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RESUMO - A insuficiéncia renal aguda (IRA) tem incidéncia, em torno de 2 a 5%, em pacientes
hospitalizados com grande influéncia de fatores como: choque séptico, hipovolemia, uso de
aminoglicosideos, insuficiéncia cardiaca e contrastes para R-X. Uma parte desses pacientes
tem sido tratada em unidades de terapia intensiva e, dependendo do quadro, pode haver alta taxa
de mortalidade. Neste capitulo, apresentamos as causas mais comuns de IRA, enfatizando sua
prevencdo no meio hospitalar. E importante distinguir nesses casos, as causas pré-renais das
renais. Entre as causas renais, destacamos a necrose tubular aguda (NTA), geralmente provocada
por hipoperfusao renal e/ou nefrotoxinas enddégenas e exégenas. O manitol, furosemide e
dopamina tém sua acao discutida nos casos de IRA, especialmente nas primeiras 24 a 48 h que
é quando, aparentemente, teriam sua maior utilidade. Com relagédo ao tratamento conservador,
o balan¢o hidrico exerce papel fundamental no seguimento, além das medidas que evitam a
ocorréncia de infecgbes, que sdo a causa principal de complicagdo nos quadros de IRA. O
tratamento dialitico, quando necessario, é realizado através de ultrafiltracdo, hemodialise inter-
mitente, dialise peritoneal, ou hemodialise venovenosa continua (“hemolenta”), além de outros
métodos que sao descritos na literatura.

UNITERMOS - Insuficiéncia Renal Aguda. Necrose Tubular Aguda. Dialise.

1- INTRODUCAO internagdes, 79% dos episddios se correlacionaram
com hipovolemia, pos-cirurgia, administracéo de con-
A insuficiéncia renal aguda (IRA) pode sertrastes para RX e aminoglicosideos. Os autores res-
definida como perda da funcéo renal, de maneira spensabilizaram fatores iatrogénicos como responséa-
bita, independentemente da etiologia ou mecanismosis em 55% dos casos. Em outro relato, foram anali-
provocando acumulo de substancias nitrogenadas (uréedos os fatores de risco para o aparecimento de IRA
e creatinina), acompanhada ou ndo da diminuicéo dntro do hospitdf! Neste trabalho, foram avaliadas

diurese. 1819 internac¢des com incidéncia de 2% de IRA, a
qual estava associada mais freqientemente com os
2. EPIDEMIOLOGIA seguintes fatores: choque séptico, hipovolemia, ami-

noglicosideos, insuficiéncia cardiaca e uso de contras-
A IRA, geralmente, é considerada uma doenctes para RX. Além disso, outros fatores de risco séo
do paciente hospitalizado. A incidéncia pode variammportantes no desenvolvimento da IRA como: idade
entre 2 a 5%->% Em um estudo prospectivo, comavancada, doenga hepatica, nefropatia pré-existente
incidéncia de 5%, quando foram avaliadas 2216e diabetes.
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Nas unidades de terapia intensiva (UTI) ha in
cidéncia elevada de IRA, podendo, em alguns casc
chegar a 23%) mas, em geral, ha incidéncia similar
ao do hospital como um todfd A mortalidade é alta,
especialmente nos casos em que ha necessidade
didlise, com indices que variam de 37% a 88%.
despeito do avanco de novas técnicas de terapia
tensiva e de métodos dialiticos continuos, a mortalidi
de permanece altd.As evidéncias, até o presente
momento, mostram que a sobrevivéncia ou morte di
pacientes em UTIs depende mais dos fatores relaci
nados ao paciente do que das formas de didlise e
pregada$? Existem varios trabalhos, nas UTls, ten-
tando analisar Obitos e correlaciona-los com fatore
preditivos, através de sistemas como o APACHE Il

Quadro 1 - Insuficiéncia renal pré-renal (causas)

1- Hipovolemia: hemorragias, perdas gastrointestinais,
terceiro espaco, queimaduras, sobrecarga de diuréticos,
febre.

2- Diminuicéo do débito cardiaco: arritmias, insuficiéncia
cardiaca congestiva, infarto agudo do miocéardio, tampo-
namento pericardico.

3- Vasodilatagao periférica: choque anafilatico, bacte-
remia e anti- hipertensivos.

4- Vasoconstricgdo renal: anestesia, cirurgias, sindrome
hepatorrenal.

5- Drogas: agentes antiinflamatérios ndo hormonais,

inibidores da enzima de conversdo da angiotensina,

11, defini¢cdes de insuficiéncia de érgaos, sindromed " ;
ciclos-porina, agentes contrastados para RX.

resposta inflamatoria sistémica, etc. Ha, entretant
dificuldades, nessas andlises, pela falta de trabalhos
mais controlados e prospectivéds?

Quadro 2 - Insuficiéncia renal pés-renal (causas)

3- ETIOLOGIA
1- Obstrucéo bilateral dos ureteres: tumores da prostata

e cérvix, fibrose retroperitoneal idiopética, hemorragia
retroperitoneal, ligadura acidental durante cirurgias

E a causa mais comum de azotemia aguda e Pélvicas.
pacientes hospitalizados, em porcentagem qUe Val 5_ optrucio bilateral dos ureteres (intraluminal): cristais
de 40% a 60% do total de acometimentos PC ye 4cido (rico e suifa, edema, coagulos, calculos.
IRA.131)N&o ha defeito estrutural nos rins, simples
mente falta perfuséo sanguinea adequada, no leito ( 3- Obstrucdo em bexiga: hipertrofia da prostata,
pilar renal, @ medida que a press&o arterial média ¢ cacinoma de bexiga, infeccéo, neuropatia ou bloguea-
progressivamente, abaixo de 80 mmHg. O seu d d0res ganglionares.
agnostico éxtremamente importante, ja que existe 4. Opstrugio uretral: vélvula congénita, estenose, tumor,
reversibilidade nesses casos, em um a dois dias e, funcional.
persistir, pode levar os rins a lesdo denominada uc
necrose tubular aguda (NTAY) Durante a baixa
perfusdo renal, o volume urinério diminui e fica alta-
mente concentrado com nitrogenados e quantidadés3- Renal
minimas de sodio, e € essa habilidade de retencéo de Nesse grupo, incluem-se todas as formas de
sal e agua que distingue basicamente a azotemia pkésdes recentes ao parénquima renal (Quadro 3). A
renal das causas parenquimatosas de®RA.No  NTA ¢ a forma mais frequente de IRA em um hospi-
Quadro 1, estéo relacionadas as causas mais comuails responsavel por 70% dos casos, seguida da inci-
de IRA pré-renal. déncia de 10 a 20% devido a nefrites intersticiais agu-
das e de 1 a 10% devido ao rest&tite:18190 ter-
) mo NTA, embora ndo completamente apropriado, €

E menos freqliente, em torno de 2 a 4% entrgtilizado, universalmente, pelos médicos, para desig-
todas as causas de IRA e pode aumentar para 10f4r quadro clinico de IRA provocado por les&o isqué-
em faixas etarias mais avancatld®.A importancia mica e/ou nefrotoxica, cuja reversdo imediata néo
do diagnostico, nesse grupo, é a reversibilidade da ioeorre apos a remogéo da causa iniétah NTA é
suficiéncia renal. No Quadro 2, podemos verificar agrovocada por isquemia em 50% dos casos e por ne-
causas mais frequentes. frotoxicidade em 35%. Entretanto, em 50% dos casos

3.1- Pré-renal

3.2- Pos-renal
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de IRA, dentro do hospital, a causa é multifatdffal. demonstrado um aumento da sensibilidade da
A septicemia € uma das causas mais frequientes desculatura renal e estimulos vasoconstrictores, inclu-
associagdo de fatores que pode provocar NTA. Uindo angiotensina ll, endotelina e serotonina, além do
grande namero de evidéncias de modelos experimeadmento de sensibilidade da inervacéo réfalém

tais e endotoxemia humana sugere que varios medidessas alteragdes, niveis também elevados de norepi-
dores inflamatérios e neuroenddcrinos estao envolwvitefrina e hormonio antidiurético provocam vasocons-
dos na IRA por sépsid) triccdo, retencdo de sal e 4gua, numa tentativa de res-
tabelecer o volume circulante efetivo; esses mecanis-
MOos agem para preservar a circulacao em érgéaos vi-

uadro 3 - Insuficiéncia renal aguda: causas . ~ . x .
Q g tais, como coracao e cérebro. A perfuséo renal e fil-

renais N . o
tracdo glomerular podem ser mantidas em niveis mo-
1- Hemodind@micas (isquémicas): politraumatismos, derados de hipovolemia, devido principalmente a acao
hemorragias, choque séptico, reagdes a transfuséo, da angiotensina Il, através do aumento da resisténcia
hemorragia pos-parto, pancrestite, gastroenterite. da arteriola eferente glomerular e estimulo das pros-

taglandinas vasodilatadoras intra-renais. Uma hipoper-

2- Nefrotoxicas: antibiéticos: aminoglicosideos, - ] - p
fusdo mais grave, que ndo se compensa atraves des-

tetraciclina, anfotericina, sulfa, aciclovir, foscarnet.

