervolemia

realizado pela insercdo de um cateter agudo, semi-ri-

gido OK ;rFT Czier:g;(jr]zzsggilggfgecgnn:icg:ﬁuIL;m;g.sina remocgéao de volume, porém causa menor estresse
- o P gulac Remodinamico e pode gerar taxa de ultrafiltragéo ele-
témica, é indicada no tratamento de pacientes com

. . e . vada. Nos casos de insuficiéncia cardiaca congestiva
IRA no periodo pés-operatoério imediato e no daque;

. escompensada, complicada com IRA, a DP apresenta
les com trauma grave, hemorragia intracerebral, e e%- P ' P ' P

tados de hipocoagulabilidade. Em decorréncia da CQE?,_&/anEagc;em df 8$;ardba:]angodhlqr|qo nlig?jtlvo, setr'n
recdo gradual do desequilibrio eletrolitico e remocaty@t¢ao de instabilidade hemodinamica. Fode-se reti-
até 700 ml/h, realizando duas trocas de solucdo

das escorias nitrogenadas, a DP raramente resulta Eth ¢ ; : O
sindrome do desequilibrio. Pelo mesmo motivo, a Dp@lisadora com glicose a 4,25%. Na insuficiéncia
é mais indicada para o tratamento de pacientes configPatica cronica ou na sindrome hepatorrenal, asso-
sistema cardiovascular instavel, o que é caracteris§i2da a hepatite fulminante, evoluindo com IRA re-
co dos pacientes com IRA no periodo pés_operatérigersivel, a DP esta indicada. Nesses casos, existem

Finalmente, a DP tem se mostrado convenier/guns beneficios: menor risco de sangramento, esta-
te e satisfatéria para o tratamento de criancas cdpiidade hemodinamica, controle metabdlico adequa-
IRA, em decorréncia da dificuldade de se consegufto da hiponatremia e da hipoglicemia e controle da
acesso vascul@). ascite.

A DP é menos eficiente do que a hemodialise,
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9.1.4. Acidose As membranas sintéticas incluem a poliacrilo-

Embora a DP tenha uma eficiéncia cinco vezeRitrila (PAN), a polissulfona, a poliamida, o policar-
inferior & da hemodiéalise, nos pacientes em tratamehonato e o polimetilmetacrilato, e sdo mais permea-
to hemodialitico cronico, os niveis séricos de bicaveis a moléculas medias e grandes do que o cuprofane,
bonato s&o inferiores aqueles mantidos em dialisgém de serem mais biocompativeis. O tratamento dos
peritoneal continuambulatorial. Nos pacientespler-  pacientes portadores de IRA néo oligirica com mem-
catabdlicos, com acidose metabdlica, a hemodialidanas biocompativeis tem sido motivo de investiga-
permite melhor controle do equilibrio acidobasico. ¢&o para verificar se apresentam vantagens d(Phéo

De maneira geral, a DP apresenta simplicidadds membranas de cuprofane promovem efeito adver-
técnica e seguranca, e sua indicacdo na IRA deve se na recuperacdo da funcdo renal de animais com

basear em suas caracteristicas principais: IRA experimental, especialmente por ativacdo do com-
— excelente tolerancia cardiovascular; plemento e infiltragé&o neutrofilica do parénquima re-
— nao necessita de anticoagulagao; nal®), Os produtos da ativagdo do complemento pro-

— baixo risco de sindrome do desequilibrio. movem vasoconstri¢do direta e indiretamente, enquan-
9.2. HEMODIALISE E TERAPIAS CONTINUAS to os r_1eutroﬂ|os z_itlvad(_)g secretfam sub_stanua_s vaso-
constritoras que intensificam a isquemia, particular-

9.2.1 Acesso vascular mente na medula renal.

O paciente portador de IRA, para se submeter Esses dados sugerem que o uso de membranas
a tratamento dialitico, necessita, inicialmente, de umtmais biocompativeis pode beneficiar a evolugéo dos
acesso vascular, o qual, habitualmente, é temporéarjmacientes portadores de IRA sem oliglria ou andria.
Os métodos para estabelecer esse acesso envolventretanto, devemos ter em conta que outros fatores
a puncao percutéanea de um grande vaso sanguingee ndo a membrana dialisadora podem afetar a evo-
(jugular interna, subclavia e femof&l) Os catete- |ucdo desses doentes, e os critérios utilizados para
res venosos de duplo [imen sdo os mais utilizadosgleciona-los em grupos com grau de gra_vidade se-
porém séo calibrosos e apresentam risco de trombagge|hante ndo sio ainda os id&&is
ou estenose tardia da veia subclé&¥ia

