INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

A sindrome de insuficiéncia renal
aguda tem suscitado, nos ultimos anos,
grande interésse clinico. Conhecida ja ha
véarios decénios, foi somente durante e
ap6s a 2.2 guerra mundial, que seu qua-
dro clinico e patogénico foi melhor estu-
dado e aprimorado, grac¢as principalmen-
te aos valiosos estudos de Bywaters,
Lucké, Oliver, etc. Assim também, a tera-
péutica de tdo importante quadro da pa-
tologia renal sofreu um vigoroso impulso,
decorréncia l6gica do melhor conhecimen-
to da série de modifica¢Ges humorais por-
' que passa o organismo durante tao grave
disturbio da func¢édo renal.

Bywaters, durante a 2.2 guerra mun-
dial, poude estudar detalhadamente es-
ta sindrome, observando e tratando os
lesionados pelos bombardeios aéreos,
quando permaneciam véarias horas com
0s membros esmagados pelos escombros,
na cidade de Londres.

£le denominou o quadro moérbido de
“crush sindrome”, correlacionando, com
preciséo, os fatos clinicos com os anato-
micos, explicando-os fisiopatologicamen-
te e estabelecendo bases para uma tera-
péutica mais racional.

Pouco tempo depois, Lucké publicou
um trabalho sObre a histopatologia da
sindrome, ressaltando as profundas alte-
ragoes do epitélio do tubulo distal. Apoia-
do em suas descobertas, passou a denomi-
nar a sindrome de: “Nefrose do nefron
Inferior” — “lower nephron nephrosis”
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— nome que teve grande difus@o, pelo
seu expressivo conceito anatdmico.

Posteriormente, em estudos mais re- -
centes, Oliver e seus colaboradores, com
a técnica da microdisseccdo, demons-
traram que as alteragOes histolégicas,
observadas em casos de insuficiéncia re-
nal aguda, ndo se limitavam apenas ao
nefron inferior, mas que se estediam ao
longo de todo o tubulo renal, embora
muitas vézes féssem predominantes na
porcéo distal.

Por éste motivo, muitos autéres pre-
ferem rotular a sindrome de “necrose tu-
bular aguda” ou “nefrose aguda necro-
tizante”, chamando a atencéo para o ti-
po da lesdo histolégica mais comumente
observado, isto é, a necrose do epitélio.

Parece-nos, entretanto, seguindo a
autdres como Adalberto Goiii, que o tér-
mo “insuficiéncia renal aguda” deve ser
conservado, pois nos d4 uma idéia com-
pleta de todo o quadro clinico e anato-
mopatolégico.

Tal entidade mérbida que compor-
tava um progndéstico sombrio, muito som-
brio mesmo, quasi sempre fatal, passou
a ser encarada com menos pessimismo,
em face do maior nimero de casos em
que se conseguiu o restabelecimento da
funcdo renal e a restituicdo anatdomica
integral do rim, sob o efeito de uma te-
rapéutica equilibrada e carinhosamente
controlada.

ETIOLOGIA

Sdo multiplos e variados os agentes
etiolégicos capazes de determinar a di-
minuicdo ou a cessagdo abrupta da fun-
¢lo renal: agentes fisicos, quimicos e bio-
l6gicos.

Evidentemente, se tais agentes ata-
cam um individuo j4 portador de uma
nefropatia, agrava-se o quadro clinico,
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ensombrece-se consideravelmente o prog-
néstico.

No seguinte quadro, tirado de Re-
nato Diniz Kovach, estdo esquematiza-
das as principais causas capazes de de-
sencadear a sindrome de insuficiéncia
renal aguda:
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Principais Fatores Etiolégicos da Insuficiéncia Renal Aguda

Condicoes que levam ao choque: poés-operatério, pds-infarto do
miccardio, etc.

CondicOes que produzem hemoglobindria ou mioglobinturia: trans-
fusdo de sangue de tipo incompativel, crises hemoliticas de origens
varias, leptospiroses, 4gua intravenosa, mioglobintria paroxistica,
ete.

Traumatismos, extensos: esmagamentos, queimaduras, etc.
Infeccdes agudas: septicemias varias, por meningococo, pneumoco-
co, estafilococo, etc., pielonefrite aguda, colecistite aguda, gran-
grena gasosa, etc.

Formas renais agudas de doencas de hipersensibilidade: glomérulo-
nefrite aguda, lupus eritematoso, poliarterite nodosa, reacgdes de
hipersensibilidade a certas drogas (sulfas, penicilina e outros aler-
genos).

Agentes nefrotoxicos: derivados de mercurio, tetracloreto de car-
bono, fésforo, cloroférmio, nitrato de uranilio, dietileno-glicol, bis-
muto, toxinas de certos cogumelos, etc.

Disturbios eletroliticos severos: por vOmitos, diarréias, aspiracéo
gastrintestinal, etc.

Uropatias obstrutivas: altas: — cristaliza¢do macica (sulfa, acido
urico), baixas: — céalculo, tumor, acidente, papilite necrotizante,
ete.

Afeccoes vasculares renais agudas: embolia ou trombose da artéria

renal, necrose cortical bilateral aguda, etc.