Metais pesados. mercrio, arsénico, chumbo, ses mecanismos, pode resultar em azotemia pré-renal
antimdnio, ouro. e, se a situacdo se agravar ainda mais, evolui para
Contrastes radiogréficos. NTA. Algumas drogas, como os antiinflamatérios ndo

Solventes organicos: etilenoglicol, tetracloreto de hormonais e inibidores da enzima de conversédo da
carbono, tolueno, gasolina, querosene. angiotensina, podem interferir nessa auto-regulagédo e
Venenos: pesticidas, herbicidas, veneno de cobra, precipitar a hipoperfusdo, em pacientes com discreta
de aranha e de abelha. hipovolemia ou insuficiéncia cardiaca. Portanto, es-

Quimicos: anilina, cresol.
Anestésicos: metoxiflurano, enflurano.
Agentes antiinflamatérios ndo hormonais.

sas drogas devem ser utilizadas com cuidado, em pa-
cientes com hipotensao ou insuficiéncia cardiaca con-

ivya(15,22)
Agentes nefrotdxicos endogenos: mioglobina, gestiva: . .
hemoglobina, metaemoglobina, deposicio tubular de O baixo fluxo sangulineo renal pode ocorrer, na
calcio, 4cido (rico e oxalato. auséncia de hipotensdo sistémica que chame a aten-

. ¢do, documentada em menos de 50% das NTA pos-
3- Doencas glomerulares e vasculares: glomerulonefrite  cirgrgicas® Quanto maior tempo de isquemia, maior
d:fusa a?uda, _nefrlth? I0pica, panarterite nodosa, a repercusséo clinica, sendo que, em casos mais gra-
%’Jg;ﬁ;ﬁg:‘f’ gimggégﬁ;e?;mtﬁ hose ves, com tempos maiores de perfuséo diminuida pode
: 1Ca, . ’ haver necrose cortical. A necrose cortical pode ser
arterial renal bilateral, trombose da veia renal, trauma ist is freqiient ¢ d | to abrunt
e ey vista mais frequientemente em descolamento abrupto
de placenta, aborto séptico, coagulacao intravascular

4- Nefrite intersticial aguda - antibiéticos (penicilina G, disseminada e choque grd%.
meticiling, ampiciling, sulfa, cefalosporinas, . Nefrotoxinas - Devido a sua fungéo de excre-
rifampicina); drogas antiinflamatdrias n&o hormonais; cdo e de concentracdo, o rim se expde a varias subs-

diureticos (tiazidicos, furosemide); cimetidine, etc. tancias endégenas e exdgenas. Geralmente, a lesdo

nefrotoxica é reversivel, previsivel e passivel de cor-
4- NECROSE TUBULAR AGUDA recéo, se identificada precocemente. As lesdes nefro-
toxicas estédo fortemente relacionadas ndo somente a
Pode ser induzida por hipoperfuséo renal, nesua concentracdo ou duracdo da exposicdo, mas a
frotoxinas endogenas e exbgenas, e freqlientementaylitiplos fatores e resisténcia do paciente em ques-
por uma combinagéo de ambas. tdo. Doses nefrotoxicas, que sdo normalmente tolera-
Hipoperfuséo renal -é a causa mais freqien- das em individuos saudaveis, podem ser desastrosas
te de lesdo, levando a NTA na vigéncia de traumam pacientes idosos e desidratados, por exefiplo.
cirurgia, hemorragia ou desidratacdo. Durante perio- A fisiopatologia da NTA é complexa, mas o
dos devolume intravascular efetivbaixo, os baror- entendimento dos fatores causais continua melhoran-
receptores centrais séo ativados. Muitos estudos t&fo com o passar dos anos. Isso pode ser visto com
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mais detalhes em revisdes mais receflé8ANTA  Em casos de pacientes com aumento dos fatores de
isquémica e nefrotdxica tem similaridades em sudsco em relacao a esses antibiéticos, existe a possibi-
fisiopatologia. A isquemia prolongada provoca hipoxididade da administracéo de outras drogas ndo nefroto-
nos tabulos, as células necrosam e obstruem a Iuizas, ja que a disponibilidade detros antibiéticos é
tubular. Essas células lesadas promovem o que lsastante variad@
chama de fluxo retrégrado, com o filtrado glomerular Contrastes para RX -A nefrotoxicidade dos
retornando a circulacdo, contribuindo, assim, paraagentes contrastados, como os diatriazoatos, iodotala-
diminuicao da filtragdo glomerular. Um outro fator quematos, iodoipuratos, ocorre apés a administracéo oral,
contribui para a fisiopatologia da NTA é a vasoconsarterial ou endoveno$® Os maiores grupos de risco
triccdo intra-renal, que pode comprometer a circulaestdo entre os pacientes com insuficiéncia renal pre-
¢do em até 50%, o que dificulta a liberacdo de oxig@&xistente (creat>1,5 mg%) e os diabéticos nefropatas.
nio, agravando a isquendi®. As alteracdes vascula- Os diabéticos com creatinina menor que 2,0 mg%,
res e tubulares explicam, em parte, as alteragbes qaando recebem esse tipo de contraste, tém risco de
NTA. Durante a fase inicial de NTA isquémica, a res3,6% de desenvolver IRA. Essa incidéncia vai aumen-
tauragdo do fluxo sangliineo renal pode restabeledando progressivamente, & medida que aumentam os
a taxa de filtracdo glomerular (TFG), porém, a partiniveis de creatinina, chegando até 80% para pacientes
do primeiro e segundo dias, o aumento desse fluxdiabéticos com creatinina maior que 4,0 mg¥Ou-
pode ndo elevar a TFG, cuja queda fica desproporcitves fatores que podem aumentar esse risco sédo: idade
nal ao aumento desse fluxo. Essa diminuig&o inicial dacima de 60 anos, desidratacao, insuficiéncia cardiaca
fluxo sangliineo permanece com etiologia desconhe-um grande volume de contra8ié? Os pacientes
cida, podendo estar envolvidos fatores como o sistatingidos desenvolvem o quadro em 24 a 48 horas, apos
ma reninaangiotensina, sensibilidade anormal do sia-administragdo do agente. Essas altera¢cdes duram
tema adrenérgico, tromboxane, @&t De qualquer de dois a cinco dias, com retorno aos niveis basais
forma, o que chama a atencao é que as células renaiigeriores em 10 a 14 dias, para os casos mais leves, e
tém susceptibilidade maior a leséo, quando o rim estd a 21 dias para casos mais graves. Uma pequena
hipoperfundido. Varias observacgdes clinicas e expenporcentagem desses pacientes é submetida a diali-
mentais sugerem que a hipoperfuséo e a nefrotoxicie(®>28) A fisiopatologia ndo é totalmente conhecida,
dade de drogas agem sinergicamente, aumentandpaecendo ser a combinacao de uma toxicidade tubular
probabilidade de NTA®) direta do contraste e de isquemia renal medular. A
Aminoglicosideos Os antibiéticos desse gru- prevencgédo tem papel fundameritadf Como a pre-
po, como a gentamicina, tobramicina e amicacina sd@léncia é grande, nos pacientes com insuficiéncia re-
nefrotdxicos. O inicio de IRA pds-administracdo dosal prévia (de 12 a 27 %) e nos casos de nefropatia
aminoglicosideos ocorre em 05 a 15% dos pacientédgabética, preconiza-se nesses casos: hidratacdo ade-
tratados com essas droddsA IRA é tipicamente quada, minimizacdo das doses de contraste, evitar o
nao oligurica, e clinicamente ndo € 6bvia até 5 a 1dso de drogas antiinflamatérias ndo hormonais e o uso
dias apés a administracdo. A sua toxicidade é dosge exames contrastados repetid®%? O manitol e o
dependente e tem efeito cumulativo, logo, as dosésrosemide ndo protegem dessa nefropatihidra-
devem ser cuidadosamente administradas. H4 agtagdo adequada com liquidos endovenosos anterior-
vamento e precipitacdo da lesédo, quando ha fatoresmente a administracdo dos contrastes tem sido a con-
risco envolvidos, como: insuficiéncia renal pré-existentejuta de escolha para prevenir essa agré¥sagen-
idade avancada, associacdo com anfotericina B, furtes de radiocontraste ndo ibnicos, dimeros e monéme-
semide, contrastes para RX, desidratacdo, isquemias causam menos efeitos colaterais, porém estudos
renal, hipopotassemia e acidose metab&¥&Nes- mostram que ndo ha muitas diferencas entre todos
ses casos, que frequentemente ocorrem em paciengsses tipos de contrastes com relacdo a incidéncia de
internados em UTIs, deve-se evitar o seu uso. QuariRA.(0:3234 Estudos mais recentes sugerem que a
do necessario, monitorizar 0s parametros renais preweetilcisteina e hidratacdo com solugéo fisiologica a
amente e durante o tratamento com bastante freqli&h45%, na dose de 600 mg via oral, administrada duas
cia. Quando houver sinais de nefrotoxicidade, deve-sezes ao dia, no dia anterior e no dia da dose de con-
suspender a droga. O aumento, no intervalo das dwaste, diminui a incidéncia de IRA em casos de alto
ses, ndo altera o efeito nefrotoxico desses agéfitesrisco, com creatinina média de 2,4 + 1,3 mg¥Em
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outro estudo, pacientes com creatinina 1,5 + 1,3 mg%amento j& deve ser iniciado nos locais do acidente
recebendo as mesmas doses de acetilcisteina ndodom administracdo de bicarbonato, manitol e grande
ram protegidos em comparag¢do com pacientes sugpantidade de liquidos, mantendo um grande volume
metidos a hidratacdo com solucéo fisioldgica 0,45%Je diurese em torno de 8 litros por dia para pacientes
guando as doses administradas de contraste eram75 Kg, até que a mioglobinuria desapareca (geral-
maiores que 140 ml (contraste ndo i6nico de baixaente, trés dia}?
osmolaridade). Em doses menores que 140 ml do con-
traste, houve diminuigdo na incidéncia de IWA_. 5- DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Drogas antiinflamatérias ndo hormonais -
Saocausas importantes de IRA, principalmente em A avaliagdo do paciente com IRA tem dois
pacientes com comprometimento renal prévio. Prabjetivos principais: determinar a etiologia e a exten-
vocam lesao reversivel da TFG, NTA e nefrite intersséo das complicagdes, o que pode ser feito através da
ticial. Como ja vimos anteriormente, tendem a alterdnistoria, exame fisico e exames laboratoriais. Em al-
a TFG, especialmente em pacientes com hipovolemgains casos, pode ser dificil diferenciar a insuficiéncia
e doenca renal preexistente, através da diminui¢do denal pré-renal e NTA. Alguns parametros podem ser
metabolismo das prostaglandinas. H4 uma concordémalisados:
cia que essas drogas ndo podem ser prescritas com Volume urindrio - O termo andria, significan-
absoluta seguranca nos pacientes com comprometi falta de diurese, é utilizado pela maioria dos auto-
mento renal prévi6”) Inibidores seletivos da cicloo- res para diurese menor que 100 ml nas 24 h. A oliguria
xigenase-2 também tém mostrado efeito similar quamnlescreve reducdo entre 100 a 400 ml/24 h. A IRA
to a nefrotoxicidade, quando comparados com os n&@o oligurica € vista, frequentemente, em pos-cirurgi-
seletivos3® cos, traumas, hipotensao, nefrotoxinas e rabdomidlise.