Outra via de acesso que podemos utilizar é %2.3. Anticoagulacio

introducdo de cateteres menos calibrosos, por puncdo A anticoagulagéo é obtida com o uso da hepari-

percutanea, na artéria e veia femorais. Esta pun¢gg A dose recomendada é de 100 U/kg de peso, no

apresenta alto fluxo sanguineo, baixa incidéncia dgicio da dialise, e 20 U/kg de peso a cada hora de
coagulagdo e infecgéo local, porém exige confinameRjsjise. até uma hora antes de seu término. Pode ser

' ) - . ~
to do %actlent(_e aé) lefed. ~ “shunts” arteri substituidgpelo usaontinuo deima solugéo de 100 U
utra via dé acesso S40 oS “Shunts™ arteriovey, heparina por quilo de peso, diluida em 50 ml de

nosos ("shunt” de Quinton-Scribner, “shunt” A-V), aolugéo fisioldgica, infundida a uma velocidade de

que sdo realizados através da insergao cirdrgica 5 mlde solucéo por minuto. Caso o fluxo sanguineo

um par de canulas, conectando uma artéria e uma. - . : : .
. ) s€ja inferior a 100 ml/min deve-se fazer uma anticoa-
veia das extremidades (antebraco ou perna), for-

. .72 ~gulacdo mais agressiva para evitar coagulagéo do sis-
mando umdistula externa. Apresentam baixo risco ma extracornéreo. O temoo de coaaulacio deve ser
de sangramento, mas exigem implante cirurgico e atf? ntrolado (T'IF')PA olu Lee VF\)/hite) oigs osg acientes
tos riscos de coagulagao e infecgdo, o que os torEaigresentam resposta anticoa ulélrl?te difergnte
pouco utilizados, no momento. P SP 0ag '

Para pacientes com risco de sangramento, po-

9.2.2. Dialisador demos utilizar a heparinizacao regional ou doses mi-

Existem dois modelos basicos de dialisadoregliimas de heparina, mas para aqueles que apresentam
placas paralelas e capilares de fibras ocas, e é or@® risco de sangramento o melhor € fazer hemodialise
ocorrem as trocas por difus&o e a ultrafiltragéo do plasem qualquer anticoagulante, entretanto sera neces-
ma. Na construcéo desses dialisadores, sdo usados 8&%0 que exista fluxo sanguineo igual ou superior a
tipos de membranas: celulose, celulose modificadal®0 ml/min. O uso de heparina de baixo peso molecu-
sintética. A celulose é obtida pelo processamento dar (enoxaparina) pode ser Util nestes pacientes, visto
algodao e, até recentemente, o tipo de membrana mago interferir intensamente com a coagulagéo normal
utilizado nos dialisadores era o cuprofane. do paciente.
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9.3. HEMODIALISE INTERMITENTE tes hipotensivos. Banho com contéudo de sodio varia-
Na hemodidlise intermitente, o transporte dvel (133 a 150 mEg/l) também esta associado a maior

solutos se da de acordo com o movimento difusion&tabilidade hemodinamica, durante a hemodialise.

passivo, obedecendo ao gradiente de concentracglq TERAPIAS DE SUBSTITUICAO RENAL CON-
entre o sangue e a solugdo dialisadora. A uréia, creati- riNyAS®?