Como vemos, numerosas sao as cau-
sas desencadeantes da sindrome: cho-
ques traumaticos ou cirargicos, hemor-
ragias em geral, traumatismos com des-
truicdo e esmagamento muscular, quei-
maduras extensas, insolacéo, transfusdes

de sangue incompativel, febre hemoglo-
binurica, afeccbes hemoliticas agudas,
infeccles graves, hepatopatias, distirbios
eletroliticos severos, intoxicagdes com
mercurio, tetracloreto de carbone, sulfa-
midas, etc. etc.

QUADRO CLINICO

A sindrome clinica evoluciona sem-
pre em trés periodos ou fases sucessivas:

1) Periodo inicial ou fase pré-anu-
rica, geralmente de breve dura-
¢ao, resumindo-se, muitas vézes,
em algumas horas.

2) Periodo antrico ou oligurico,
cuja duracao oscila entre 2 a 16
dias.

3) Periodo politrico, que se inicia
comumente entre o 7° e 10.°
dia.

1. No periodo inicial, fase préantiri-
ca, predominam as manifesta¢oes decor-

rentes das condic¢bes etiolégicas. De um
modo geral, podemos dizer que existe ge-
ralmente um quadro de choque, osten-
sivo ou inaparente, que desempenha um
papel importante na patogénese das le-
soes renais e conseqiiente diminuigdo da
quantidade de urina excretada.

Nos casos de traumatismo com gran-
de destruicdo de tecidos as manifesta-
¢oes locais e a mioglobinuria sdo os Uni-
cos sintomas que chamam a atencéo ini-
cialmente.

Nas transfusdes de sangue, do tipo
incompativel, ou quando houver hemoli-
se intravascular por alguma outra cau-
sa, observa-se a sindrome aguda hemo-
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litica: calafrios, hipertermia, lombalgia,
hemoglobintria.

Nas intoxicagOes, predominam os
sintomas digestivos na fase inicial: Bas-
tralgia, vomitos, etc.

Apds as intervencdes cirurgicas, a
instalacdo da insuficiéncia renal aguda
passa muitas vézes despercebida, por ser
a oliguria o Unico sintoma observado.

Como vemos, neste periodo inicial,
0s quadros clinicos sdo os mais diversos.
O tunico sintoma renal comum a todos
éles, é a oliguria, excecdo feita & intoxi-
cacdo pelo mercurio que, & principio, por
uma acéo irritativa renal, pode provocar
moderada diurese.

Na urina, de densidade normal ou
diminuida, encontram-se: albumina, eri-
trécitos, cilindros e, as vézes, pigmentos.

2. O inicio da segunda fase é, mui-
tas vézes, dificil de precisar com exati-
ddo, pois a diminuicdo acentuada da
quantidade de urina excretada, pode pas-
sar inadvertida dentro da gravidade das

' manifestagbes gerais. Por éste motivo,
em tais casos, recomenda-se a cuidado-
8a verificacdo do volume urinério.

O sintoma dominante déste segundo
periodo, e que tras justificadamente
grande preocupac¢do aos médicos e fami-
liares do enférmo, é a diminuicdo exage-
rada da quantidade de urina eliminada,
oligiiria extrema e persistente, que pode
chegar até & anuria. Eliminam-se pou-
cos centimetros cibicos de urina. Esta é
dcida e de densidade baixa. Contém: al-
bumina, leucécitos, eritrécitos e cilin-
dros granulosos, hemoglobintricos e pig-
mentares. .

A duracdo desta segunda fase é va-
ridvel. O periodo de oliguiria ou anuria
pode oscilar entre 2 a 16 dias. Mais co-
mumente, se observa o inicio da diure-
Se entre o 7.° e 0 10.° dia.

Clinicamente, o paciente néo costu-
ma apresentar sintomas subjetivos nos
primeiros dias de anuria. Nos dias sus-
Seqilientes, observa-se excitabilidade ner-
vosa, as vézes insbnia, outras vézes so-
nolénecia. Alguns autdres, como Manuel
Varela citam casos “em que os pacientes
chegam a0 10.° ou 16.° dia sem transtor-
nos”.

A diurese pode apresentar-se até na
3.2 semana apés a instalacdo da anuria,
Pois o dano renal néo é irreversivel e a

regeneracdo do epitélio pode se proces-
sar desde que se consiga manter o pa-
ciente em boas condicOes clinicas.

Paralelamente, como decorréncia 16-
gica da anuria, sobem no sangue, pro-
gressivamente, as taxas dos compostos
nitrogenados, que alcancam, em geral,
valOres bastantes altos.

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

Quando néo cede a anuria, o estado
geral piora e surgem as graves manifes-
tacoes da uremia.

As dosagens quimicas do sangue,
além das altas taxas de compostos ni-
trogenados, revelam aumento dos fosfa-
tos, sulfatos e acidos orgénicos, que fa-
zem com que baixe a reserva alcalina,
com instalacdo de um quadro de acido-
se. O cloro e o sédio tendem a cair, co-
mo o bicarbonato do sangue, mas inte-
ressa principalmente a relagdo cloro glo-
bular-cloro plasmaético, indice do grau
de acidose fixa, que tanta importéncia
tem sob o ponto de vista prognéstico e
tratamento.