Hemoglobina -A hemolise associada com li- Sua incidéncia gira em torno de 25 a 80% de todos os
beracdo de hemoglobina, na circulacao, parece resaksos de IRA e pode passar desapercebida, se so-
tar em IRA, somente quando h& associacdo com omente for avaliada a diuregé#*
tras anormalidades sistémicas, como a acidose, desi- Densidade urinaria- E influenciada nio ape-
dratacdo, choque ou outras condi¢des relacionadasas pelo nimero de particulas de soluto por unidade
diminuicdo da perfuséo renal. Apesar de ndo havele volume, mas, principalmente, pelo peso molecular
provas suficientes, a administracdo de manitol, furade cada particula. Quando a densidade urinaria se
semide, alcalinizacdo da urina e a manutencao d@guala a do plasma (1010), denominamos de isostenuria,
diurese parecem ser capazes de ajudar a evitar adeque seria compativel com NTA. Na IRA pré-renal,
sdo do parénquima rerf&l:*? a densidade, geralmente, se encontra acima de 1020.

Mioglobina - As causas de mioglobindria po- Sofre alteragfes, quando na urina se encontram dex-
dem ser divididas em traumaticas (traumas, pds-exdranas, proteinas, carbenicilina, contraste radiologico,
cicios, isquemia e pos-convulsdes) e ndo traumaticaganitol e glicose. Essas substancias podem passar
(miopatias, coma prolongado, hiperpirexia, infeccéesnais facilmente para a urina, quando héa leséo renal,
distarbios metabdlicos, sobrecarga de drogas, toxindando resultados alterados da densidade, que néo cor-
como harcéticos, sedativos, alcool, disturbios eletrolrespondem a realidade da concentragéo. A densidade
ticos, acidente crotalicé)®? Um terco dos pacientes urinaria € um teste nédo especifico e néo fisiolégico da
com mioglobindria pode desenvolver IRA. O mecareabsor¢cdo de dgua. Embora a densidade aumente
nismo da nefrotoxicidade € obscuro; entretanto, pargroporcionalmente a osmolaridade urinaria, em indivi-
ce estar associado a vasoconstricgdo renal, aliad@w@os normais, esse aumento fica prejudicado, quando
hipovolemia e acidose, provocando diminuicdo dba lesdo rendl?. A andlise da densidade perde, por-
aporte de oxigénio ao rifff) A reperfusdo pds-lesido tanto, valor, numa diferenciacéo entre IRA e NPA.
muscular pode também ter um papel importante, atra-  Uréia e creatinina plasméticas Sob circuns-
vés de uma grande liberacdo de radicais livres de oxancias normais, as relagées entre uréia e creatinina
génio, que poderiam lesar umrim jaisquénfitdeEm  plasmaticas variam em torno da proporcéo de 10-15:1
algumas ocasides, o tratamento precoce e vigorosatanto uma quanto a outra se elevam proporcional-
pode reverter a situagdo, como em descricdes no atemente, na NTA. Como a IRA pré-renal aumenta a
dimento de pacientes em grandes catastrofes. O tdifusdo retrégrada da uréia filtrada e ndo da creatini-
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na, a depuracao de uréia cai rapidamente em relag
a depuracado da creatinina. Essa desproporcéo, ¢
pode atingir niveis de 60:1, é fortemente sugestiva (
azotemia pré-ren& E interessante ressaltar que ess Medidas IRA prérenal  NTA
desproporcgdo pode ocorrer na NTA, quando h& sa
gramento gastrointestinal, sepse e terapia com teti
ciclina*? Na urindrio (mEg/l) <20 >40
Indices urinarios - Uma colheita de amostra

Tabela | - Indices laboratoriais e urinarios para
distingdo entre IRA pré-renal e NTA

FENa (%) <01al% >1%

de urina em um paciente com azotemia aguda po: OSTolaridade urindria (mOsnv) >500 ~300
forngcer alguns paréme}ros necessarios para a di rga /Creatinina Plasméticas >40 <15
renciacdo entre IRA pré-renal e NTA (Tabela I). A o

fracdo de excrecdo de sodio (FENa) expressa a fi FE acido trico (%) <7 >15

cdo de sadio filtrado, que escapa da reabsorcao €, evzpe

i o = frac8o de excrecdo, Na = sadio.
tualmente, aparece na urina, como mostra a relaca»

FENa = UNa x Pcr x 100 rotineiro nas avaliacdes dos quadros de insuficiéncia
PNa x Ucr renal“® Recursos como bidpsia renal, arteriografia
Onde: renal, pielografia ascendente sdo mais limitados e uti-

U = urinario; P= plasmaético; Na = sadio; cr = creatinindizados somente em casos especificos.
“Testes diagnosticos” -Utilizados de manei-

Na IRA pré-renal, o rim esta hipoperfundido;ra pratica na diferenciacéo entre NTA e IRA pre-re-
portanto, reabsorve ativamente sddio e a FENa é freal. Comumente pode-se expandir o volume sang(i-
guentemente baixa (< 1%), e a concentracdo, geraieo, infundindo-se 1000 ml de solugéo salina isotonica,
mente, € menor que 20 mEg/l. Ao contrario, quandoum espaco de 1 a 2 h de acordo com a avaliagéo
ha lesdo do parénquima ou IRA pés-renal, a FENeinica da volemia, ou administrar 25 g de manitol ou
esta usualmente > 3% e a concentracdo acima de 8@ mg de furosemide endovenoso. Nos casos do
mEqg/l. Infelizmente, h4 uma faixa de valores intermanitol e furosemide, pode-se repetir a dose a cada
mediarios que, as vezes, ndo auxiliam no diagndéstidaora, no maximo duas a trés vezes para o manitol e de
A osmolaridade urinéria nao é influenciada pelo tadma certa forma mais vezes para o furosemide, razéo
manho das particulas e, sim, pelo seu niimero, logopeala qual € o mais utilizado, por ndo causar expansédo
presenca de proteinuria, glicoslria ou agentes de cal® volume. Em casos de IRA pré-renal, geralmente,
traste radioldgico nédo interfere com a sua medida. N@nsegue-se diurese acima de 60 ml na primeira hora,
NTA, a osmolaridade urinaria tende a ser préxima @ que nédo ocorre, geralmente, na N3
pouco superior a do plasma (280 mOsm/I) e fica em
torno de 300 a 350. Na faixa entre 350 a 500, ha dif. PREVENGAO
culdade de interpretagédo e acima de 500 mOsm/| é
grande a probabilidade de azotemia pré-renal. Ha si- ~ Um grande nimero de IRA provém de atitudes
tuagdes que podem atrapalhar a interpretagdo desseais agressivas, retardo em medidas preventivas e
indices: utilizac&o prévia de diuréticos, insuficiéncialesatencéo por parte dos medicos que, atraves de me
renal, prévia e alcalose metaboli€a:*46) lhor andlise do paciente, evitando o uso de drogas ne-

Acido Urico - Mais recentemente, a excrecaofrotoxicas, e agindo rapidamente ao menor sinal de
fracional de acido Urico tem sido proposta como uraomplicacédo, podem evitar o desenvolvimento do qua-
teste mais especifico e sensivel em determinar a difdro®% Deve-se evitar a combinagéo de varios fato-
renciagdo entre azotemia pré-renal e NFA. res potencialmente agressivos em duas ou mais com-

