
INSUFICI:mNCIA RENAL AGUDA 

A sindrome de insuficiência renal 
aguda tem suscitado, nos últimos anos, 
grande interêsse clinico. Conhecida já há 
vários decênios, foi somente durante e 
após a 2. a guerra mundial, que seu qua­
dro clínico e patogênico foi melhor estu­
dado e aprimorado, graças principalmen­
te aos valiosos estudos de Bywaters, 
Lucké, Oliver, etc. Assim também, a tera­
pêutica de tão importante quadro da pa­
tologia renal sofreu um vigoroso impulso, 
decorrência lógica do melhor conhecimen­
to da série de modificações humorais por­
que passa o organismo durante tão grave 
distúrbio da função renal: 

Bywaters, durante a 2.a guerra mun­
dial, poude estudar detalhadamente es­
ta sindrome, observando e tratando os 
lesionados pelos bombardeios aéreos, 
quando permaneciam várias horas com 
os membros esmagados pelos escombros, 
na cidade de Londres. 

:alie denominou o quadro mórbido de 
"crush sindrome'', correlacionando, com 
precisão, os fatos clínicos com os anatô­
micos, explicando-os fisiopatolàgicamen­
te e estabelecendo bases para uma tera­
pêutica mais racional. 

Pouco tempo depois, Lucké publicou 
um trabalho sôbre a histopatologia da 
síndrome, ressaltando as profundas alte­
rações do epitélio do túbulo distai. Apoia­
do em suas descobertas, passou a denomi­
nar a sindrome de: "Nefrose do nefron 
inferior" - "lower nephron nephrosls" 
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- nome que teve grande difusão, pelo 
seu expressivo conceito anatômico. 

Posteriormente, em estudos mais re­
centes, Oliver e seus colaboradores, com 
a técnica da microdissecção, demons­
traram que as alterações histológicas, 
observadas em casos de insuficiência re­
nal aguda, não se limitavam apenas ao 
nefron inferior, mas que se estediam ao 
longo de todo o túbulo renal, embora 
muitas vêzes fôssem predominantes na 
porção distai. 

Por êste motivo, muitos autôres pre­
ferem rotular a sindrome de "necrose tu­
bular aguda" ou "nefrose aguda necro­
tizante", chamando a atenção para o ti­
po da lesão histológica mais comumente 
observado, isto é, a necrose do epitélio. 

Parece-nos, entretanto, seguindo a 
autôres como Adalberto Gofi.i, que o têr­
mo "insuficiência renal aguda" deve ser 
conservado, pois nos dá uma idéia com­
pleta de todo o quadro clinico e anato­
mopatológico. 

Tal entidade mórbida que compor­
tava um prognóstico sombrio, muito som­
brio mesmo, quasi sempre fatal, passou 
a ser encarada com menos pessimismo, 
em face do maior número de casos em 
que se conseguiu o restabelecimento da 
função renal e a restituição anatômica 
integral do rim, sob o efeito de uma te­
rapêutica equiUbrada e carinhosamente 
controlada. 

ETIOLOGIA 

São múltiplos e variados os agentes 
etiológicos capazes de determinar a di­
minuição ou a cessação abrupta da fun­
ção renal: agentes físicos, químicos e bio­
lógicos. 

Evidentemente, se tais agentes ata­
cam um indivíduo já portador de uma 
netropatla, agrava--se o quadro clinico, 
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ensombrece-se consideràvelmente o prog­
nóstico. 

No seguinte quadro, tirado de Re­
nato Diniz Kovach, estão esquematiza­
das as principais causas capazes de de­
sencadear a sindrome de insuficiência 
renal aguda: 
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Principais Fatôres Etiológicos da Insuficiência Renal Aguda 

1. Condições que levam ao choque: pós-operatório, pós-infarto do 
miocárdio, etc. 

2. Condições que produzem hemoglobinúria ou mioglobinúria: trans­
fusão de sangue de tipo incompatível, crises hemolíticas de origens 
várias, leptospiroses, água intravenosa, mioglobinúria paroxística, 
etc. 

3. 'l'raumatismos, extensos: esmagamentos, queimaduras, etc. 
4. Infecções agudas: septicemias várias, por meningococo, pneumoco­

co, estafilococo, etc., pielonefrite aguda, colecistite aguda, gran­
grena gasosa, etc. 

5. Formas renais agudas de doenças de hipersensibilidade: glomérulo­
nefrite aguda, lúpus eritematoso, poliarterite nodosa, reações de 
hipersensibilidade a certas drogas (sulfas, penicilina e outros aler­
genos). 

6. Agentes nefrotóxicos: derivados de mercúrio, tetracloreto de car­
bono, fósforo, clorofórmio, nitrato de uranílio, dietileno-glicol, bis­
muto, toxinas de certos cogumelos, etc. 

7. Distúrbios eletrolíticos severos: por vômitos, diarréias, aspiração 
gastrin testinal, etc. 

8. Uropatias obstrutivas: altas: - cristalização maciça (sulfa, ácido 
útico), baixas: - cálculo, tumor, acidente, papilite necrotizante, 
etc. 

9. Afecções vasculares renais agudas: embolia ou trombose da artéria 
renal, necrose cortical bilateral aguda, etc. 

Como vemos, numerosas são as cau­
sas desencadeantes da síndrome: cho­
ques traumáticos ou cirúrgicos, hemor­
ragias em geral, traumatismos com des­
truição e esmagamento muscular, quei­
maduras extensas, insolação, transfusões 

de sangue incompatível, febre hemoglo­
binúrica, afecções hemolíticas agudas, 
infecções graves, hepatopatias, distúrbios 
eletroliticos severos, intoxicações com 
mercúrio, tetracloreto de carbone, sulfa­
midas, etc. etc. 