A taxa do célcio do séro tende a di-
minuir, & medida que sobe o anion fos-
fato. A hipocalcemia é a responsavel pe-
la aparicao de caimbras e contracgoes
musculares, que apresentam com tanta
freqiiéncia os urémicos.

A dosagem do potéssio no séro cons-
titui um elemento de enorme interésse
clinico, como indice prognéstico, pois seu
aumento, as vézes rapido e acentuado,
revela um estado grave, podendo ser in-
terrompido o curso relativamente tran-
qiiilo da segunda fase, por uma morte
subita, devida 3 intoxicacdo pelo potés-
sio. Na ascencdo aguda e espontinea da
taxa do potéssio sanguineo, influem mui-
to as condicOes etiolégicas e os érros de
tratamento.

Assim, nos casos devidos a trauma-
tismos com grande destruicéo de tecidos,
libera-se grande quantidade de potéassio
(Meroney e Herndon). Também a super-
hidrata¢do hipotdnica ocasiona o deslo-
camento do potéassio intra-celular para
o liquido extra-celular. A alimentacéo ri-
ca em potéssio influi igualmente sdbre
a hiperkalemia.

A intoxicag@o potéssica é uma com-
plicac¢do reversivel, que, com o tratamen-
to adequado se est4 tornando menos fre-
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qliente, enquanto que, antigamente era
causa comum de morte. A tolerdncia do
organismo, frente ao exagerado aumento
do potéssio é muito reduzida. Acima de
5,5 m. Eq/1. comeca a hiperkalemia (21,45
mg. %), e nas proximidades dos 10 m.
Eq/1. deve-se temer a parada cardiaca
(Earle e colab.).

Néo existem sinais clinicos eviden-
tes da intoxicacdo potassica, mas & me-
dida que aumenta o potéassio plasmatico,
costumam aparecer sintomas neuro-
musculares: astenia, depressao, paresias,
paralisias flacidas com perda dos refle-
xos tendinosos profundos. Afetam as ex-
‘tremidades, depois o tronco e, finalmen-
te, os musculos respiratorios, com sinais
de asfixia. As alteracOes cardiacas s@o
constantes e afetam principalmente o
sistema de conducdo. Estas perturba-
¢oes sao facilmente constatadas no ele-
trocardiograma. Sdo caracteristicas e
passam por uma seqiiéncia tipica. 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
depressdo das ondas P nas derivacoes pa-
droes, e um desnivelamento do segmen-
to ST. A medida que aumenta a potas-
semia, acentua-se a depressdo do seg-
mento ST, surgem os bloqueios auri-
cular, auriculo-ventricular e intra-ven-
tricular, e, finalmente, fibrilagdo ventri-
cular e parada cardiaca.

Nem sempre existe estreita correla-
cdo entre as cifras da potassemia e as
alteracOes eletrocardiograficas, porque
nestas podem influir outros fatores, co-
mo, por exemplo, as variacdes do sédio.

Entretanto, como muito bem diz
Merril, o eletrocardiograma é muito util
como indice do grau de intoxicacdo. Deve
ser tomado em série, sempre que possf-
vel.

A pressdo arterial apresenta varia-
¢Oes sugestivas. Inicialmente, observa-
se uma baixa da pressdo, que ocorre no
periodo de choque antes que surja a sin-
tomatologia renal.

Posteriormente, costuma elevar-se a
pressdo diastdlica (100 mm de Hg ou
mais). O excesso de aporte de sdros sali-
nos, durante a fase de anuria, pode ser
causa de insuficiéncia cardiaca, com ede-

ma agudo de pulméo, e de encefalopatia
hipertensiva.

3. O terceiro periodo se caracteriza
pelo restabelecimento da diurese, que se
inicia, o mais das vézes, entre 0 7.° e 0
10.° dia, podendo, porém, retardar-se
mais dias a aparecer.

Produz-se, a principio, um aumento
didrio e progressivo do volume de urina,
podendo atingir a 5 litros entre 0 5.° e 0
10.° dia. A poliuria intensa dura mais ou
menos uns 10 dias, sucedendo-se apos,
um largo periodo de poliuria de grau va-
riavel e discreta hipostenuria, cuja dura-
ca vai de 1 a 6 méses.

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

1) fase diurética inicial

2) fase diurética tardia

O restabelecimento da diurese néo
significa recuperacdo completa da fun-
cdo 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 vézes
em presenca de infec¢do e reabsorcdo de
sangue ou tecido-necrético, é totalmen-
te insuficiente para melhorar a uremia.
Somente na fase diurética tardia, largo
periodo de varios méses da-se o recobra-
mento paulatino da func¢édo renal.

Na fase diurética inicial, a elimina-
¢do consideravel de agua e de eletro6li-
tos pode ocasionar graves acidentes por
deshidratacdo e desequilibrio hidroiéni-
co dos liquidos extra e intra-celular, re-
sultando um verdadeiro balan¢o negativo
que requer reposicdo. A deshidratacdo ex-
cessiva pode conduzir a um colapso vas-
cular grave por hipovolemia.

A perda didria de mais de 30 grs. de
cloreto de sé6dio, leva facilmente a sindro-
me de esgotamento salino: astenia, ano-
rexia, nauseas, vOomitos, sonoléncia, es-
tupor, coma e morte.