Outros métodos diagndsticos A ultra- binagdes como: agentes de radiocontraste, desidrata-
sonografia tem o propdsito de mostrar a diferenca entgéo, ictericia, aminoglicosideos, mioglobindria e hemo-
insuficiéncia renal crénica, uropatia obstrutiva, avaglobintria{8-2%)
liacdo da perfusdo dos vasos renais. Como déa infor-  Varios agentes farmacologicos tém sido propos-
magcdes valiosas, além de ser um exame seguro, sit@s para prevenir NTA em pacientes de alto risco ou
ples e de baixo custo, €, hoje, exame fundamentafr@nsformar casos oliguricos em nao oliguricos. Por
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falta de estudos mais controlados, sua utilizagao teras especificos tém sido descritos Dopamina 1(D1),
sido controversa. Os mais utilizados s&o: manitol, fuecalizada nas células musculares lisas dos vasos. Sua
rosemide e dopamina. Outros agentes que estdo ativacdo provoca vasodilatacdo através do mecanis-
fase inicial de estudos sédo: bloqueadores de canal i@ AMP ciclico. Receptores de dopamina 2(D2) séo
célcio, fator natriurético atrial, agentes alfa adrenérgiencontrados predominantemente em terminais pré-
cos, etd?0:51) sinapticos de nervos do simpatico pés-ganglionares. O
Manitol - H& discussdes sobre se ha vantaestimulo de D2 provoca uma diminui¢do da liberagéo
gens ou ndo no uso de manitol, na IRA humana, ede noradrenalina e vasodilatacdo passiva. Ambos 0s
comparag¢ao com a reposicdo de volume por outrdipos de receptores sdo encontrados no rim. A dopa-
métodos. Alguns autores acham que o manitol proteaina pode também ativar adrenorreceptores periféri-
ge orim em relagdo a cirurgia vascular, a cirurgia biliatos a e cardiaco$. Os seus efeitos sdo doses-de-
complicada e a cirurgia cardia®d.0 manitol pro- pendentes: em baixas doses (0,5 a 2,0 ug/kg/min), a
porciona aumento da volemia, lembrando que ele slwpamina ativa primariamente receptores D1 e D2,
distribui quase que inteiramente no espaco extracelprovocando vasodilatacdo; em doses intermediérias (2
lar e que pode provocar, pelo aumento da volemia, 3 g/kg/min), estimula receptofgsaumentando o
insuficiéncia cardiaca e edema agudo de pulmé&o, ndébito cardiaco; em doses mais elevadas, estimula re-
casos de NTA. Outra manifestacdo de sua toxicidadeptoresxl ea2, provocando vasoconstricc&d.0
€ a NTA que pode provocar, quando administrado eefeito desejado para a dopamina é que mantenha a
altas doses diérias (em torno de 200 g) por periogwessao arterial sistémica, enquanto mantém ou au-
maior que trés dias. menta o fluxo renal e a taxa de filtracdo glomerular,
Furosemide -Os diuréticos tém sido utiliza- quando usada em doses baixas e intermediarias. A
dos de trés maneiras para tentar alterar a histéria rdepamina também provoca diurese e natriub&dem
tural da NTA: profilaticamente para prevenir IRA emIRA j4 estabelecida, a dopamina é a substancia va-
situacBes clinicas, em que é complicacdo freqlentsgativa mais utilizada. Infelizmente, nunca foi estuda-
na IRA precoce, na tentativa de evitar a sua progreda extensivamente, de maneira mais contrétddzm
sdo; e para acelerar a velocidade de recuperacgéo, qualguns pacientes, resistentes a acao diurética, a adi-
do ja houver lesédo do parénquifffaOs efeitos do ¢édo de dopamina aumenta o fluxo urinario, mas, usual-
furosemide tém sido descritos como benéficos, incomrente, sem a correspondente queda de nitrogenados.
sistentes ou prejudiciais em varios trabalhos clinicosEem pacientes que respondem, a diurese ocorre, quan-
experimentais. Alguns trabalhos iniciais sugeriam quéo a droga € administrada nas primeiras horas de
altas doses (2,09) por dia poderiam ser benéficas, paliglria. Quase nédo ha resposta diurética, se for admi-
rém foram estudados pacientes com varias etiologiasstradaapds 24 h dessa baixa diuré3&259)A maio-
de IRA com evolucgao variada e compara¢des de mda dos estudos, em humanos, falha em mostrar con-
neira retrospectivé*>Em um trabalho prospectivo, vincentemente que a “dose-renal” de dopamina previ-
utilizando grupo-controle, verificou-se que a oligtriane ou melhora a funcéo renal em IRA ja estabelecida.
foi revertida ou prevenida em 24 de 28 pacientes qudém disso, a dopamina nessa “dose renal” pode apre-
utilizaram doses de 3,0 g por dia. Entretanto, o nUmeentar efeitos colaterais importantes, como a precipi-
ro de didlises, duracdo de insuficiéncia renal e mortéacao de taquiarritmias que podem acontecer mesmo
lidade ndo foram diferentes no grupo sem diurético oem doses baixas que estimulam recepfdtesia da-
com diuréticd®) Em outro trabalho, prospectivo, fo- dosque mostram que a dopamina pode ser utilizada em
ram utilizadas doses de furosemide em torno de 3 mgéacientes com déficit de funcéo renal, que se subme-
kg a cada 6 h durante 21 dias ou até a recuperaciem a exames com radiocontraste. Suas a¢8es diuréti-
N&o houve evidéncia de melhora na recuperagéo, pcas e natriuréticas podem ser Uteis, como simples su-
rém alguns pacientes tinham aumento da didtése. porte, em pacientes com IRA oligUrica, que estéo hi-
Em alguns casos, pode haver diurese sem que igservolémicos e que ndo respondem a diurétf6s.
signifiqgue melhora do quadro. Isso somente facilita o
manuseio posterior. Em NTA ja estabelecida, pelo§_ QUADRO CLINICO
dados existentes até hoje, ndo se recomenda o0 uso de
furosemide. ) O quadro clinico da IRA esta relacionado, prin-
Dopamina -E uma catecolamina formada pelacipalmente, a doenca de base do paciente e as altera-
descarboxilagdo da L-DOPA. Dois tipos de receptoges metabdlicas decorrentes. Em conseqiiéncia dos
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quadros de oligdria e andria, as fun¢des principais dosiidos, assim a necessidade de corre¢do vai depen-
rins, ou seja, a manutencgao do equilibrio hidroeletroliticder desses valores. A elevacao de fésforo raramente
e acidobasico e excrecao dos produtos nitrogenade@xcede 7 a 8mg/dl, e a de magnésio 5mg/dl. O agrava-
estdo comprometidas. mento da hiperfosfatemia e hipermagnesemia se da
Disturbios acidobasicos -O individuo com pelo uso de antidcidos contendo hidréxido de magnésio
funcao renal normal apresenta uma taxa diaria de predaxantes a base de fosfato. O risco da hiperfosfate-
ducéo de acidos em torno de 0,8 a 1mEqg/kg/dia, emia é adeposic¢éo de calcio nos tecidos moles, em con-
conseqiiéncia do metabolismo das fontes endogersejiiéncia daumento do produto Calcio x Fésforo
e exdgenas de carboidratos, gorduras, 4cidos nucléi¢e§0). O nivel sérico de calcio varia entre 5 e 8mg/dl,
e proteinas. A principal fonte de ions ¢torre com n&o havendo diferengas na fragéo ionizada/ASta\.
a oxidacdo de aminoacidos que contém sulfa (metionimaposicao de calcio so € indicada na vigéncia de hiper-
e cisteina). A homeostase acidobasica € mantida n@alemia, com repercussao eletrocardiografica, em pa-
malmente pelo tamponamento dos iorfigehh niveis cientes com IRA na fase oligurica.
intra e extracelulares, com ventilacdo alveolar e com Os rins séo responsaveis por excrecao de 90%
eliminacao renal de Kisendo tal variavel, em condi- da carga ingerida de potassio, sendo o restante elimi-
¢Oes normais, de acordo com a producéao. nado nas fezes. Nos pacientes com IRA, evoluindo
Os rins agem no sentido de reabsorver e resom catabolismo normal, o aumento de potassio é de
sintetizar HCQ perdido no tamponamento, bem comaaté 0,5mEg/litro/dia, mas, em situa¢des de hipercata-
excretar parte da carga acida, numa taxa de aprokielismo, esse aumento pode ser de 1 a 2mEq/litro/dia,
madamente 55mEg/dia, 30mEq na forma de, BH acompanhado de aumento nos niveis de creatinina,
25mEq na forma de &cidos titulavéRprincipalmente  uréia, fésforo, acido drico, e queda no HG@rico®®
H,PO,. Assim, a taxa diaria de excrecédo de acidos) grau de toxicidade do potassio, na IRA, estara mais
diaria pela urina (NEH+ acidos titulaveis - HCQ)  relacionado ao seu nivel séri€8p qual, geralmente,
correlaciona-se com a taxa de producéo e, consequesta acima de 7 a 9mEg/litro. Os sintomas séo de fra-
temente, hd um balango zero. queza, paralisia muscular e alteracfes na conducédo
A taxa de producéo de acidos esta relacionadaardiaca, podendo levar a assistolia. A hipocalemia
ao catabolismo, com isso, a queda de Ei@@ria de pode ocorrer em algumas situagdes, como: nefropatias
1 a 2mEqg/litro/dia nos pacientes ndo catabolicos, e Zo@r aminoglicosideos, anfotericina B, hepatopatias cro-
3mEg/litro/dia nos pacientes hipercatabdlicos (politraunicas, etc. e, em alguns casos, na fase de recupera
matisados, pos-operatdrio, sepse, queimaduras, rat&o da IRA, com polilria persistente.
domidlise, uso de corticosterdidé®) Nos pacientes Os pacientes com IRA tém taxa de produgao
com IRA e catabolismo normal, a acidose sera lentade agua endégena em torno de 300 a 400ml/dia, a qual
gradual, com niveis séricos de bicarbonato em torna@riara de acordo com a taxa de catabolismo, aumen-
de 12 a 20mEdqg/litro. tando nos estados de hipercatabolismo, nos pacientes
Outras situacBes associadas a IRA poderamm aumento da massa muscular e quando houver
agravar a acidose (cetoacidose diabética, acidose la@timinuicdo da gordura corporal. As perdas insensi-
tica, drenagem biliar, perda de bicarbonato por diareis estdo em torno de 12ml/kg/dia, podendo aumen-
réia, etc.). tar nos estados de febre, perdas gastrointestinais, etc.
A iatrogenia, principalmente a reposicdo deA reposicdo de agua € baseada na diurese, portanto, €
HCO;,, € a principal causa de alcalose metabdlica nasiportante saber se o paciente se encontra em andria
pacientes com IRA. ou oliguria. Para calculo da reposicdo, usamos a se-
Eletrolitos e dgua -A evolucdo do paciente guinte formula: administracao de liqtidos = volume
vai determinar a reposicao de eletrélitos, mas a quaarinario de 24h + perdas insensiveis + outras perdas,
tidade de sédio, na auséncia de edema, deve ser fahouver - 4gua enddgena.
de acordo com as perdas urinaffdsg, geralmente, Creatinina - A relacdo normal entre nitrogé-
varia de 1 a 3g/dia. A reposicdo de sbédio deve saio uréico sanguineo e creatinina plasmatica variam
feita de acordo com as quantidades preconizadas, edes10 a 15:1, e, quando esse valor é superior a 20:1,
alimentos devem ser preparados sem sal e ndo se dev@a-se sugestivo de IRA pré-renal, pois, nessa con-
utilizar temperos, molhos, embutidos e enlatados. di¢cdo ocorre transporte aumentado de sédio no tdbulo
Na IRA, os niveis séricos de magnésio e fosfoproximal, o que determina maior reabsorcéo passiva
ro, normalmente, estéo elevados, e os de calcio, dimie uréia. Os niveis de creatinina tendem a aumentar
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progressivamente em torno de 0,3 a 0,5mg/dI por diarientacao dietética deve controlar algumas conse-