QUADRO CL1NICO 

A síndrome clínica evoluciona sem­
pre em três períodos ou fases sucessivas: 

1) Período inicial ou fase pré-anú­
rica, geralmente de breve dura­
ção, resumindo-se, muitas vêzes, 
em algumas horas. 

2) Período anúrico ou oligúrico, 
cuja duração oscila entre 2 a 16 
dias. 

3) Período poliúrico, que se inicia 
comumente entre o 7.0 e 10.0 

dia. 

1. No período inicial, fase préanúri­
ca, predominam as manifestações decor-

rentes das condições etiológicas. De um 
modo geral, podemos dizer que existe ge­
ralmente um quadro de choque, osten­
sivo ou inaparente, que desempenha um 
papel importante na patogênese das le­
sões renais e conseqüente diminuição da 
quantidade de urina excretada. 

Nos casos de traumatismo com gran­
de destruição de tecidos as manifesta­
ções locais e a mioglobinúria são os úni­
cos sintomas que chamam a atenção ini­
cialmente. 

Nas transfusões de sangue, do tipo 
incompatível, ou quando houver hemóli­
se intravascular por alguma outra cau­
sa, observa-se a síndrome aguda hemo-
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Utica: calafrios, hipertermia, lombalgia, 
hemoglobinúria. 

. Nas intoxicações, predominam os 
Sintomas digestivos na fase inicial: kas­
tralgia, vômitos, etc. 
· Após as intervenções cirúrgicas, a 

instalação da insuficiência renal aguda 
passa muitas vêzes despercebida, por ser 
a oligúria o único sintoma observado. 

Como vemos, neste período inicial, 
os quadros clínicos são os mais diversos. 
O único sintoma renal comum a todos 
êles, é a oligúria, exceção feita à intoxi­
cação pelo mercúrio que, à principio, por 
uma ação irritativa renal, pode provocar 
moderada diurese. 

Na urina, de densidade normal ou 
diminuída, encontram-se: albumina, eri­
trócitos, cilindros e, às vêzes, pigmentos. 

2. O início da segunda fase é, mui­
tas vêzes, difícil de precisar com exati­
dão, pois a diminuição acentuada da 
quantidade de urina excretada, pode pas­
sar inadvertida dentro da gravidade das 

· manifestações gerais. Por êste motivo, 
em tais casos, recomenda-se a cuidado­
sa verificação do volume urinário. 

O sintoma dominante dêste segundo 
periodo, e que trás justificadamente 
grande preocupação aos médicos e fami­
liares do enfêrmo, é a diminuição exage­
rada da quantidade de urina eliminada, 
ollgúria extrema e persistente, que pode 
chegar até à anúria. Eliminam-se pou­
cos centímetros cúbicos de urina. Esta é 
ácida e de densidade baixa. Contém: al­
bumina, leucócitos, eritrócitos e cilin­
dros granulosos, hemoglobinúricos e pig­
mentares .. 

A duração desta segunda fase é va­
riável. o período de oligúria ou anúria 
pode oscilar entre 2 a 16 dias. Mais co­
mumente, se observa o inicio da diure­
se entre o 7.0 e o 10.0 dia. 

Clinicamente, o paciente não costu­
ma apresentar sintomas subjetivos nos 
primeiros dias de anuria. Nos dias sus­
seqüentes, observa-se excitabilidade ner­
vosa, às vêzes insônia, outras vêzes so­
nolêneia. Alguns autôres, como Manuel 
Varela citam casos "em que os pacientes 
chegam ao 10.0 ou 16.0 dia sem transtôr­
nos". 

A diurese pode apresentar-se até na 
3.• semana após a instalação da anurla, 
pois o dano renal não é irreversível e a 

regeneração do epitélio pode se proces­
sar desde que se consiga manter o pa­
ciente em boas condições clínicas. 

Paralelamente; como decorrência ló­
gica da anuria, sobem no sangue, pro­
gressivamente~ as taxas dos compostos 
nitrogenados, que alcançam, em geral, 
v:alôres bastantes altos. 

A uréia chega a atingir cifras de 5 
a 6 grs. por litro. 

Quando não cede a anuria, o estado 
geral piora e surgem as graves manifes­
tações da uremia. 

As dosagens químicas do sangue, 
além das altas taxas de compostos ni­
trogenados, revelam aumento dos fosfa-· 
tos, sulfatos e ácidos orgânicos, que fa-

. zem com que baixe a reserva alcalina, 
com instalação de um quadro de acido­
se. O cloro e o sódio tendem a cair, co­
mo o bicarbonato do sangue, mas inte­
ressa principalmente a relação cloro glo­
bular-cloro plasmático, índice do grau 
de acidose fixa, que tanta importância 
tem sob o ponto de vista prognóstico e 
tratamento. 

A taxa do cálcio do sôro ténde a di­
minuir, à medida que sobe o anion fos­
fato. A hipocalcemia é a responsável pe­
la aparição de caimbras e contrações 
musculares, que apresentam com tanta 
freqüência os urêmicos. 

A dosagem do potássio no sôro cons­
titui um elemento de enorme interêsse 
clfnico, como índice prognóstico, pois seu 
aumento, às vêzes rápido e acentuado, 
revela um estado grave, podendo ser in­
terrompido o curso relativamente tran­
qüilo da segunda fase, por uma morte · 
súbita, devida à intoxicação pelo potás­
sio. Na ascenção aguda e espontânea da 
taxa do potássio sanguíneo, influem mui­
to as condições etiológicas e os êrros de 
tratamento. 