Nestas condi¢des, podem sobrevir es-
tados graves de hipokalemia, natropenia
e deshidratacao, capazes de causar a mor-
te do paciente em plena diurese, quando
néo se corrigem prontamente as pertur-
bagdes da agua e dos eletrolitos.

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 & de hiperkalemia:
grande astenia, paresia e paralisia dos
musculos dos membros e tronco, dificul-
dade respiratéria, fleo paralitico com dé-
res abdominais, tendéncia ao estupor. As
alteracGes eletrocardiograficas sdo carac-
teristicas: alargamento e achatamento da
onda T, que pode estar invertida, depres-
sQé‘.o do segmento ST e prolongamento de

T.

Uma complicacdo frequente da fase
poliurica pode ser a infecg¢do renal, com
ou sem sinais clinicos de pielonefrite.

Em casos ndo complicados, o quadro
bioquimico do sangue volta gradualmente
a4 normalidade. As provas da funcdo re-
nal melhoram, embora uma moderada
anemia e uma incapacidade de concen-
trar a urina possam persistir por alguns
méses.

PATOLOGIA

O fato mais chamativo e importante

a presenca de lesOes degenerativas no
epitélico dos ttibulos, que vao, desde a de-
generacdo albuminosa até a necrose. A
hecrose epitelial, de maior ou menor in-
tensidade e extensdo, é comum a tédas as
variedades de insuficiéncia renal aguda.

As lesdes se localizam nos segmen-
tos distal e proximal.

Nos casos em que o fator patogénico
fundamental é a anéxia, as lesdes se lo-
calizam preferentemente nos segmentos
distais (“nefrose do nefron inferior”). Nas
intoxicagdes (com mercirio, por exem-
Plo), as lesGes predominam nos tubulos
Proximais.

Dois tipos de lesdo sdo descritos (O-
liver e colab.): |,

1. “Necrose nefrotéxica”, causada por
toxinas especificas, em que a lesdo fica
Testrita aos tubulos proximais.

Dé-se a necrose das células epiteliais,
com descamagéo e desintegracédo do epi-
télio tubular. Todos os nefrons sdo igual-
Inente atingidos, pois a distribuicédo da to-
Xina se faz pela corrente sanguinea.

2. O outro tipo caracteristico lesional
¢ a ruptura da integridade do ttbulo re-
nal “tubulorrexis”, com escapamento do

conteddo tubular para dentro do intersti-
cio.

As lesOes de tubulorrexis se distri-
buem em forma irregular e atacam diver-
sos segmentos e extensdao dos nefrons.

Tais lesdes sdo causadas pela isque-
mia cortical em focos.

Segundo Oliver, os dois tipos de le-
s0es se encontram em todos os casos de
insuficiéncia renal aguda, qualquer que
seja a sua etiologia, o que reforca a hip6-
tese de que a isquemia é um fator pato-
génico comum. '

A degeneracéo celular alcanga o ma-
ximo de intensidade entre o 3.° e 0 4.°
dia, iniciando-se depois a regeneracgéo do
epitélio.

A duragdo do processo regenerativo
depende, evidentemente, da extensdo da
injuria e esta, por sua vez, da natureza
e intensidade do agente causal.

As lesoes necrotizantes do epitélio,
sem alteragdo da membrana basal, se re-
param facilmente, com recupera¢do a-
natémica e funcional do nefron.

Nas lesOes de tubulorrexis, entretan-
to, a auséncia da membrana basal nio
perturba a regeneracdo do epitélio, mas
dificulta, por outro lado, a reestrutura-
cdo integral do tubulo, que pode ficar
funcionalmente excluido.

PATOGENIA

Dois fatores parecem intervir decidi-

mente na patogenia da nefrose aguda

Necrotisante: a andxia renal e a agresséo
Xica direta ao epitélio renal.

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

Na fase de choque renal, se produzi-
Ya uma vasoconstri¢cdo na circulagéio do

rim, como defeza do organismo para com-
pensar a falta circulatdria em 6rgaos mais
importantes, como o sistema nervoso e
0 coragao.

Se se corrige rapidamente esta pri-
meira fase isquémica, a restauracdo da
func¢ao renal se faz em forma imediata.
A demora terapéutica significara a pas-
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sagem a segunda fase, de dano renal or-
génico.

Nas nefroses de origem téxica, a cau-
sa das lesOes é a agressdo toxica direta
a0 epitélio renal. A a¢do nefrotéxica se
soma, o déficit circulatorio local.

A isquemia parece ser o fator pato-
génico comum aos dois tipos de nefrose:
a anoéxica e a toxica.

Na nefrose anéxica, o déficit circula-
torio inicia o processo cuja consequéncia
é a degeneracao tubular.

Na nefrose toxica, a lesdo tubular é
primitiva, seguindo-se o déficit circula-
tério, por causas renais ou extra-renais.
As consequéncias fisio-patoldgicas sdo as
mesmas em ambos oS casos.

A explicagao patogénica da anuria,
em casos de insuficiéncia renal aguda,
tem sido muito discutida.