na necrose tubular aguda, e em nivel mais lento wmgiéncias daremia, melhorar o estado nutricional do

IRA pré-renal. Na IRA hipercatabdlica, esse aumerpaciente e, conseqientemente, contribuir para dimi-

to pode ser igual ou superior a 1mg/dl por dia. nuir a taxa de morbidade e mortalidade dos pacientes
com IRA.

NAL AGUDA : ”
Metabolismo energético -O consumo de

. oxigénio esta aumentado em aproximadamente 20%

8.1- Nutricional do basdl®. O metabolismo energético, prejudicado

Atencao a fatores nutricionais e metabdlicosia IRA, parece ser determinado pelas complicagdes
pode prevenir muitas das complicacdes da IRA. Adicionais. Na faléncia de multiplos orgéos, o gasto
énfase no manejo dos pacientes com IRA esta direterergético € menor em pacientes com IRA associada
mente relacionada a prevencéo de complicagdes, pdis que naqueles sem distarbios refféls.
a funcao renal, usualmente, comeca a melhorar es-  Pacientes com IRA, quando bem dialisados, ndo
pontaneamente apds uma a duas semanas. O supageesentam aumento do gasto energético e, sim, ten-
nutricional € muito importante nos pacientes com IRAgéncia a diminui¢cdo do consumo de oxigénio, conside-
uma vez que, eles apresentam alto risco para deseando apenas a IRA.
volver desnutri¢cdo, em consequéncia do hipercatabo-  Metabolismo das proteinas Na IRA, fre-
lismo e da reduzida ingestdo de nutriefte#\ des- qlientemente, ocorre balango nitrogenado negativo,
nutricdo protéicocalérica inclui, além da demora naevido ao aumento na degradacao de proteinas e di-
cicatrizacdo, alteracdo na funcdo imune, aumento doinuicdo na utilizagdo de aminoacidos na sintese
risco de infecgao hospitalar, reducgéo de massa e atiprotéica no musculoesqueléti¢d.Isso se deve ao
dade musculdf?73. O regime terapéutico para a IRAaumento da captagdo de aminoacidos pelo figado e
varia consideravelmente, especialmente quando a doeremento da neoglicogénese e sintese de proteinas
enca, ou a injuria causadora da IRA, também causi fase agud@. Niveis aumentados de catecolami-
um aumento do catabolismo das proteinas corporaisas, glucagon e cortisol podem ser importantes no ca-
Em qualquer esquema de tratamento, o volume etabolismo protéico na IRA? A acidose tem sido iden-
composicgado de todo fluido, calorias, geragdo e perdéiicada como importante fator contribuinte do catabo-
nitrogenadas devem ser quantificadas, assim comdismo protéico. Pacientes com IRA, que receberam
grau de insuficiéncia renal, depdsito de proteina comais de 1g de proteina por quilograma, apresentavam
poral, e o impacto metabdlico de outras doencas. #m déficit nitrogenado menor do que pacientes que
ingestdo de liquidos, eletrélitos e sais minerais devecebiam menos de 1g/kg. Esse fato estaria relacio-
ser estritamente controlada para evitar sobrecargado ao aumento na sintese protéica, uma vez que cinco
hidrica e anormalidades dos eletrélitos plasmaticogos dezesseis pacientes que receberam mais de 1g/kg
célcio, fosforo, etc. Assim, limitar-se-a ao acimulo d@presentaram balango nitrogenado positRo.
derivados nitrogenados e ao acumulo de fosfatos, sul-  Metabolismo dos carboidratos -A IRA esta
fatos, e outros ifons inorganicos, que resultam da diemumente associada a hiperglicemia, seja pela acidose
gestdo e metabolismo das proteinas da figtatra- ou pelo proprio estado catabdlico, ou devido a uma resis-
tamento dietético consiste em prover substratos suféncia &acao da insulina e um defeito no pos-receptor,
cientes para o paciente com varios graus de estressausando um metabolismo deficiente de gli¢8se.
Embora esse suporte seja similar aqueles estabeleci- As alteragbes metabolicas da glicose e das pro-
dos para tratamento de pacientes com insuficiénciainas estdo inter-relacionadas na IRA. O desequilibrio
renal cronica (IRC), eles sdo mais dificeis de alcarentre a disponibilidade de glicose e sua utilizagéo pe-
car, porque a perda aguda da funcéo renal ndo pernas células parece acelerar o catabolismo prot&ico.
te que ocorram processos adaptativos. Pacientes com  Metabolismo lipidico -O metabolismo lipidico
IRA sdo menos habeis para regular o balanco hidricesta alterado na IRA. Ocorre um actumulo de lipopro-
sédio, potassio e outras substancias, do que aquelefnas ricas em triglicérides (VLDL e LDL) e de
com IRC. Tais altera¢des, como sobrecarga hidricaplesterol, mas a lipoproteina de alta densidade (HDL)
hiponatremia, hipercalemia, hiperfosfatemia parecemarece estar diminuid® A atividade da lipase
ocorrer mais comumente em pacientes com IRA. Apoprotéica e hepética esta diminuida em até 68%.
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Eletrdlitos - Na IRA, geralmente, ocor-
re hipercalemia, hiperfosfatemia e hipocalci
mia. Essa diminuicao do calcio é devida a el
vagao no fosforo sérico e a resisténcia ao efe Hipercatabolismo

Quadro 4 - Causas de desnutricdo na IRA {adaptado de
Wolfson & Koplle™}

do paratorménio (PTH$? Os niveis de 1,25 Hormdnios

(OH),D, (Vitamina D) s&o variaveis em fun- Cortisol

¢ado de a producéo e aléarancé estarem Glucagon

reduzidog®. pfH
Desnutricdo na IRA - A desnutrigio Resisténcia a agéo da insulina

Proteases

na IRA ocorre, geralmente, devido ao aume o L _ .
Associacdo entre complicacdes e procedimentos cirdrgicos

to das necessidades nutricionais e a um apc
reduzido. Entre as causas, podemos verific pjglise

um acumulo das toxinas do metabolismo ur perdas protéicas (didlise peritoneal)
mico e alteracBes na concentracao plasmat perdas de aminoécidos (hemodidlise e didlise peritoneal)
de horménios catabolicos (Quadro 4). O par catabolismo associado a incompatibilidade de membranas

tormonio se encontra elevado, e 0 mesmc
reconhecidamente hipercatabdli#&Também
foi observado, em alguns pacientes, aumer pesnutrico prévia

na atividade proteolitica sérica, sugerindo ta..

to uma elevacdo na quantidade de proteases

guanto uma reducéo nos seus inibidéi®s.