Assim, nos casos devidos a trauma­
tismos com grande destruição de tecidos, 
libera-sé grande quantidade de potássio 
(Meroney e Hemdon). Também a super­
hidratação hipotônica ocasiona o deslo­
camento do potássio intra-celular para 
o liquido extra-celular. A alimentação ri­
ca em potássio influi igualmente sôbre 
a hiperkalemia. 

A intoxicação potássica .é uma com­
plicação reversível, que, com o tratamen­
to adequado se está tornando menos fre-
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qüente, enquanto que, antigamente era 
causa comum de morte. A tolerância do 
organismo, frente ao exagerado aumento 
do potássio é muito reduzida. Acima de 
5,5 m. Eq/1. começa a hiperkalemia (21,45 
mg. %) , e nas proximidades dos 10 m. 
Eq/1. deve-se temer a parada cardíaca 
(Earle e colab.). 

Não existem sinais clínicos eviden­
tes da intoxicação potássica, mas à me­
dida que aumenta o potássio plasmático, 
costumam aparecer sintomas neuro­
musculares: astenia, depressão, paresias, 
paralisias flácidas com perda dos refle­
xos tendinosos profundos. Afetam as ex­
'tremidades, depois o tronco e, finalmen­
te, os músculos respiratórios, com sinais 
de asfixia. As alterações cardíacas são 
constantes e afetam principalmente o 
sistema de condução. Estas perturba­
ções são fàcilmente constatadas no ele· 
trocardiograma. São características e 
passam por uma seqüência típica. Ini­
cialmente, observa-se um aumento de 
voltagem da onda T, que se apresenta 
alta e ponteaguda, estreita na base, e 
um alargamento do complexo QRS, com 
depressão das ondas P nas derivações pa­
drões, e um desnivelamento do segmen­
to ST. A medida que aumenta a potas­
semia, acentua-se a depressão do seg­
mento ST, surgem os bloqueios auri­
cular, auriculo-ventricular e intra-ven­
tricular, e, finalmente, fibrilação ventri­
cular e parada cardíaca. 

Nem sempre existe estreita correla­
ção entre as cifras da potassemia e as 
alterações eletrocardiográficas, porque 
nestas podem influir outros fatores, co­
mo, por exemplo, as variações do sódio. 

Entretanto, como muito bem diz 
Merril, o eletrocardiograma é muito útil 
como índice do grau de intoxicação. Deve 
ser tomado em série, sempre que possí­
vel. 

A pressão arterial apresenta varia­
ções sugestivas. Inicialmente, observa­
se uma baixa da pressão, que ocorre no 
período de choque antes que surja a sin-
tomatologia renal. . 

Posteriormente, costuma elevar-se a 
pressão diastólica (100 mm de Hg ou 
mais). O excesso de aporte de sôros sali­
nos, durante a fase de anuria, pode ser 
causa de insuficiência cardíaca, com ede-

ma agudo de pulmão, e de encefalopatia 
hipertensiva. 

. 3 . O terceiro período se caracteriza 
pelo restabelecimento da diurese, que se 
inicia, o mais das vêzes, entre o 7.0 e o 
10.0 dia, podendo, porém, retardar-se 
mais dias a a parecer. 

Produz-se, a princípio, um aumento 
diário e progressivo do yolume de urina, 
podendo atingir a 5 litros entre o 5. o e o 
10.0 dia. A poliuria intensa dura mais ou 
menos uns 10 dias, sucedendo-se após, 
um largo período de poliuria de grau va­
riável e discreta hipostenuria, cuja dura­
çã vai de 1 a 6 mêses. 

Distinguem-se, assim, no terceiro pe-
ríodo, duas fases: 

1) fase diurética inicial 
2) fase diurética tardia 
O restabelecimento da diurese não 

significa recuperação completa da fun­
ção renal. Apesar da grande quantidade 
de urina eliminada, a uréia pode aumen­
tar ainda no sangue, pela passagem da 
mesma retida nos tecidos. 

E' importante recordar que 1 litro de 
urina pouco concentrada, muitas vêzes 
em presença de infecção e reabsorção de 
sangue ou tecido-necrótico, é totalmen· 
te insuficiente para melhorar a uremia. 
Somente na fase diurética tardia, largo 
período de vários mêses dá-se o recobra­
menta paulatino da função renal. 

Na fase diurética inicial, a elimina· 
ção considerável de água e de eletróli­
tos pode ocasionar graves acidentes por 
deshidratação e desequilíbrio hidroiôni­
co dos líquidos extra e intra-celular, re­
sultando um verdadeiro balanço negativo 
que requer reposição. A deshidratação ex­
cessiva pode conduzir a um colapso vas­
cular grave por hipovolemia. 

A perda diária de mais de 30 grs. de 
cloreto de sódio, leva fàcilmente à sindro­
me de esgotamento salino: astenia, ano­
rexia, náuseas, vômitos, sonolência, es­
tupor, coma e morte. 

Nestas condições, podem sobrevires .. 
tados graves de hipokalemia, natropenia 
e deshidratação, capazes de causar a mor­
te do paciente em plena diurese, quando 
não se corrigem prontamente as pertur­
baç~es da água e dos eletrólitos. 