Em virtude da vasoconstricdo, o san-
gue ndo consegue chegar ao glomérulo.
Hé uma diminuic¢8o do filtrado glomeru-
lar, mas éste fato néo basta, por si s6, pa-
ra determinar a oligiria ou anuria.

Alguns tém tentado explicar a anu-

ria por um fator mecinico, isto €, a obs-
trucéo da luz dos tabulos por cilindros e
restos pigmentares. Esta explicacdo sim-
plicista ndo é mais aceita, pois ficou de-
monstrada a dilatacfo dos tubulos e, em
muitos deles, ndo existe obstrugdo sufi-
ciente para provocar uma detengdo do
filtrado glomerular.

Parece existir, segundo Lucké, uma
reabsorcdo ndo seletiva, um escape para
tréas, 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. Este fato ressalta a importancia da
funcéo tubular na reabsor¢ao da agua e
sais, no que é influida por diversos fatores
de ordem quimica e hormonal.

O problema é complexo e ainda néo
esté resolvido.

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

PROGNGSTICO

O prognéstico da insuficiéncia renal
aguda é sempre grave.

O futuro do paciente dependera da
reversibilidade da lesdo renal e da possi-
bilidade de manter a vida até que comece
a recuperacao funcional.

Nos acidentes, com grande esmaga-
mento, a mortalidade é muito alta. Assim,
também nos casos cirurgicos, embora,
muitas vézes, se consiga uma evolugdo fa-
voravel.

Nas intoxicacgOes, o prognéstico de-
pende da intensidade da agressdo e das

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

Nas transfusdes de sangue incompa-
tivel, o prognéstico é mais benigno, so-
brevivendo elevada porcentagem de pa-
cientes.

De um modo geral, podemos dizer
que o prognoéstico da insuficiéncia renal
aguda tem sido encarado com menos pes-
simismo nos ultimos anos, gracas ao a-
primoramento dos conhecimentos recen-
tes sdbre a patogenia, modifica¢des humo-
rais, etc., permitindo o estabelecimento
de uma terapéutica mais racional e equi-
librada.

TRATAMENTO

Podemos esquematizar as bases tera-
péuticas da insuficiéncia renal aguda nos
seguintes principios (Diniz Kovach):

1. Procurar combater ou remover o
fator etiologico desencadeante.

2. BEvitar a super-hidrata¢do cuidando
de uma reposicéo hidrica adequada,
durante a fase de anuria.

3. Manter um balanco caldrico conve-
niente.

4. Conservar o quadro eletrolitico t&o
préximo ao normal quanto possi-
vel, evitando excessos de corregéo.

5. Observar cuidadosamente a potas-
semia, adotando medidas que evi-
tem a ascencdo do potassio.

6. Tratar as complicacGes: insuficién-
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cia cardiaca, hipertensdo, anemia,
infeccéo, etc.

7. Evitar a desidratacao e deplecdo de
eletrdlitos, durante a fase de poliu-
ria.

Diniz Kovach aconselha tomar as se-
guintes medidas, que considera essenciais
para um perfeito planejamento terapéu-
tico:

1. Exames hematologicos de rotina:
hemograma completo, hematocrito,
hemossedimentacéo.

2. Dosagens plasmaticas: uréia, crea-
tinina, potéassio, sédio, cldro, bicar-
bonato (reserva alcalina), proteinas
totais, relagdo serina-globulina, gli-
cose.

3. Eletrocardiograma (em série, sem-
pre que possivel).

4. Radiografia do torax.

5. No doente oligtrico, mas ndo anu-
rico, a urina deve ser cuidadosamen-
te analisada: pH, densidade, protei-
nuria, etc.

6. Medidas praticas de rotina: toma-
das frequentes da pressdo arterial,
pulso, temperatura e respiracéo.

7. Instituicdo da félha de balango hi-
dro-eletrolitico, na qual deverdo
constar os volumes de liquidos ad-
ministrados e eliminados pelas di-
ferentes vias.

8. Pesagem matinal diaria (possivel
em centros especializados).

9. Outros exames complementares fi-
cam na dependéncia de cada caso.

10. Sonda de demora nos pacientes in-
capazes de mic¢do exponténea, que
deve ser retirada tdo logo as condi-
¢oes clinicas o permitam.

O tratamento deve ser estudado, con-
siderando-se as trés etapas clinicas.

Tratamento do periodo inicial

No periodo inicial, quase sempre es-
t4 presente o quadro de choque. O tra-
tamento visa combater o choque inicial
e melhorar a circulagdo renal, tendo-se
em conta que o rim sofre em relagdo com
a duragao do mesmo. E’ por éste motivo,
chamado tratamento preventivo.

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

quantidade de sangue equivalente & per-
dida. Bland insiste sobre a imediata re-
posicdo do sangue. Da-se preferéncia ao
“sangue fresco”, pois o sangue mais en-
velhecido contém maiores quantidades de
potassio (complica¢des observadas na ul-
tima guerra da Coréia).