Outras causas que contribuem para a desnu-  Suporte calérico e protéico -A necessidade
tricdo, associadas ao efeito catabdlico da uremi@alérica do paciente com IRA depende da doenca de
per se,sdo: a) anorexia e vomitos; b) presenca dease e do procedimento dialitico instituido. Geralmen-
infecgdo, hipotenséo, traumatismo cirurgico e rabdae, tem sido preconizado aporte calérico acima de
midlise; c) perda de nutrientes por meio de fistulas; d)0kcal/kg/dia. O gasto energético deve ser determi-
perdas durante a diali§&) e) a prépria dialise € um nado por equagdes presuntivas ou pela calorimetria
fator hipercatabdlico, devido & biocompatibilidade dasdireta (Tabela II).
membranas do capilar. Feita a determinacédo da necessidade calérica

A perda de glicose pelos pacientes em hemalo paciente, faz-se a escolha dos alimentos a serem
dialise pode ocorrer entre 20 a 509, quando se utilizailizados. Os carboidratos representam a principal fon-
dialisato sem glicos@? A perda pode variar em de- te energética (55 a 65% do total), e os alimentos mais
corréncia do tipo de dialise, concentracdo de glicosgtilizados sdo: arroz, batata e macarrdo, os quais con-
no banho e dos niveis séricos de glicose. Ocorre, tatdm também proteinas. Outras fontes de carboidratos
bém, perda de vitaminas hidrossolUveis durante os predo acucares, doces e chocolates, mas os pacientes
cedimentos dialiticos, as quais podem ser administrago devem ter glicemia e triglicérides aumentados. As
das por meio de suplementagao . gorduras representam 30 a 35% das calorias totais,
sendo que pacientes com hipertrigliceridemia devem
receber triglicérides de cadeia média. A quantidade

O momento de iniciar a terapia nutricional serale proteina a ser dada ao paciente é superior a que é
influenciado pela doenga de base, o grau de catabolgada ao portador de IRC (0,6g/kg/dia) e aos individu-
mo proteico e pelstatusnutricional do paciente. Nos os normais (0,8g/kg/dia).
pacientes desnutridos ou catabdlicos, a terapia nutri- O célculo deve ser individualizado de acordo com
cional deve ser utilizada, mas, naqueles bem nutridos,grau de estresse metabdlico presente (Tabela Ill).
e com condig¢des de reiniciar a dieta normal em unibodo o nitrogénio derivado dos aminoacidos, liberado
semana, ndo sera necessario nenhum suporte nuthirante a degradagdo das proteinas, é convertido em
cional especifico. uréia, e o grau de catabolismo protéico pode ser ava-

Ainfuséo de grandes quantidades de aminoadiado clinicamente pelo calculo da taxa de aparecimento
dos e glicose, na fase inicial da IRA (24 a 48 h apasréico (VLDL e LDL). TAU (g/dia) = UN urinaria
cirurgia ou trauma), pode aumentar o consumo renal @g/dia) + UN do dialisado (g/dia) + Alteracdo da UN
oxigénio, agravando a les&o tubular e a disfuncéof€nal.corporal (g/dia). Alteracéo da uréia nitrogenada cor-

Inadequada ingest&o alimentar

8.3- Suporte Nutricional
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Tabela Il - Calculo das necessidades caléricas, diarias {adaptado de M onson & M ehta "

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

Necessidades caldricas diarias = MEB x fator atividade x fator injuria®®

Fator injaria
Fator atividade Cirurgia | nfeccao Traumatismo Queimados
= o =] -3009 =
Confinado ao leito = 1,2 Menor = 1,1 e 1’2_ Ossep 1.35 40 300/0 =0 B L
Arrbulatorial = 1.3 Maior = 1.2 Moderada = 1,4 Craniano ou com uso de 30-50% SC = 1,75
’ ’ Grave = 1,6 esteréides = 1,6 >50% SC = 2,0

SC = superficie corporal.

B) Metabolismo energético de carbono (VCO2ml/min).
Célculo segundo a formula de Weir:
3,9VO02 + 1,1 VCO2 = basal: método da calorimetria indireta.
Medidas de:
consumo de oxigénio (VO2ml/min).;
producdo de diéxido kcal/min x 1440 = kcal/d.

Tabela |1l - Avaliacdo do grau de catabolismo e plano de nutri¢do @

Grau de catabolismo

Baixo Moderado Alto
UN (taxa/dia) <5g 5-10g >20g
Recomendac@es de proteinas (g/kg/dia) 0,5-0,8 0,8-1,2 1,5-2,5*
Alimento - -
Férmulas enterais Férmulas enterais Férmulas enterais
. AAE (solucéo) AAE + AANE AAE + AANE
Nutrientes ~ ~
(solucéo) (solugéo)
Glicose 50 a 70% Glicose 50 a 70%
Emulsdo lipidica 20%  Emuls&o lipidica 20%
. Oral, enteral ou Enteral e/ou
Via parenteral Enteral e/ou parenteral parerteral

UN = uréia nitrogenada, AAE = aminoacidos essenciais, AANE = aminoacidos ndo essenciais.
* Pacientes em terapia dialitica continua.

poral (g/dia) = UNS- UNS (g/litro) x PC (kg/dia) x ~ uma estimativa da agua corporal; e 1 é o volume de
0,6 + (PG- PG) x UNS (g/litro) x (1 litro/kg), onde i  distribuicdo da uréia no aumento ou na perda de peso.
e f s&o os valores inicial e final, ao periodo das medi- Os pacientes com TAU menor que 5g acima

das: UN é uréia nitrogenada; UNS € a uréia nitrogeata ingestéo diaria de nitrogénio, apresentam prog-
nada do soro (g/litro); PC é o peso corporal (kg); 0,6r@0sticoexcelente em relagcéo a recuperacdo da fun-
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¢éo renal, e sdo, geralmente, portadores de IRA poso da DP no tratamento da IRA, principalmente pela
nefrotoxinas (aminoglicosideos, contrastes radiolégicospa simplicidade e larga aplicabilidade. A DP pode ser
etc.). Os pacientes com TAU que excede 5 a 10g ptgalizada em qualquer hospital com o uso de técnicas
dia apresentam catabolismo moderado, e estdo comanuais, e 0 acesso peritoneal pode ser facilmente
plicados, freqiientemente, por infeccéo, peritonite, otgalizado pela inser¢éo de um cateter agudo semi-rigi-
moderado grau de agressdo (pdés-operatério de grale ou um cateter de Tenckhoff canif Gnico. A DP,
des cirurgias). Suporte nutricional enteral e/ou parefpor ndo necessitar de anticoagulagédo sistémica, €
teral pode ser necessario, além de didlise fregueritelicada no tratamento de pacientes com IRA no peri-
para evitar acimulo de escérias nitrogenadas. Noslo pos-operatdrio imediato e naqueles com trauma
pacientes com traumatismo grave, extensas areas quiave, hemorragia intracerebral, e estados de hipocoa-
madas ou sepse, a TAU excede a ingestéo nitrogemggHabilidade. Em decorréncia da correc¢éo gradual do
da por mais de 20g/dia, e, nesses casos, o tratamemntesequilibrio eletrolitico e remogéo das escorias nitro-
geralmente, inclui nutricdo parenteral, suporte hem@enadas, a DP, raramente, resulta em sindrome do
dinamico, ventilatério e terapias dialiticas continuagdesequilibrio. Pelo mesmo motivo, a DP € mais indicada
hemodidlise arteriovenosa continua (HDAVC) ou hepara o tratamento de pacientes com o sistema cardio-
modidlise venovenosa continua (HDVVC). Nesse gruvascular instavel, o que é caracteristico dos pacientes
po, a mortalidade é alta, podendo chegar a 80%; masm IRA no periodo pds-operatorio. Finalmente, a DP
o responsavel pelo prognéstico ruim é a doenga&m se mostrado conveniente e satisfatoria para o tra-
hipercatabdlica subjacente. tamento de criangas com IRA, em decorréncia da di-
Vitaminas - Vitaminas lipossoltveis: deve ser ficuldade de se conseguir acesso vas&ilar.
feita suplementacdo para pacientes que estdo re
bendo suporte nutricional por mais de duas semana
areposicao de vitamina A deve segiRezommended Uremia - Nos pacientes em IRA e serosite
Dietary Allowance(RDA), 1000mcg para homens e urémica, a indicagcéo da DP pode ser conveniente, pois
800mcg para mulheres. A reposicdo de vitamina Prescinde de anticoagulagdo. Nos pacientes com hi-
ndo esta bem estabelecida. Vitaminas hidrossolUvefercatabolismo, ou seja, quando se observam aumen-
ocorre perdas dessas vitaminas durante a terapia dies diarios dos niveis de uréia plasmatica de 60 a
litica, e a recomendacéo é a mesma que para pacidi®Omg/dL/dia, a DP pode ser ineficaz. Mas existem
tes renais cronicos, ou seja, 10mg/d de vitamina B&edidas que, individualmente, podem aumentar o

eg Indicagdes

1mg/d de folato e 100mg/d de vitamina C. clearanceperitoneal de solutos em até 25%, tais como:
o administracdo de vasodilatadores intraperitoneais,
8.4- Dialise como nitroprussiato de sédio (4 a 5mgl/litro); trocas

Apesar dos consideraveis avancos no trataapidas da solucéo dialisadora com fluxo de quatro
mentodialitico, nas Ultimas décadas, o prognéstico déiros/hora; aumento do volume da solucgéo de dois para
pacientes com IRA, necessitando de tratament®és litros por troca; e aumento da ultrafiltragéo
dialitico, continua sombrio, com taxas de mortalidadesmotica (> concentracéo de glicose).
frequentemente superiores a 50% (42 a 75%). O Hipercalemia - A DP tem eficiéncia limitada
momento ideal para iniciar o tratamento dialitico doga remocéo de potassio do organismo, quando com-
pacientes portadores de IRA, e o método dialitico parada com outros métodos. O uso das resinas (309)
ser utilizado depende das caracteristicas clinicas de troca ionica (Kayexalate, Sorcal) remove cerca de
paciente, do tipo e da gravidade da IRA e da exper8OmEqg/h de potassio do organismo, enquanto apenas
éncia do nefrologista e dos equipamentos disponivelmEg/h s&o retirados pela DP, e ela retira 20% me-

para implementa-lo. nos do que a hemodiali$e.
o _ Hipervolemia - A DP é menos eficiente do
8.5- Dialise peritoneal que a hemodialise, porém causa menor estresse he-