Quando a potassemia baixa a 3,5 m 
Eq/1. geralmente surgem sintomas gra­
ves. 
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A sindrome de hipokalemia é clinica­
mente, semelhante à de hiperkalemia: 
grande astenia, paresia e paralisia dos 
músculos dos membros e tronco, dificul­
dade respiratória, ileo paralítico com dô­
res abdominais, tendência ao estupor. As 
alterações eletrocardiográficas são carac­
terísticas: alargamento e achatamento da 
onda T, que pode estar invertida, depres­
são do segmento ST e prolongamento de 
QT. 

Uma complicação frequente da· fase 
poliúrica pode ser a infecção renal, com 
ou sem sinais clínicos de pielonefrite. 

Em casos não complicados, o quadro 
bioquímica do sangue volta gradualmente 
à normalidade. As provas da função re­
nal melhoram, embora uma moderada 
anemia e uma incapacidade de concen­
trar a urina possam persistir por alguns 
mêses. 

PATOLOGIA 

O fato mais chamativo e importante 
é a presença de lesões degenerativas no 
epitélico dos túbulos, que vão, desde a de­
generação albuminosa até à necrose. A 
necrose epitelial, de maior ou menor in­
tensidade e extensão, é comum a tôdas as 
variedades de insuficiência renal aguda. 

As lesões se localizam nos segmen­
tos distai e proximal. 

Nos casos em que o fator patogênico 
fundamental é a anóxia, as lesões se lo­
calizam preferentemente nos segmentos 
distais ("nefrose do nefron inferior"). Nas 
intoxicações (com mercúrio, por exem­
Plo), as lesões predominam nos túbulos 
proximais. 

Dois tipos de lesão são descritos (0-
liver e colab.) : , 

1. "Necrose nefrotóxica'', causada por 
toxinas específicas, em que a lesão fica 
restrita aos túbulos proximais. 

Dá-se a necrose das células epiteliais, 
com descamação e desintegração do epi­
télio tubular. Todos os nefrons são igual­
:tnente atingidos, pois a distribuição da to­
Jtlna se faz pela corrente sanguínea. 

2. O outro tipo característico lesional 
é a ruptura da integridade do túbulo re­
nal "tubulorrexis", com escapamento do 

conteúdo tubular para dentro do interstí­
cio. 

As lesões de tubulorrexis se distri­
buem em forma irregular e atacam diver­
sos segmentos e extensão dos nefrons. 

Tais lesões são causadas pela isque­
mia cortical em focos. 

Segundo Oliver, os dois tipos de le­
sões se encontram em todos os casos de 
insuficiência renal aguda, qualquer que 
seja a sua etiologia, o que reforça a hipó­
tese de que a isquemia é um fator pato-
gênico comum. · 

A degeneração celular alcança o má­
ximo de intensidade entre o 3.0 e o 4.0 

dia, iniciando-se depois a regeneração do 
epitélio. 

A duração do processo regenerativo 
depende, evidentemente, da extensão da 
injúria e esta, por sua vez, da natureza 
e intensidade do agente causal. 

As lesões necrottzantes do epitélio, 
sem alteração da membrana basal, se re­
param fàcilmente, com recuperação a­
natômica e funcional do nefron. 

Nas lesões de tubulorrexis, entretan­
to, a ausência da membrana basal não 
perturba a regeneração do epitélio, mas 
dificulta, por outro lado, a reestrutura­
ção integral do túbulo, que pode ficar 
funcionalmente excluído. 

PATOGENIA 

Dois fatores parecem intervir decidi­
damente na patogenia da nefrose aguda 
necrotisante: a anóxia renal e a agressão 
tóxica direta ao epitélio renal. 

Van Slyke estabelece duas fases no 
Processo: uma fase isquêmlca, de choque 
renal, e uma fase de dano renal. 

Na fase de choque renal, se produzi­
ria uma vasoconstrição na circulação do 

rim, como defeza do organismo para com­
pensar a falta circulatória em órgãos mais 
importantes, como o sistema nervoso e 
o coração. 

Se se corrige ràpidamente esta pri­
meira fase isquêmica, a restauração da 
função renal se faz em forma imediata. 
A demora terapêutica significará a pas-
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sagem à segunda fase, de dano renal or­
gânico. 

Nas nefroses de origem tóxica, a cau­
sa das lesões é a agressão tóxica direta 
ao epitélio renal. A ação nefrotóxica se 
soma o déficit circulatório local. 

A isquemia parece ser o fator pato­
gênico comum aos dois tipos de nefrose: 
a anó:xica e a tóxica. 

Na nefrose anóxica, o déficit circula­
tório inicia o processo cuja consequência 
é a degeneração tubular. · 

Na nefrose tóxica, a lesão tubular é 
primitiva, seguindo-se o déficit circula­
tório, por causas renais ou extra-renais. 
As consequências fisio-patológicas são as 
mesmas em ambos os casos. 

A explicação patogênica da anurta, 
em casos de insuficiência renal aguda, 
tem sido muito discutida. 

Em virtude da vasoconstrição, o san­
gue não consegue chegar ao glomérulo. 
Há uma diminuição do filtrado glomeru­
lar, mas êste fato não basta, por si só, pa­
ra determinar a oligúria ou anúria. 

Alguns têm tentado explicar a anú-

ria por um fator mecânico, isto é, a obs­
trução da luz dos túbulos por cilindros e 
restos pigmentares. Esta explicação sim­
plicista não é mais aceita, pois ficou de­
monstrada a dilatação dos túbulos e, em 
muitos deles, não existe obstrução sufi­
ciente para provocar uma detenção do 
filtrado glomerular. 

Parece existir, segundo Lucké, uma 
reabsorção não seletiva, um escape para 
trás, do filtrado contido na luz tubular. 