nina e potassio movem-se do sangue para a solucao ) . i
dialisadora e o célcio e o bicarbonato movem-se nt4-1. Ultrafiltracao lenta continua (UFCL)
sentido contrario. O fluxo sangliineo ocorre em senti- O acesso vascular pode ser arteriovenoso ou
do contréario ao da solucéo dialisadora, o que permiwgnovenoso, e o filtro utilizado pode ser de diferentes
maior area de trocas difusionais. A quantidade deermeabilidades. Esta terapia esta indicada para con-
solutos retirados por difusdo depende da area da $tple volémico, e o “clearance” de solutos € minimo,
perficie de trocas da membrana e dos fluxos de sam@o havendo reposicéo do volume ultrafiltrado. Ela €
gue e da solucgdo dialisadora. freqientemente utilizada junto com a hemodialise
A hemodidlise intermitente esta indicada entonvencional para evitar a remocao de fluidos duran-
todos os pacientes com IRA que se apresentem henie-0 procedimento difusivo da hemodialise. A ultrafil-
dinamicamente estaveis, e pode ser feita diariamerit@¢do lenta continua € usada em pacientes no pos-
ou em dias alternados para manter o balanco hidric@geratdrio de cirurgias cardiacas com sobrecarga volé-
controlar a geragéo de uréia, naqueles pacientes giiea e em outrosacientesparapermitir ouso seguro
estacevoluindocomhipercatabolismo. Aecessidade de solugGemtravenosasais comahiperalimentagao.
de retirada de grandes volumes em curto espat;oof)ie4 5. Hemodidlise arteriovenosa continua
tempo {quatro (4) horas} acaba causando episédios """ (HDAVC)
de hipotensao arterial. Para minimizar esses epi- )
sodios, pode-se efetuar, inicialmente, ultrafiltracéo iso- E uma forma de hemodialise lenta que utiliza
lada, seguida de hemodialise com pouca ou nenhurflexo sangtiineo arteriovenoso reduzido (fluxo de 50
retirada de agua. a 200 ml/min, dependente da presséo arterial média
A utilizacdo de banho de dialise com bicarbodo paciente) e um pequeno fluxo de solugéo de diali-
nato no lugar de acetato também oferece uma segie (1 a 2 litros/h de solugéo de dialise peritoneal com
ranca adicional, mas n&o evita totalmente os acideglicose a 1,5%) (Figura 1). Pode ser realizada durante

Hemodialise arteriovenosa continua

Artéria

J Heparina/_

Eorﬁba He
infusao

Dialisador

Cg

Veia

Bolsa coletora

| *| do dialisado

Figura 1 - Circuito de hemodialise arteriovenosa continua (HDAVC). O transporte de soluto
por difusdo continua é alcancado pela infus&o lenta do dialisato em contracorrente ao san-
gue, a um fluxo de 1 I-h ou 16,6 ml/min. H = altura da coluna de drenagem do dialisador até a
bolsa coletora.
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vinte e quatro (24) horas por dia, durante vérios digk4.4. Hemofiltracio arteriovenosa continua
seguidos. A retirada de solutos é feita por difuséo e a (HAVC)
retirada de fluidos, por convecgao. A via de acesso  m hemofiltro de baixa resisténcia é interpos-

pode ser o “shunt” arteriovenoso ou a canulacao Cogy entre uma via arterial e venosa, sem a necessidade
comitante da artéria e veia femoral. O ritmo de ultrage homba de sangue. O acesso vascular pode ser obti-
filtracdo dependera das seguintes variaveis: pressd@ através de um “shunt” arteriovenoso, ou cateteres
hidrostatica do sangue no interior do dialisador, altympjantados por puncéo percutanea da artéria e veia
ra da coluna de drenagem da solucdo de dialise, flgnorajs. Em consequéncia da diferenca de pres-
osmolaridade da solucéo de dialise e da pressdgq, arteriovenosa, o sangue entra no hemofiltro,

oncotica do plasma. onde ocorre a ultrafiltracdo. A heparina é adminis-

9.4.3. Hemodiilise venovenosa continua (HDVVC) trada por uma bomba de infuséo, para evitar a coa-

E um procedimento semelhante a hemodiélisgmagao do sistema. O ultrafiltrado flui para um

arteriovenosa continua, exceto que necessita de uﬁ%letor graduado, onde ¢ feita a aferi¢@oaria,

bomba de sangue para manter o fluxo sanguingdpob "YMa tax~a de filtracgo de 2(,) a 30 ml/min. A pr(_essao
por cateteres inseridos em veias profundas (Figura 3¢ filtracao depende da posicao do coletor abaixo do
Como utiliza bomba de sangue, pode ocorrer embolf2Pilar e da pressao positiva, exercida pelo sangue. O

gasosa e torna-se necessario o uso do detetoihdes bo fluxo sanguineo é determinado pela presséo arterial
média. A reposicdo de fluidos pode ser feita na linha