Durante muitos anos, a dialise peritoneal (DPnodinamico e pode gerar taxa de ultrafiltragéo eleva-
foi reservada para tratamento da IRA, e para paciefda. Nos casos de insuficiéncia cardiaca congestiva
tes aguardando transplante renal. Atualmente, eladéscompensada, complicada com IRA, a DP apre-
usada, principalmente, no tratamento de pacientes igenta a vantagem do balanco hidrico negativo, sem
nais crénicos, mas, ainda, permanece uma ferramematabilidade hemodindmica. Pode-se conseguir até
no manejo da IRA. H4 muitas razdes para manter €@00ml/h, realizando duas trocas de solucéo dialisadora
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com glicose a 4,25%. Na insuficiéncia hepética crénprocessamento do algodéo e, até recentemente, o tipo
ca ou na sindrome hepatorrenal, associada a hepatitee membrana mais utilizado nos dialisadores era o
fulminante, evoluindo com IRA reversivel, a DP est&uprofane.
indicada. Nesses casos, existem alguns beneficios: As membranas sintéticas incluem a poliacrilo-
menor risco de sangramento, estabilidade hemodinéitrila (PAN), a polissulfona, a poliamida, o policarbo-
mica, controle metabdlico adequado da hiponatremiaato e o polimetilmetacrilato, e sdo mais permeaveis a
hipoglicemia e controle da ascite. moléculas médias e grandes do que o cuprofane, além
Acidose -Embora a DP tenha uma eficiénciade serem mais biocompativeis. O tratamento dos pa-
cinco vezes inferior a da hemodialise, nos pacientesentes portadores de IRA nao oligdrica, com mem-
em tratamento hemodialitico crénico, os niveis séricdsanas biocompativeis, tem sido motivo de investiga-
de bicarbonato sdo inferiores agqueles mantidos em digio para verificar se apresentam vantagens ofi%hao.
lise peritoneal ambulatorial continua. Nos pacienteAs membranas de cuprofane promovem efeito adver-
hipercatabolicos, com acidose metabdlica, a hemodige na recuperacdo da funcdo de animais com IRA
lise permite melhor controle do equilibrio acidobasicoexperimental, especialmente por ativacdo do comple-
De maneira geral, a DP apresenta simplicidadenento e infiltracéo neutrofilica do parénquima rétial.
técnica e seguranga, e sua indicacdo, na IRA, deve®@s produtos da ativagdo do complemento promovem

basear em suas caracteristicas principais: vasoconstricdo direta e indiretamente, enquanto os
- excelente tolerancia cardiovascular; neutrofilos ativados secretam substancias vasocons-
- n&o necessita de anticoagulacéo; tritoras que intensificam a isquemia, particularmente
- baixo risco de sindrome do desequilibrio. na medula renal.

Esses dados sugerem que 0 uso de membranas
mais biocompativeis podem beneficiar a evolugao dos
Acesso vascular © paciente portador de IRA, pacientes portadores de IRA sem oliglria ou andria.
para se submeter a tratamento dialitico, necessita, ifintretanto, devemos ter em conta que outros fatores
cialmente, de um acesso vascular, o qual, habitualmentele ndo a membrana dialisadora podem afetar a evo-
€ temporario. Os métodos para estabelecer esse acdagéo desses doentes e 0s critérios para seleciona-los
envolvem a puncado percutdnea de um grande vasm grupos com semelhante grau de gravidade ndo sédo
sanguineo (jugular interna, subclavia e femdtdllps  ainda os ideai€?
cateteres venosos de duplo limen s@o os mais utiliza-  Anticoagulacdo -A anticoagulacao é obtida
dos, porém sao calibrosos e apresentam risco de trooom o uso da heparina. A dose recomendada € de
bose ou estenose tardia da veia subcl&lia. 100U/kg de peso no inicio da dialise e 20U/kg de peso
Outra via de acesso, que podemos utilizar é @ cada hora de dialise, até uma hora antes de seu tér-
introducdo de cateteres mais calibrosos, por punc@ano, e pode ser substituida pelo uso continuo de uma
percutanea, na artéria e veia femorais. Tal punc¢@wlugéo de 100U de heparina por quilo de peso diluido
apresenta alto fluxo sangiineo, e baixa incidéncia dgn 50ml de solugéo fisioldgica, infundida a uma velo-
coagulacao e infeccédo local, porém exige confinamentidade de 0,25ml de solugéo por minuto. Caso o fluxo
do paciente ao leit§? sanglineo seja inferior a 100ml/min, deve-se fazer uma
Outras vias de acesso, sdsbantsarteriove- anticoagulacéo mais agressiva para evitar coagulacao
nosos shuntde Quinton-ScribneshuntA-V), que sdo do sistema extracorporeo. O tempo de coagulagéo €
realizados através da insercéo cirirgica de um par deportante ser controlado {Tempo de tromboplastina
canulas, conectando uma artéria e uma veia das etivado (TTPA) ou Lee-White}, pois os pacientes
tremidades (antebracgo ou perna), formando uma fistudgoresentam resposta anticoagulante diferentes.
externa. Apresentam baixo risco de sangramento, mas  Para pacientes com risco de sangramento, po-
exigem implante cirdrgico e alto riscos de coagulagdodemos utilizar a heparinizacao regional ou doses mini-
infeccdo, o0 que os torna pouco utilizados no momentmas de heparina, mas, para os pacientes com alto ris-
Dialisador - Existem dois modelos bésicos deco de sangramento, o melhor é fazer hemodiélise sem
dialisadores: placa paralela e capilar, e é onde ocajualquer anticoagulante; porém é necessario que exista
rem as trocas por difuséo e a ultrafiltracdo do plasm#uxo sangiineo igual ou superior a 150ml/min. O uso
Na construcao desses dialisadores, sdo usados qualeoheparina de baixo peso molecular (enoxaparina)
tipos de membranas: celulose, celulose modificadppde ser Util visto ndo interferir intensamente com a
celulose sintética e sintética. A celulose é obtida peleoagulacdo normal do paciente.