Devemos recordar que o volume do 
filtrado glomerular é de uns 180 litros, 
nas 24 horas, ao passo que a quantidade 
de urina eliminada é de 1 a 2 litros por 
dia. 1!:ste fato ressalta a importância da 
função tubular na reabsorção da água e 
sais, no que é influída por diversos fatores 
de ordem química e hormonal. 

O problema é complexo e ainda não 
está resolvido. 

Devem ser levados em consideração 
todos os fatores capazes de intervir no 
mecanismo, alguns conhecidos e outros 
ainda por conhecer. 

PROGNóSTICO 

O prognóstico da insuficiência renal 
aguda é sempre grave. 

O futuro do paciente dependerá da 
reversibilidade da lesão renal e da possi­
bilidade de manter a vida até que comece 
a recuperação funcional 

Nos acidentes, com grande esmaga­
mento, a mortalidade é muito alta. Assim, 
também nos casos cirúrgicos, embora, 
muitas vêzes, se consiga uma evolução fa­
vorável. 

Nas intoxicações, o prognóstico de­
pende da intensidade da agressão e das 

medidas adotadas, desde o inicio, para 
neutralizar ou eliminar o tóxico. 

Nas transfusões de sangue incompa­
tível, o prognóstico é mais benigno, so­
brevivendo elevada porcentagem de pa· 
cientes. 

De um modo geral, podemos dizer 
que o prognóstico da insuficiência renal 
aguda tem sido encarado com menos pes­
simismo nos últimos anos, graças ao a­
primoramento dos conhecimentos recen­
tes sôbre a patogenia, modificações humo­
rais, etc., permitindo o estabelecimento 
de uma terapêutica mais racional e equi­
librada. 

TRATAMENTO 

Podemos esquematizar as bases tera­
pêuticas da insuficiência renal aguda nos 
seguintes princípios (Diniz Kovach): 

1. Procurar combater ou remover o 
fator etiológico desencadeante. 

2. Evitar a super-hidratação cuidando 
de uma reposição hídrica adequada, 
durante a fase de anúria. 

3. Manter um balanço calórico conve­
niente. 

4. Conservar o quadro eletrolítico tão 
próximo ao normal quanto possí­
vel, evitando excessos de correção. 

5. Observar cuidadosamente a potas­
semia, adotando medidas que evi· 
tem a ascenção do potássio. 

6. Tratar as complicações: insuficiên· 
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cia cardíaca, hipertensão, anemia, 
infecção, etc. 

7. Evitar a desidratação e depleção de 
eletrólitos, durante a fase de poliú­
ria. 

Diniz Kovach aconselha tomar as se­
guintes medidas, que considera essenciais 
para um perfeito planejamento terapêu· 
tlco: 

1. 

2. 

3. 

4. 
5. 

6. 

7. 

8. 

9. 

10. 

Exames hematológicos de rotina: 
hemograma completo, hematócrito, 
hemossedimentação. 
Dosagens plasmáticas: uréia, crea­
tinina, potássio, sódio, clóro, bicar-
bonato (reserva alcalina), proteínas 
totais, relação serina-globulina, gli­
cose. 
Eletrocardiograma (em série, sem­
pre que possível). 
Radiografia do tórax. 
No doente oligúrico, mas não anú­
rico, a urina deve ser cuidadosamen-
te analisada: pH, densidade, protei­
nuria, etc. 
Medidas práticas de rotina: toma­
das frequentes da pressão arterial, 
pulso, temperatura e respiração. 
Instituição da fôlha de balanço hi­
dro-eletrolítico, na qual deverão 
constar os volumes de líquidos ad­
ministrados e eliminados pelas di­
ferentes vias. 
Pesagem matinal diária (possível 
em centros especializados). 
Outros exames complementares fi­
cam na dependência de cada caso. 
Sonda de demora nos pacientes in­
capazes de micção expontânea, que 
deve ser retirada tão logo as condi­
ções clinicas o permitam. 

O tratamento deve ser estudado, con­
siderando-se as três etapas clínicas. 

Tratamento do período inicial 

No período inicial, quase sempre es­
tá presente o quadro de choque. O tra­
tamento visa combater o choque inicial 
e melhorar a circulação renal, tendo-se 
em conta que o rim sofre em relação com 
a duração do mesmo. E' por êste motivo, 
chamado tratamento preventivo. 

Em caso de hemorragia, deve-se des­
de logo, restabelecer a volemia com uma 

quantidade de sangue equivalente à per­
dida. Bland insiste sôbre a imediata re­
posição do sangue. Dá-se preferência ao 
"sangue fresco", pois o sangue mais en­
velhecido contém maiores quantidades de 
potássio (complicações observadas na úl­
tima guerra da Coréia). 

Se não houve hemorragia, deve-se 
combater o choque com plasma, cuja 
quantidade é avaliada em 100 cm3 por 
cada divisão que o hematócrito haja su­
bido, acima de 45. 

O emprêgo da noradrelina ou nore­
pinefrina tem sido um tanto discutido. 
Para alguns, pode determinar um aumen­
to da vaso-constrição renal e consequente 
redução do fluxo sanguíneo renal. Vários 
trabalhos, entretanto, demonstram que 
os agentes vasoconstrictores, gôta a gôta 
na veia, ao elevar a pressão arterial, au­
mentam o débito cardíaco, com consequ­
ente benefício para a irrigação renal, e 
que, embora possa haver diminuição do 
fluxo sanguíneo renal, observa-se um au­
mento da fração de filtração pelo rim 
(Burn, Pullman). 

A acidose também deverá ser comba­
tida na fase de choque, pois acelera o da­
no renal e retarda sua reparação. 