arterial, antes do filtroHAVC pré-dilucional) ou na
Hemodialise venovenosa continua linha venosa, apos o filtrét1iAVC pos-dilucional). A
hemofiltracdo arteriovenosa continua utiliza filtro de
alta permeabilidade (hemofiltro), e o gradiente de
presséo arteriovenoso do paciente para impulsionar o
sangue (Figura 3). NAVC € um processo continuo
de remocao de liglido e substancias urémicas por con-
veccdo. Nesse método, ha necessidade de retirada e
de reposi¢ao de grandes volumes de liqlido. Esta téc-
nica é util para manter o paciente “seco”, preservan-
do a estabilidade hemodinamica, porém é insuficien-
te para manter o controle adequado do nivelréia
em pacientesipercatabdlicos, pois o “clearance” mé-
dio de uréia, n&lAVC, € em torno de 10 ml/min.

Dialisato
I |

Heparina

9.4.5. Hemofiltracido venovenosa continua
(HVVC)

Esse processo é semelhante a hemofiltracéo
arteriovenosa continua, utilizando, entretanto, a as-
sisténcia de uma bomba para manter o fluxo sangui-
neo efetivo, no sistema extracorpéreo, apos canuliza-
cao de veias centrais (femoral, subclavia ou jugular),
geralmente com cateteres de duplo limen.

Bolsa coletora

Figura 2 - Circuito para hemodialise venovenosa continua,

A - Acesso pela veia subclavia por cateter de duplo limen 9.4.6. Hemodiafiltracao arteriovenosa continua

(veia jugular interna e femoral também podem ser usadas). (HDF AVC)

B - Catabolhas. C - Monitor de presséo venosa. D- Detetor

de ar. E - Dialisador. x - Bomba de sangue. y - Bomba de Neste procedimento, combina-se a técnica de
drenagem do dialisato. Bombas x e y sdo mostradas se- depuragéo por COI’]VGCQ&O descritaH®/C e na
paradamente, mas devem ser montadas juntas e eletrica- T ~ c .

mente coordenadas. z - Bomba de infusdo do dialisato. HVVC, comum elemento de difusao (dlallse)’ tornan-
Sigler M, Teehan B. Slow continuous replacement therapy. do-se mais efetiva na remocgao de catabolitos sangui-
In: Nissenson AR, Fine R, eds. Dialysis therapy. 2™ ed. neos. A via de acesso é um “shunt” arteriovenoso ou

Philadelphia, Pa: Hanley & Belfus; 1993. ~ L, . .
a colocacéo de cateteres na artéria e veia femoral.
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10. COMPLICACOES MAIS FREQUENTES

Hemofiltragdo arteriovenosa continua 5
10.1. Infecgoes

Infusdo de fIw-do S&o as causas mais frequentes de compli-

[ controlada cacdes nos pacientes com IRA, principalmente
nos casos de pos-operatério. S&o também a cau-

sa mais frequente de Gbito. As infec¢cdes mais
- comuns sdo as pulmonares, urinarias e sepse
// Bomba de (80%, 60% e 30%, respectivamefite)Os ca-

Infusdo,de substituigio / Lnef;?;(r)]e teteres venosos, arteriais e vesicails, bem como
fluidp/d drogas, nutrientes 0 acesso vascular para tratamento dialitico se

5 tornam as portas de entrada mais frequientes dos
agentes infecciosos.

T

Linha venosa Linha arterial 10.2. Complicagoes cirdrgicas
—H = Pacientes que desenvolvem IRA pés-ci-
i Hemofiltro rurgia tém uma alta incidéncia de complicacdes,
74 geralmente dificeis de diagnosticar, que ocor-
Coletor graduado do rem em 33% dos casos e com 83% de mor-
filrado talidadés?),
Figura 3 - Circuito para hemofiltracdo arteriovenosa continua 10.3. Complicag;(')es gaStrinteStinais
(HA/VC).Oacessoéfei{o vi:a pateter_izagégdaaﬁériaeveia femqral. 0] sangramento gastrintestinal nao é tao
O liquido de reposi¢do é infundido distalmente ao hemofiltro . . . ..
(p6s-filtro). freqUente, se o paciente estiver bem dialisado.

Os bloqueadores de secrecao géstrica tém sua
utilidade na profilaxia desses sangramentos. Fre-
Na execucdo deste procedimento, utilizam-sglientemente os pacientes estdo anoréticos e podem
filtros e linhas de alto custo, além de ser procedimem@presentar nauseas e vomitos.
to complexo, que pode ocasionar problemas grave

se for realizado por pessoal sem experiéncia comlsg 4. Outras complicagdes ) o
terapéutica hemodialitica. Insuficiéncia cardiaca por retencao de liquidos,

confusao mental, convulsdes, etc.