8.7- Hemodidlise e terapias continuas
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8.8- Hemodialise intermitente média do paciente) e um pequeno fluxo de solucao de
didlise (1 a 2 litros/h de solucao de dialise peritoneal
Na hemodidlise intermitente, o transporte deom glicose a 1,5%). Pode ser realizada durante 24
solutos se d& de acordo com o movimento difusion&loras por dia, durante varios dias seguidos. A retirada
passivo, obedecendo ao gradiente de concentragd® solutos é feita por difusdo e a retirada de fluidos,
entre 0 sangue e a solucdo dialisadora. A uréia, crgasr conveccdo. A via de acesso pode sshunt
tinina e potassio movem-se do sangue para a solucdideriovenoso ou a canulagéo concomitante da artéria
dialisadora e o calcio e o bicarbonato movem-se r® veia femoral. O ritmo de ultrafiltracdo dependera
sentido contrario. O fluxo sanglineo ocorre em sentdas seguintes variaveis: pressao hidrostatica do san-
do contrério ao da solugéo dialisadora, o que permitgie no interior do dialisador, altura da coluna de dre-
maior area de trocas difusionais. A quantidade deagem da solucao de didlise, da osmolaridade da solu-
solutos retirados por difusdo depende da area da &0 de dialise e da presséo oncoética do plasma.
perficie de trocas da membrana e dos fluxos de san- Hemodialise venovenosa continua
gue e da solucao dialisadora. (HDVVC) - E um procedimento semelhante & hemo-
A hemodidlise intermitente esta indicada endialise arteriovenosa continua, mas necessita de uma
todos os pacientes com IRA, que se apresentabomba de sangue para manter o fluxo sanguineo obti-
hemodinamicamente estaveis, e pode ser feita diaride por cateteres inseridos em veias profundas. Como
mente ou em dias alternados, para manter o balangtiliza bomba de sangue, pode ocorrer embolia gasosa
hidrico e controlar a geragéo de uréia naqueles paéi-torna-se necessario o uso do detetor de bolhas.
entes que estdo evoluindo com hipercatabolismo. A Hemofiltracdo arteriovenosa continua
necessidade de retirada de grandes volumes em cuitbAVC) - Um hemofiltro de baixa resisténcia € inter-
espaco de tempo (4 h) acaba causando episodiosmEstoentre uma via arterial e venosa sem a necessidade
hipotensdo arterial. Para minimizar esses episédiogde bomba de sangue. O aceso vascular pode ser obtido
pode-se efetuar, inicialmente, ultrafiltracéo isolada, s&través de unshuntarteriovenoso, ou cateteres im-
guida de hemodialise com pouca ou nenhuma retiraggantados por puncéo percutédnea da artéria e veia fe-
de 4gua. morais. O banho de dialise € infundido por gravidade e
A utilizacao de banho de dialise com bicarbo-em fluxo contrario ao do sangue. O efluente é drenado
nato, no lugar de acetato, também oferece uma seguara um coletor de fluidos, sendo feita afericao horaria.
ranca adicional, mas nao evita totalmente os acide@ volume infundido é subtraido do medido, na unidade
tes hipotensivos. Banhos de sédio variavel (133 @ tempo, e anotado como ultrafiltrado. A pressao de
150mEg/l) também estéo associados a maior estabifitracdo depende da posi¢éo do coletor abaixo do ca-
dade hemodinamica, durante a hemodialise. pilar e da pressao positiva exercida pelo sangue. O fluxo
) o . sangiineo é determinado pela pressao arterial média.
8.9- Terapias de substituicdo renal continu&®) A reposicdo de fluidos pode ser feita na linha
Ultrafiltracdo lenta continua (UFCL) - O  arterial, antes do filtro (HAVC pré-dilucional) ou na
acesso vascular pode ser arteriovenoso ou venovenoddtha venosa, apés o filtro (HAVC pés-dilucional). A
e o filtro utilizado pode ser de diferentes permeabilihemofiltrac@o arteriovenosa continua utiliza filtro de
dades. E a terapia indicada para controle volémico adta permeabilidade (hemofiltro), e o gradiente de pres-
oclearenceale solutos € minimo, ndo havendo reposiséo arteriovenosa do paciente para impulsionar o san-
¢do do volume ultrafiltrado. Ela é frequentemente utigue. A HAVC é um processo continuo de remogao
lizada junto com a hemodidlise convencional, para evée liqliido e substancias urémicas por conveccgao.
tar a remocao de fluidos durante o procedimentdesse método, ha necessidade de retirada e de repo-
difusivo da hemodialise. A ultrafiltracio lenta conti-sicdo de grandes volumes de ligiiido. E uma técnica
nua € usada em pacientes no pds-operatorio de cirditii para manter o paciente “seco”, preservando a es-
gias cardiacas com sobrecarga volémica e em outradbilidade hemodinamica, porém é insuficiente para
pacientes, para permitir o uso seguro de solugdesanter o controle adequado do nivel de uréia em pa-
intravenosas, tais como hiperalimentacgéo. cientes hipercatabdlicos, poiciearancemédio de
Hemodialise arteriovenosa, continua uréia, na HAVC, é em torno de 10mi/min.
(HDAVC) - E uma forma de hemodialise lenta, que Hemofiltracdo venovenosa continua
utiliza fluxo sanguineo arteriovenoso reduzido (fluxdHVVC) - Esse processo é semelhante a hemofiltra-
de 50 a 200ml/min, dependente da presséo arterigo arteriovenosa continua, utilizando, entretanto, a as-
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sisténcia de uma bomba para manter o fluxo sangidrecdo géstrica tém sua utilidade na profilaxia desses
neo efetivo, no sistema extracorpéreo, apos canulizaangramentos. Freqlientemente, 0s pacientes estéo
¢ao de veias centrais (femoral, subclavia ou jugularanoréticos e podem apresentar hduseas e vomitos.
geralmente, com cateteres de duplo lumen. Outras complicac¢des 4nsuficiéncia cardia-

Hemodiafiltracdo arteriovenosa continua ca por retencao de liquidos, confusdo mental, convul-
(HDFAVC) - Nesse procedimento, combina-se a técsoes, etc.
nica de depuragéo por convecgéao, descrita na HAVC  Utilizag&o de drogas Deve-se considerar que,

e na HVVC, com um elemento de difusdo (didlise)}tanto em casos de IRA oligurica e ndo oligurica, a
tornando-se mais efetiva na remocao de catabdlitoepuracdo da creatinina esta geralmente abaixo de 10
sanglineos. A via de aceso é simntarteriovenoso ml/min e a correcdo das dosagens deve ser feita de
ou a colocacao de cateteres na artéria e veia femoratordo com esse parametro, evitando-se a utilizacao
Na execucéo de procedimento, utilizam-se filtros e lidos valores da creatinina sérica para calculos do ajus-
nhas de alto custo, além de ser procedimento compke- de drogas.

X0, que pode ocasionar problemas graves, se for rea-

lizado por _pessoal sem experiéncia com aterapéuti%_ EVOLUCAO E RECUPERACAO

hemodialitica.

Hemodiafiltragdo venovenosa, continua A evolugéo clinica da NTA é dividida em fases
(HDFVVC) - Essa técnica dialitica € semelhante aligurica, diurética e de recuperacéo. Essas fases nédo
anterior, mas € necessario o uso de bomba de sangeeaplicam para uma grande proporcdo de NTA ndo
no sistema extracorporeo, o que torna o procedimentdigdrica. A oligdria, quando presente, pode ser pe-
mais efetivo e constante, pois mantém um fluxo dguena, de algumas horas até varias semanas ou me-
sangue sempre proximo do ideal. A via de acesso &as, com média de duracdo de uma a trés semanas,
colocagéo de cateteres por pungéo em veias profumedendo persistir por dois meses ou mais. A oliguria
das (jugular, subclavia ou femoral). prolongada € mais comum em pacientes idosos, com

Hemofiltragdo intermitente (HFI) - A hemo- doenga vascular e agressées multiplas e continuas,
filtracdointermitente consiste na retirada de grandesomo agentes nefrotoxicos. O inicio da fase diurética
volumes de ultrafiltrado plasmatico, com a infusdo quaé sinalizado pelo aumento progressivo da diurese aci-
se proporcional de um fluido isotonico-padréo, em urma de 400 ml/dia, ocasionalmente, de uma politria,
periodo curto de tempo (3 a 6 h, em média), usandme é mais dificil de ocorrer, se houver balanco hidrico
um filtro com membranas de alta capacidade de ultradequado e uma dialise prévia eficaz. O modo mais
filtragdo, o qual, normalmente, é realizado diariamersimples de manuseio de uma diurese intensa, caso
te. Os filtros e o liglido de reinfuséo séo de alto custeenha a ocorrer, é a reposi¢cdo com solugdo salina a

0,45%, geralmente, num volume total de 2/3 da diurese
0- COMPLICAQOES MAIS FREQUENTES total de 24 h até que (O nl'vei,S de uréia caiam abaixo
de 120 mg%. Abaixo desse nivel, mesmo com balan-

InfeccBes -Sdo as causas mais freqlientes deo negativo, deixa-se o paciente livre para ingerir li-
complicacdes nos pacientes com IRA, principalmentgquidos pelo controle da sede ou administram-se 2000
nos casos de pés-operatério. Sdo também as causdgor dia, como se fosse para um paciente com fun-
mais freqlientes de ébito. As infeccGes mais comurtsgio renal normal que estivesse em jefifimNormal-
sdo as pulmonares, urinarias e sepse (80%, 60%ente, 0s niveis de uréia e creatinina continuam a se
30% respectivamenté&y) Os cateteres venosos, ar-elevar alguns dias apés o inicio da diurese mantida
teriais e vesicais, bem como os acessos vasculaasma de 1000 ml/dia. Nessa fase, ha ainda a possibi-
para tratamento dialitico se tornam as portas de elidade de ocorrerem varias complicagfes, como: in-
trada mais freqiiente dos agentes infecciosos. fecgOes, sangramento gastrointestinal, convulsdes, dis-

Complicagbes cirdrgicas Pacientes que desen- tirbios hidroeletroliticos.
volvemIRA ap0s a cirurgia tém alta incidéncia de com- Apesar da gravidade e das altas taxas de mor-
plicacbes, geralmente, dificeis de se diagnosticar;  talidade, maiores nos casos pos-cirlrgicos, a NTA é
rem em 33% dos casos e tém 83% de mortalifide. uma doenga potencialmente reversivel, ndo havendo

Complicagdes gastrointestinais ©O sangra- como prever qual paciente se beneficiara do trata-
mento gastrointestinal ndo é tao freqliente, se 0 pagiento que deve ser agressivo para todos, enfatizando
ente estiver bem dialisado. Os blogqueadores de sgimportancia da profilaxia e tratamento precoce.
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COSTA JAC; VIEIRA NETO OM & MOYSES NETO M. Acute renal failure. Medicina, Ribeirdo Preto, 36:

307-324, apr./dec. 2003.

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 differential 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. In the treatment, hydro-electrolytic balance, nutritional aspects and dialysis are the
main topics to be considered. The dialytic treatment, whenever required, can be instituted as
peritoneal dialysis, hemodialysis and the continuous renal replacement methods of therapy.

UNITERMS - Kidney Failure, Acute. Kidney Tubular Necrosis, Acute. Dialysis.

indice de abreviaturas

1,25 (OH) D,— Vitamiana D

AAE — Aminoacidos esenciais.

AANE — Aminoacidos ndo essenciais.

ARF —Acute renal failure

ATN — Acute tubular necrosis

DP — Dialise peritoneal.

FENa — Fracao de excregdo de sodio.

HAVC — Hemofiltragc&o arteriovenosa.

HDAVC — Hemodialise arteriovenosa continua.
HDFAVC — Hemodiafiltragéo arteriovenosa continua.

HDFVVC - Hemodiafiltragdo venovenosa continua.

HDL — Lipoproteina de alta densidade.
HDVVC — Hemodidlise venovenosa continua.
HFI — Hemofiltracdo intermitente.

HVVC — Hemofiltragao venovenosa continua.
ICU —Intensive care unit

IRA — Insuficiéncia renal aguda.

IRC — Insuficiéncia renal crénica.
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