Está ligada à falta de oxidação do 
ácido lático endógeno, efn consequência 
da anóxia. Empregamos o bicarbonato 
ou o lactato de sódio por via bucal, sem­
pre que possível, ou via endovenosa: 250 
a 500 cm3, a 5%. 

Posteriormente, podemos utilizar o 
lactato de sódio, solução sextomolar na 
proporção de 1 para 3 ou 1 para 4, com 
solução salina isotônica. · 

Em casos de intoxicação pelo mercú­
rio, por exemplo, iniciamos desde logo o 
tratamento com o BAL (dimercaptOpro­
panol) na dose de 5 mg. por quilo de pê!io, 
via intramuscular, seguindo administran­
do 3 mg. por quilo de pêso, de 3 em 3 h., 
depois de 6 em 6 h., continuando-se em 
doses decrescentes nos dias subsequentes. 

Também tem sido empregada a ron­
galita (metanal-sulfoxilato de sódio) para 
combater a intoxicação pelo mercúrio. 
Rosenthal aconselha lavados gástricos 
com 1 litro de rongalita a 5%, deixando, 
no estômago, os últimos 200 cm3 e inje­
tar ao mesmo tempo, por via venosa, 
solução de rongalita a 10%, lentamente. 

Nas intoxicações pelas sulfas, quando 
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o diagnóstico é feito precocemente, pode­
se obter bons resultados por meio da rá­
pida hidratação e alcalinização da urina 
pela ingestão de bicarbonato de sódio. 

São medicações auxiliares: a terapêu­
tica vitamínica e a inhalação de oxigê­
nio, embora a eficácia desta última seja 
discutida. 

Em traços gerais, são estas as medi­
das terapêuticas iniciais, que visam com­
bater as causas imediatas da insuficiên­
cia renal aguda. Devemos acrescentar 
que inúmeros métodos têm sido preconi­
zados para suprimir o fator espasmódico 
vascular renal, antes que se originem le­
sões degenerativas graves: diatermia sô­
bre a região renal, bloqueio anestésico 
dos esplâncnicos, a descapsulação renal, 
etc. Não parecem ter, entretanto, maior 
eficácia, e, ainda mais, não estão isentos 
de perigos e riscos, como é o caso da des­
capsulação renal. 

Se, apesar de tôdas as medidas ado­
tadas, a oliguria ou anuria persistem, de­
vemos nos resguardar da super-hidrata­
ção, visto que a capacidade do rim de ex­
cretar água e sal está pràticamente su­
primida, desde esta etapa inicial. 

Tratamento da segunda fase 
(oliguria ou anuria) 

Não existe nenhum meio de forçar a 
diurese. Os diuréticos habituais são inú­
teis e os mercuriais estão formalmente 
contra indicados. As soluções hipertôni­
cas são ineficases e podem ser perigosas, 
se utilizadas em grandes doses, pelas al­
terações do equilíbrio hídrico que deter­
minam, aumentando o volume de plasma 
circulante, o que pode precipitar um ede­
ma pulmonar. 

Hidratação 

Felizmente, se chegou a compreen­
der que a "inundação do organismo", com 
a super-hidratação e a administração in­
discriminada de sais, não traz nenhum 
benefício, sendo, ao contrário, extrema­
mente perigosa pela sobrecarga ao apa­
rêlho circulatório. 

No conceito atual, só deverá ser ad­
ministrado o necessário para compensar 

as perdas, para proporcionar o material 
nutritivo essencial à vida e à regeneração 
do parênquima renal e para combater a 
acidose. 

Bàsicamente, deve-se repôr, durante 
um período de 24 horas, as perdas hídri­
cas ocorridas nas 24 horas anteriores. De­
vemos ter em conta que o rim não elimi­
na líquidos; que pela pele e pelos pul­
mões, se perdem, em condições normaif!, 
cêrca de 1.000 cc nas 24 horas; que a des­
truição teciduallibera liquidas e que, com 
a água preformada e de oxidação prove­
niente da metabolização dos alimentos, 
se formam cêrca de 470 cc. Assim sendo, 
não devem ser administrados ao enfêrmo 
mais de 1.000 cc. nas 24 horas. 

Prefere-se a administração dos liqui­
das pela via oral, desde que não exista o 
problema dos vômitos, tão frequentes nes­
tes casos. Se não for possível a via oral, 
recorre-se à via endovenosa, administran­
do solução glicosada, em concentração 
não maior que 15%. O uso do cateter em 
uma grossa veia facilita a administração 
e diminui o risco de trombose. Alguns 
dão preferência às veias do braço, porque 
a possibilidade de tromboflebite e embolia, 
é maior nas veias dos membros inferio­
res. 

Um dado prático importante é a pe­
sagem diária do enfêrmo. Nêste período 
de hidratação, êle deverá perder 100 a 
400 gramas diàriamente. Se o pêso per­
manece imutável ou chega mesmo a au­
mentar, é sinal de que o paciente foi su­
per-hidratado. 

Não há necessidade de administra­
ção de cloreto de sódio, visto não haver 
perda sensível do mesmo pela "perspira­
clo insensibilis". Em casos de hipertermia, 
em que aumenta a evaporação, é necessá­
rio administrar um suplemento de água. 
Se a sudação for abundante, deve-se dar 
sôro fisiológico, calculando que cada litro 
de suor contém 1,5 a 5 gr. de cloreto de 
sódio. Nas diarréias ou vômitos, perde-se 
também cloreto de sódio: 4,3 e 3,3 gr, res­
pectivamente. 