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

O emprégo da noradrelina ou nore-
pinefrina tem sido um tanto discutido.
Para alguns, pode determinar um aumen-
to da vaso-constricdo renal e consequente
reducdo do fluxo sanguineo renal. Varios
trabalhos, entretanto, demonstram que
os agentes vasoconstrictores, gota a gota
na veia, ao elevar a pressdo arterial, au-
mentam o débito cardiaco, com consequ-
ente beneficio para a irrigacdo renal, e
que, embora possa haver diminuicdo do
fluxo sanguineo renal, observa-se um au-
mento da fracdo de filtracdo pelo rim
(Burn, Pullman).

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

Esta ligada a falta de oxidacdo do
acido latico endégeno, eln consequéncia
da anoéxia. Empregamos o bicarbonato
ou o lactato de sbdio por via bucal, sem-
pre que possivel, ou via endovenosa: 250
a 500 em3, a 5%.

Posteriormente, podemos utilizar o
lactato de sddio, solugdo sextomolar na
propor¢éo de 1 para 3 ou 1 para 4, com
solucéo salina isoténica. :

Em casos de intoxica¢do pelo mercu-
rio, por exemplo, iniciamos desde logo, o
tratamento com o BAL (dimercaptopro-
panol) na dose de 5 mg. por quilo de péso,
via intramuscular, seguindo administran-
do 3 mg. por quilo de péso, 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 s6dio) para
combater a intoxicagdo pelo mercurio.
Rosenthal aconselha lavados gastricos
com 1 litro de rongalita a 5%, deixando,
no estémago, os ultimos 200 cm3 e inje-
tar ao mesmo tempo, por via venosa,
solucdo de rongalita a 10%, lentamente.

Nas intoxicacoes pelas sulfas, quando
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o diagnostico é feito precocemente, pode-
se obter bons resultados por meio da ra-
pida hidratacdo e alcalinizacdo da urina
pela ingestdo de bicarbonato de sodio.

Sao medicacoes auxiliares: a terapéu-
tica vitaminica e a inhalacdo de oxigé-
nio, embora a eficacia desta ultima seja
discutida.

Em tracos gerais, sdo estas as medi-
das terapéuticas iniciais, que visam com-
bater as causas imediatas da insuficién-
cia renal aguda. Devemos acrescentar
que intmeros métodos tém sido preconi-
zados para suprimir o fator espasmoédico
vascular renal, antes que se originem le-
sOes degenerativas graves: diatermia so0-
bre a regido renal, bloqueio anestésico
dos esplancnicos, a descapsula¢do renal,
etc. Nao parecem ter, entretanto, maior
eficacia, e, ainda mais, nao estdo isentos
de perigos e riscos, como é o caso da des-
capsulacdo renal.

Se, apesar de tédas as medidas ado-
tadas, a oliguria ou anuria persistem, de-
vemos nos resguardar da super-hidrata-
¢do, visto que a capacidade do rim de ex-
cretar agua e sal estd praticamente su-
primida, desde esta etapa inicial.

Tratamento da segunda fase
(oliguria ou anuria)

Nédo existe nenhum meio de forgar a
diurese. Os diuréticos habituais séo ina-
teis e os mercuriais estdo formalmente
contra indicados. As solugdes hipertoni-
cas sao ineficases e podem ser perigosas,
se utilizadas em grandes doses, pelas al-
teracées do equilibrio hidrico que deter-
minam, aumentando o volume de plasma
circulante, o que pode precipitar um ede-
ma pulmonar.

Hidratacao

Felizmente, se chegou a compreen-
der que a “inundacéo do organismo”, com
a super-hidratacio e a administracio in-
discriminada de sais, ndo traz nenhum
beneficio, sendo, ao contrario, extrema-
mente perigosa pela sobrecarga ao apa-
rélho circulatdrio.

No conceito atual, s6 deverda ser ad-
ministrado o necessario para compensar

as perdas, para proporcionar o material
nutritivo essencial a vida e & regeneracéo
do parénquima renal e para combater a
acidose.

Basicamente, deve-se repdr, durante
um periodo de 24 horas, as perdas hidri-
cas ocorridas nas 24 horas anteriores. De-
vemos ter em conta que o rim néo elimi-
na liquidos; que pela pele e pelos pul-
moes, se perdem, em condi¢cGes normais,
cérca de 1.000 cc nas 24 horas; que a des-
truicéo tecidual libera liquidos e que, com
a agua preformada e de oxidacdo prove-
niente da metabolizacdo dos alimentos,
se formam cérca de 470 cc. Assim sendo,
néo devem ser administrados ao enférmo
mais de 1.000 cc. nas 24 horas.

Prefere-se a administracéo dos liqui-
dos pela via oral, desde que néo exista o
problema dos vomitos, tdo frequentes nes-
tes casos. Se ndo for possivel a via oral,
recorre-se a via endovenosa, administran-
do solucdo glicosada, em concentracédo
ndo maior que 15%. O uso do cateter em
uma grossa veia facilita a administracéo
e diminui o risco de trombose. Alguns
déo preferéncia as veias do brago, porque
a possibilidade de tromboflebite e embolia,
é maior nas veias dos membros inferio-
res.

Um dado pratico importante é a pe-
sagem diaria do enférmo. Néste perfodo
de hidratacdo, éle devera perder 100 a
400 gramas didriamente. Se o péso per-
manece imutével ou chega mesmo a au-
mentar, é sinal de que o paciente foi su-
per-hidratado.