9.4.7. Hemodiafiltracdo venovenosa continua
(HDFVVC) 10.5. Utilizacao de drogas

Esta técnica dialitica é semelhante a anterior, ~ Deve-se considerar que, tanto em casos de IRA
mas é necessario o uso de bomba de sangue no sigl@urica como ndo oligurica, a depuracao da creati-
ma extracorp(’)reo’ 0 que torna este procedimenmna esté, geralmente, abaixo de 10 ml/min e a corre-
maisefetivo e constante, pois mantém um fluxo d&&o das dosagens deve ser feita de acordo com esse
sangue sempre proximo do ideal. A via de acesso gpgrametro evitando a utilizacao dos valores da crea-
colocacao de cateteres por pungdo em veias profuiilina sérica para calculos do ajuste de drogas.
das (jugular, subclavia ou femoral).

9.4.8. Hemofiltracao intermitente (HFI) 11. EVOLUCAO E RECUPERACAO

A hemofiltracdo intermitente consiste na reti- A evolugdo clinica da NTA é dividida em fases
rada de grandes volumes de ultrafiltrado plasmatice]igurica, diurética e de recuperacéo. Essas fases néo
com a infuséo quase proporcional de um fluido isotése aplicam para uma grande proporcédo de NTA néo
nico padrdo, em um periodo curto de tempo {trés (3)ligurica. A duragéo da oliguria pode ser pequena,

a seis (6) horas, em média}, usando um filtro comle algumas horas até semanas ou meses com media
membranas de alta capacidade de ultrafiltracdo, o quelg dez (10) a catorze (14) dias. O inicio da fase
normalmente, € realizado todo dia. Os filtros e o lidiurética € sinalizado pelo aumento progressivo da
quido de reinfusdo séo de alto custo. diurese acima de 400 ml/dia, ocasionalmente, de uma
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politria, que é mais dificil de ocorrer, se houver ba- Normalmente, os niveis de uréia e creatinina
lanco hidrico adequado, e uma dialise prévia, eficazontinuam a se elevar alguns dias apés o inicio da
O modo mais simples de manuseio de uma diureskurese mantida acima de 1000 ml/dia. Nessa fase,
intensa, caso venha a ocorrer, é a reposi¢cdo com sodixiste ainda a possibilidade de ocorrerem vérias com-
¢éo salina a 0,45%, geralmente num volume total ddicacdes como: infecgbes, sangramento gastrintesti-
2/3 da diurese total de vinte e quatro (24) horas, at@l, convulsdes, disturbios hidroeletroliticos.

gue os niveis de uréia caiam abaixo de 120 mg%. Apesar da gravidade e das altas taxas de morta-
Abaixo desse niveinesmo com balanco negativo, dei-lidade, que é maior nos casos pos-cirurgicos, a NTA é
Xa-se 0 pacientevie paraingerir liquidospelo contro- uma doencga potencialmente reversivel, ndo havendo
le da sede ou administram-se 2000 ml por dia, como semo prever qual paciente se beneficiara do tratamen-
fosse para urpaciente com fungéo renal normal queto, que deve ser agressivo para todos, enfatizando a
estivesse em jejui. importancia da profilaxia e tratamento precoce.
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ABSTRACT: In hospitalized patients, acute renal failure(ARF) has an incidence from 2 % to 5%,
mostly due to: septic shock, hypovolemia, aminoglycoside use, cardiac failure and radiocontrast
media. Some of these patients are in the intensive care unit (ICU) and show high rates of mortality
despite the advances of treatment. In this paper, we discuss the most common causes of ARF,
emphasizing prevention in the hospitalized patients and the importance of the differencial diagnosis
between pre-renal and renal causes of ARF. Among the renal causes, acute tubular necrosis (ATN)
has a high incidence provoked by either hypoperfusion and/or exogen and endogen nephrotoxins.
Hydro-eletrolytic balance, nutritional assessment and dialysis are the main topics to be considered
in the treatment. The dialytic treatment, when required, can be instituted as peritoneal dialysis,
hemodialysis and the continuous renal replacement methods of therapy.
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