Balanço calórico 

Uma das principais preocupações du­
rante a fase de oliguria é manter um ade­
quado equilíbrio calórico. Visa-se reduzir 
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o catabolismo protêico a um mínimo pos­
sível, pois os produtos finais dêsse cata­
bolismo acumulam-se em escala cres-

. cente durante a fase de oliguria. 
A alimentação quase que se resume 

em dar ao paciente 100 grs. de glicose ou 
frutose, nas 24 horas. As experiências de 
Gamble demonstraram que 100 grs. de 
glicose por dia, reduzem de quase 50% a 
velocidade do catabolismo protêico. 

Sempre que for possível, se adminis­
trará por via oral, sob a forma de sucos 
de frutas, agregados de glicose ou frutose. 

Nos casos em que sintomas gástricos 
impedem a administração oral, faz-se ne­
cessário o uso de soluções glicosadas a 5, 
ou 15%, endovenosamente. 

A ingestão de gorduras quase sem­
pre é dificil, pela inapetência ou vômitos, 
mas, se bem toleradas, são úteis para au­
mentar o coeficiente calórico. 

Tem sido proposto o emprêgo de di­
versas dietas, como a de Kempner à base 
de arroz, frutas e açúcar, e a de Borst, 
com manteiga, açúcar e um pouco de ca­
fé, dietas estas pobres em sal e proteínas, 
e ricas em hidratos de carbone. 

E' aconselhável acrescentar ao re­
gime dietético, quantidades generosas de 
complexo vitamínico B e vitamina C (500 
a 1000 mgrs. diários), já que fàcilmente 
se chega a estados carenciais. 

A medida que o paciente sai da fase 
Oligúrica e entra na fase diurética, co­
:rneça-se a fornecer mais alimentos, po­
rém pobres em proteínas e em potássio: 
suco de maçã, ou maçã ralada com açú­
car, creme de leite batido com açúcar, 
sorvetes, etc. 

Com o fim de diminuir o catabolis­
:rno das proteínas, têm-se empregado a 
testosterona, especialmente os novos pro-

. dutos que possuem um efeito anticatabó­
llco mais intenso que o virilizante, na do­
se de 25 mgr. diàriamente, ou em dias al­
ternados (Derot e Bernier). 

Acidose 
A causa principal da acidose reside 

na ausência de eliminação dos catabóll­
tos ácidos pela via renal. 

Em alguns casos, a depleção de sódio 
contribue para a acidose metabólica. 

No combate à acidose, empregamos, 
como já vimos no tratamento do período 
inicial, o bicarbonato ou o lactato de só­
dio. 

As soluções devem ser usadas, lenta­
mente, na veia, a fim de serem evitadas 
complicações secundárias à retenção do 
sódio . 

Util1zamos o Iactato de sódio, solu­
ção sexto-molar, na proporção de 1 para 
3 ou de 1 para 4, com solução salina iso­
tônica. 

E' aconselhável juntar gliconato de 
cálcio a estas soluções, pois, quando se 
alcaniliza o pH, pode-se incorrer no pe­
rigo da tetania, secundária à precipita­
ção e queda da taxa do cálcio iônico. 

O potássio 

Já vimos como tende a subir, na fa­
se anúrica, a taxa do potássio sanguíneo, 
atingindo muitas vêzes níveis perigosos. 
O catabolismo celular acelerado tende a 
liberar o potássio intra-celular para o es­
paço extra-celular, onde gradualmente se 
acumula, devido a ausência de elimina­
ção renal. 

No combate à hiperkalemia, aconse­
lham-se as seguintes medidas: 

1) Suprimir a ingestão de potássio, ten­
do em conta que os alimentos que o 
contém em maior prqporção são: la­
ranja, aveia e leite. 

2) Administrar hidratos de carbone (sô­
ro glicosado) com 10 a 20 unidades 
de insulina. A glicogênese hepática 
se realiza retirando potássio do meio 
circulante, para formar hexafosfato 
de potássio, no interior da célula he­
pática. 

3) Empregar soluções contendo sódio, 
ion antagônico ao potássio. Tais so­
luções, pelo perigo da sobrecarga do 
sódio, devem ser empregadas quando 
há hiponatremia associada à hiper-
kalemia. · . 

4) Injeções de gliconato de cálcio (10 a 
20 %>), também antagônico ao potás­
sio, mas de efeito transitório. 

5) Remover o potássio com o emprêgo 
das resinas de troca intercatiônica. 
Tais resinas retiram do tracto gas­
tro-intestinal quantidades apreciá­
veis de cátions, entre os quais o po­
tássio. Como removem também o só­
dio, tendem a aumentar a acidose 
metabólica. Existem, atualmente, re­
sinas com certo grau de saturamen-
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to de sódio, cedendo êste em troca 
do potássio. 
Uma mistura dos dois tipos de resi­
na, em partes iguais, administradas 
na dose de 10 a 20 gramas, pode pro­
duzir uma baixa apreciável da potas­
semia. 

6) A hemodiálise é o tratamento de es­
colha, quando o potássio tende a ele­
var-se em ritmo acelerado. 

7) Miller aconselha a testosterona que, 
pelo seu efeito anabólico, reteria no 
meio intra-celular nitrogênico, fosfa­
tos e potássio, impedindo sua passa­
gem para o líquido extra-celular. 

O cálcio e o fósforo 

A calcemia baixa, como decorrência 
da hiperfosfatemia. Certo número de pa­
cientes urêmicos apresenta manifestações 
neuro-musculares, que vão desde os tre­
mores até à tetania e convulsões genera­
lizadas. 