Nédo ha necessidade de administra-
cdo de cloreto de sédio, visto ndo haver
perda sensivel do mesmo pela “perspira-
cio insensibilis”. Em casos de hipertermia,
em que aumenta a evaporacao, é necessa-
rio administrar um suplemento de agua.
Se a sudacao for abundante, deve-se dar
soro fisiolégico, calculando que cada litro
de suor contém 1,5 a 5 gr. de cloreto de
sodio. Nas diarréias ou vémitos, perde-se
também cloreto de sédio: 4,3 e 3,3 gr, res-
pectivamente.

Balancgo calérico

Uma das principais preocupacoes du-
rante a fase de oliguria é manter um ade-
quado equilibrio calérico. Visa-se reduzir
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0 catabolismo protéico a um minimo pos-
sfvel, pois os produtos finais désse cata-
bolismo acumulam-se em escala cres-
cente durante a fase de oliguria.

A alimentagdo quase que se resume
em dar ao paciente 100 grs. de glicose ou
frutose, nas 24 horas. As experiéncias de
Gamble demonstraram que 100 grs. de
glicose por dia, reduzem de quase 50% a
velocidade do catabolismo protéico.

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

Nos casos em que sintomas géastricos
impedem a administracéo oral, faz-se ne-
cessario o uso de solugoes glicosadas a 5,
ou 15%, endovenosamente.

A ingestdo de gorduras quase sem-
pre é dificil, pela inapeténcia ou vémitos,
mas, se bem toleradas, sdo uteis para au-
mentar o coeficiente calérico.

Tem sido proposto o emprégo de di-
versas dietas, como a de Kempner & base
de arroz, frutas e agdcar, e a de Borst,
com manteiga, agiicar e um pouco de ca-
1é, dietas estas pobres em sal e proteinas,
e ricas em hidratos de carbone.

E’ aconselhavel acrescentar ao re-
gime dietético, quantidades generosas de
complexo vitaminico B e vitamina C (500
8 1000 mgrs. diarios), j4 que facilmente
Se chega a estados carenciais.

A medida que o paciente sai da fase
Oligurica e entra na fase diurética, co-
meca-se a fornecer mais alimentos, po-
rém pobres em proteinas e em potéssio:
Suco de macé, ou maca ralada com acgu-
car, creme de leite batido com agucar,
Sorvetes, etc.

Com o fim de diminuir o catabolis-
mo das proteinas, tém-se empregado a
testosterona, especialmente os novos pro-
dutos que possuem um efeito anticatabé-
lico mais intenso que o virilizante, na do-
Se de 25 mgr. diariamente, ou em dias al-
ternados (Derot e Bernier).

Acidose

A causa principal da acidose reside
ha auséncia de eliminagdo dos cataboli-
tos 4cidos pela via renal.

Em alguns casos, a deplecédo de sodio
contribue para a acidose metabdlica.

No combate & acidose, empregamos,
Como j4 vimos no tratamento do periodo
g}icial, o bicarbonato ou o lactato de s6-

0.

As solugdes devem ser usadas, lenta-
mente, na veia, a fim de serem evitadas
complicacoes secundérias 3 retencdo do
sédio.

Utilizamos o lactato de s6dio, solu-
cdo sexto-molar, na proporcdo de 1 para
3 ou de 1 para 4, com solucédo salina iso-
tonica.

E’ aconselhéavel juntar gliconato de
calcio a estas solugdes, pois, quando se
alcaniliza o pH, pode-se incorrer no pe-
rigo da tetania, secundaria & precipita-
cdo e queda da taxa do céalcio idnico.

O potassio

Jé4 vimos como tende a subir, na fa-
se anurica, a taxa do potassio sanguineo,
atingindo muitas vézes niveis perigosos.
O catabolismo celular acelerado tende a
liberar o potéssio intra-celular para o es-
pago extra-celular, onde gradualmente se
acumula, devido a auséncia de elimina-
¢ao renal.

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

1) Suprimir a ingestdo de potéssio, ten-
do em conta que os alimentos que o
contém em maior prqporcao sdo: la-
ranja, aveia e leite.

2) Administrar hidratos de carbone (sb-
ro glicosado) com 10 a 20 unidades
de insulina. A glicogénese hepatica
se realiza retirando potéssio do meio
circulante, para formar hexafosfato
de potassio, no interior da célula he-
pética.

3) Empregar solugbes contendo sédio,
ion antagbnico ao potéssio. Tais so-
lucdes, pelo perigo da sobrecarga do
sodio, devem ser empregadas quando
ha hiponatremia associada & hiper-
kalemia. .

4) InjecOes de gliconato de calcio (10 a
20%), também antagonico ao potés-
sio, mas de efeito transitorio.

5) Remover o potassio com o emprégo
das resinas de troca intercatidnica.
Tais resinas retiram do tracto gas-
tro-intestinal quantidades aprecia-
veis de cations, entre os quais o po-
tassio. Como removem também o s6-
dio, tendem a aumentar a acidose
metabdlica. Existem, atualmente, re-
sinas com certo grau de saturamen-
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to de sédio, cedendo éste em troca
do potéassio.

Uma mistura dos dois tipos de resi-
na, em partes iguais, administradas
na dose de 10 a 20 gramas, pode pro-
duzir uma baixa apreciavel da potas-
semia.

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

7) Miller aconselha a testosterona que,
pelo seu efeito anabdlico, reteria no
meio intra-celular nitrogénico, fosfa-
tos e potassio, impedindo sua passa-
gem para o liquido extra-celular.

O calcio e o fosforo

A calcemia baixa, como decorréncia
da hiperfosfatemia. Certo numero de pa-
cientes urémicos apresenta manifestacoes
neuro-musculares, que vdo desde os tre-
mores até a tetania e convulsdes genera-
lizadas.

Recomendam-se injecdes de cloreto
ou gliconato de calcio a 10%, repetidas
frequentemente, mas que tém, as vézes,
resultados pouco satisfatorios.

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

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

Tratamento das complicacoes

O tratamento da insuficiéncia cardi-
aca congestiva, nos pacientes com insufi-
ciéncia renal aguda, assume aspectos um
tanto diferentes dos casos comuns. Ha
absoluta contra indicagdo na administra-
cdo de diuréticos em geral, e dos mercu-
riais em particular. Outro fato: ha maior
resisténcia déstes doentes & digitalizacéo.

E’ fato notério o antagonismo fisio-
l6gico entre os digitalicos e o ion potas-
sio. A digital mesmo em altas doses, tem
um efeito cardioténico minimo, quando
hé hiperkalemia. Se apés a digitalizacéo
intensiva, submeter-se um déstes anuri-
cos & hemodidlise, observaremos que, &
medida que a potassemia baixa significa-

tivamente, éle podera apresentar mani-
festacdes agudas de intoxicacdo digit4li-
ca, pela perda da protecéo conferida pe-
las altas cifras do potassio sanguineo. Tal
fato obriga, muitas vézes, uma reintrodu-
cao de potéassio no banho dialisador ....
(Lown, Weller, Wyatt, Merril).

Nos casos em que se observa hiper-
tensdo arterial, emprega-se a reserpina,
o veratrum ou a hidralazina, em forma
injetavel, os quais ndo tem acdo prejudi-
cial sobre a circulacdo renal. Os agentes
ganglioplégicos exigem cuidados especi-
ais. Devem ser empregados apenas nos
casos rebeldes as outras drogas, e nas cri-
ses de encefalopatia hipertensiva.

Nos insuficientes renais, observa-se,
quase sempre, certo grau de anemia. Na
opinido de Merril, um hematdcrito de 30,
ou menos, constitue a tinica indicagédo pa-
ra uma terapéutica antianémica.

Esta devera consistir em transfusées
pequenas e repetidas de hemacias des-
plasmatisadas, recentemente extraidas.

E’ frequente observarmos nos antri-
cos a ocorréncia de infecgdes, umas das
mais graves complicagdes. A terapéutica
é feita com antibiéticos, havendo neces-
sidade, muitas vézes, da acdo sinérgica
entre dois ou mais déles. ‘

Em casos de grande agitacdo, ou
quando existem nauseas e vomitos, po-
demos empregar a clorpromazina, em do-
ses moderadas. O emprégo de sedativos
deve ser judicioso e os narcéticos devem
ser evitados.

Eliminacdo extra-renal dos metabdlitos

A remocéo artificial dos metabdlitos
pode ser um recurso terapéutico impor-
tante e, em alguns casos, salvador. Trans-
fusdes de troca, dialise peritoneal e la-
vagem do intestino grosso tém sido des-
critas com graus variaveis de éxito.

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

Embora, jé “esde 1913, se tenha ten-
tado construir um “rim artificial”, so-
mente, em 1943, Kolff criou um modélo
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que, posteriormente aperfeicoado, come-
¢ou a ser empregado com eficiéncia 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 evolucdo nao sig-
nifica que esteja totalmente fora de pe-
rigo.

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

A terapéutica da fase diurética é
uma, terapéutica de reposicdo. O volume
urinério alcanca, rapidamente, cifras ele-
vadas e torna-se necessario a adminis-
tracdo de liquidos em quantidades pro-
gressivas, na dependéncia das perdas do
dia anterior. O sédio e o potassio, elimi-

nados em grande quantidade pela exa-
gerada diurese, devem ser cuidadosamen-
te repostos a fim de evitar os quadros
agudos de deplecdo désses eletrélitos.

A alimentacfo podera ser mais libe-
ral. A dose de proteinas pode chegar a
1 gr. por quilo de péso, aconselhando-se,
mesmo, regimes hipercaléricos, com boa
dose de gorduras, hidratos de carbone e
vitaminas. '

Pode-se observar neste periodo, uma
marcada anemia, o que tem um efeito
desfavoravel na convalescenca e na re-
cuperacdao do rim. Sera tratada com os
métodos habituais, sulfato ferroso, ex-
tratos de figado, e, em caso de necessida-
de, pequenas transfusdes de sangue per-
feitamente compativel, 150 a 200 cm3,
repetidas.

Esta fase pode durar meses antes
que o rim alcance sua recuperacao total.
Desnecessario acrescentar que os pacien-
tes devem continuar sob vigildncia mé-
dica durante éste longo periodo.
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