Recomendam-se injeções de cloreto 
ou gliconato de cálcio a 10%, repetidas 
frequentemente, mas que têm, às vêzes, 
resultados pouco satisfatórios. 

Parece que os ions magnésio e citra­
to desempenham também seu papel, no 
desencadeamento das manifestações con-
vulsivas. · 

Para baixar a taxa dos fosfatos, po­
de-se administrar o gel hidróxido de alu­
mínio, via oral, que se combina com os 
fosfatos, no intestino, tornando-os inab­
sorvíveis. 

Tratamento das complicações 

O tratamento da insuficiência cardí­
aca congestiva, nos pacientes com insufi­
ciência renal aguda, assume aspectos um 
tanto diferentes dos casos comuns. Há 
absoluta contra indicação na administra· 
ção de diuréticos em geral, e dos mercu­
riais em particular. Outro fato: há maior 
resistência dêstes doentes à digitalização. 

E' fato notório o antagonismo fisio­
lógico entre os digitálicos e o ion potás­
sio. A digital mesmo em altas doses, tem 
um efeito cardiotônico mínimo, quando 
há hiperkalemia. Se após a digitalização 
intensiva, submeter-se um dêstes anúri­
cas à hemodiálise, observaremos que, à 
medida que a potassemia baixa significa-

tivamente, êle poderá apresentar mani­
festações agudas de intoxicação digitáli­
ca, pela perda da proteção conferida pe­
las altas cifras do potássio sanguíneo. Tal 
fato obriga, muitas vêzes, uma reintrodu­
ção de potássio no banho dialisador .... 
(Lown, Weller, Wyatt, Merril). 

Nos casos em que se observa hiper­
tensão arterial, emprega-se a reserpina, 
o veratrum ou a hidralazina, em forma 
injetável, os quais não tem ação prejudi­
cial sôbre a circulação renal. Os agentes 
ganglioplégicos exigem cuidados especi­
ais. Devem ser empregados apenas nos 
casos rebeldes às outras drogas, e nas cri­
ses de encefalopatia hipertensiva. 

Nos insuficientes renais, observa-se, 
quase sempre, certo grau de anemia. Na 
opinião de Merril, um hematócrito de 30, 
ou menos, constitue a única indicação pa­
ra uma terapêutica antianêmica. 

Esta deverá consistir em transfusões 
pequenas e repetidas de hemacias des­
plasmatisadas, recentemente extraídas. 

E' frequente observarmos nos anúri­
cos a ocorrência de infecções, umas das 
mais graves complicações. A terapêutica 
é feita com antibióticos, havendo neces· 
sidade, muitas vêzes, da ação sinérgica 
entre dois ou mais dêles. 

Em casos de grande agitação, ou 
quando existem náuseas e vômitos, po­
demos empregar a clorpromazina, em do­
ses moderadas. O emprêgo de sedativos 
deve ser judicioso e os narcóticos devem 
ser evitados. 

EUminação extra-renal dos metabólitos 

A remoção artificial dos metabólitos 
pode ser um recurso terapêutico impor­
tante e, em alguns casos, salvador. Trans­
fusões de troca, diálise peritoneal e la­
vllgem do intestino grosso têm sido des­
critas com graus variáveis de êxito. 

A lavagem do intestino delgado por 
meio de um tubo de demora, de dupla 
luz, e o emprêgo do rim artificial, que 
realiza a diálise extra-corporal do san­
gue, parecem ter sido medidas mais efi­
cazes neste sentido. Ambos os procedi­
mentos só são eficientes quando utili­
zados por técnicos experimentados. 

Embora, já r'!rsde 1913, se tenha ten­
tado construir um "rim artificial", so­
mente, em 1943, Kolff criou um modêlo 
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que, posteriormente aperfeiçoado, come­
çou a ser empregado com eficiência em 
alguns centros norte-americanos e eu­
ropeus. 

Tratamento da terceira fase (diurese) 

O fato do insuficiente renal ter atin­
gido a terceira fase da evolução não sig­
nifica que esteja totalmente fora de pe­
rigo. 

Têm-se visto, , mesmo, sobrevir a 
morte por uremia, apesar de uma diu­
rese significativa. A grande maioria dos 
pacientes, entretanto, não mais repre­
senta, nesta fase, um problema terapêu­
tico de gravidade. 

A terapêutica da fase diurética é 
uma terapêutica de reposição. O volume 
urinário alcança, ràpidamente, cifras ele­
vadas e torna-se necessário a adminis­
tração de líquidos em quantidades pro­
gressivas, na dependência das perdas do 
dia anterior. O sódio e o potássio, elimi-

nados em grande quantidade pela exa­
gerada diurese, devem ser cuidadosamen­
te repostos a fim de evitar os quadros 
agudos de depleção dêsses eletrólitos. 

A alimentação poderá ser mais libe­
ral. A dose de proteínas pode chegar a 
1 gr. por quilo de pêso, aconselhando-se, 
mesmo, regimes hipercalóricos, com boa 
dose de gorduras, hidratos de carbone e 
vitaminas. · 

Pode-se observar neste período, uma 
marcada anemia, o que tem um efeito 
desfavorável na convalescença e na re­
cuperação do rim. Será tratada com os 
métodos habituais, sulfato ferroso, ex­
tratos de fígado, e, em caso de necessida­
de, pequenas transfusões de sangue per­
feitamente compatível, 150 a 200 cm3, 
repetidas. 

Esta fase pode durar meses antes 
que o rim alcance sua recuperação total. 
Desnecessário acrescentar que os pacien­
tes devem continuar sob vigilância mé­
dica durante êste longo período. 
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