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�� Queda abrupta da função renal resultando Queda abrupta da função renal resultando 
na retenção de compostos tóxicos na retenção de compostos tóxicos 
nitrogenados e não nitrogenadosnitrogenados e não nitrogenados

�� Dependendo da gravidade e duração, Dependendo da gravidade e duração, �� Dependendo da gravidade e duração, Dependendo da gravidade e duração, 
acompanhaacompanha--se de distúrbios metabólicos se de distúrbios metabólicos 
(acidose metabólica, hipercalemia), (acidose metabólica, hipercalemia), 
desequilíbrio hídrico e efeitos em vários desequilíbrio hídrico e efeitos em vários 
outros órgãos e sistemas. outros órgãos e sistemas. 



INSUFICIÊNCIA RENAL AGUDAINSUFICIÊNCIA RENAL AGUDA

�� 5% admissões hospitalares5% admissões hospitalares
�� 30% admissões em UTI       30% admissões em UTI       ((BrennerBrenner))

�� LIAÑO et al.: 75,9% de IRA em UTILIAÑO et al.: 75,9% de IRA em UTI
BRIVET et al.: IRA em UTI: BRIVET et al.: IRA em UTI: �� BRIVET et al.: IRA em UTI: BRIVET et al.: IRA em UTI: 

-- 16.9% pré16.9% pré--renal; 78,3% NTA; 4,7% pósrenal; 78,3% NTA; 4,7% pós--
renal.renal.

-- mortalidade de 58%mortalidade de 58%
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�� Aumento agudo e mantido da creatinina Aumento agudo e mantido da creatinina 
séricasérica

�� “RIFLE System” (Grupo de qualidade em “RIFLE System” (Grupo de qualidade em 
Diálise de agudos):Diálise de agudos):Diálise de agudos):Diálise de agudos):
�� RiskRisk
�� InjuryInjury
�� FailureFailure
�� LossLoss
�� EndEnd--stage renal diseasestage renal disease

3 categorias de gravidade

2 categ. evolução clínica



RIFLERIFLE

TFGTFG Débito UrinárioDébito Urinário

RiscoRisco Creat aum 1,5 xCreat aum 1,5 x <0,5ml/k/h   6hs<0,5ml/k/h   6hs

InjúriaInjúria Creat aum 2x Creat aum 2x <0,5ml/k/h   12hs<0,5ml/k/h   12hs

FalênciaFalência Creat aum 3xCreat aum 3x <0,5ml/k/h   24hs <0,5ml/k/h   24hs 
ou anúria 12hsou anúria 12hs

“Loss” (Perda)“Loss” (Perda) IRA persistente, IRA persistente, 
perda 4 semanasperda 4 semanas

Estágio final da Estágio final da 
doença renaldoença renal

Mais que 3 mesesMais que 3 meses



IRA

PRÉ-RENAL RENAL PÓS-RENAL

Queda absoluta no 
volume sanguíneo volume sanguíneo 
efetivo –
Hemorragias; 
desidratação

Queda relativa –
ICC; cirrose hepática

Oclusão ou estenose 
da artéria renal

AINH; iECA 

Obstrução do túbulo 
coletor ou drenagem 
extra-renal –
obstrução bexiga ou 
ureteral bilateral



IRA RENAL

VASCULAR
Vasculites; 

hipertensão maligna

GN AGUDA 
PÓS-INFECCIOSA

NTA
NEFRITE 

INTERSTICIAL 
AGUDA

ISQUÊMICA NEFROTÓXICA

EXÓGENA
Atb / contraste / 

Cisplatina

ENDÓGENA
Pigmentos / proteínas

Cristais intratúbulo
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�� Integridade tecidual renal preservadaIntegridade tecidual renal preservada

�� Resposta fisiológica à hipoperfusãoResposta fisiológica à hipoperfusão
�� HipovolemiaHipovolemia

�� Situações de baixo volume sg circulanteSituações de baixo volume sg circulante
�� �� DCDC

�� Vasodilatação sistêmicaVasodilatação sistêmica

�� Vasoconstricção intrarenalVasoconstricção intrarenal
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Autorregulação renalAutorregulação renal
�  �  PA PA �� dilatação arteríolas prédilatação arteríolas pré--

glomerulares (angiotensina; PgIglomerulares (angiotensina; PgI22; NO); NO)
�� Vasoconstricção arteríolas pósVasoconstricção arteríolas pós--�� Vasoconstricção arteríolas pósVasoconstricção arteríolas pós--

glomerulares (angiotensina II)glomerulares (angiotensina II)

Pressão hidrostática glomerular capilar fica 
constante.
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FeedFeed--back túbuloglomerular estabiliza:back túbuloglomerular estabiliza:

-- Taxa de filtraçTaxa de filtraçãão glomerular (TFG)  o glomerular (TFG)  

-- Oferta de fluidos p/ o nefron distalOferta de fluidos p/ o nefron distal-- Oferta de fluidos p/ o nefron distalOferta de fluidos p/ o nefron distal

É mediada por uma complexa É mediada por uma complexa 
comunicação entre mácula densa e a comunicação entre mácula densa e a 
microvasculatura glomerular microvasculatura glomerular 
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Drogas que interferem com a autorregulação do Drogas que interferem com a autorregulação do 
fluxo sanguíneo renal e TFG podem provocar fluxo sanguíneo renal e TFG podem provocar 
IRA préIRA pré--renal.renal.
-- inibidores cicloinibidores ciclo--oxigenase (AINH) em oxigenase (AINH) em 
pacientes hipovolêmicos, hiponatrêmicos pacientes hipovolêmicos, hiponatrêmicos pacientes hipovolêmicos, hiponatrêmicos pacientes hipovolêmicos, hiponatrêmicos 
cirróticos, sd nefrótica, ICC.cirróticos, sd nefrótica, ICC.
-- inibidores da ECA em pacientes c/ rim único inibidores da ECA em pacientes c/ rim único 
e estenose de a. renal, em estenose bilateral e estenose de a. renal, em estenose bilateral 
de a. renal, em pacientes c/ nefroesclerose ou de a. renal, em pacientes c/ nefroesclerose ou 
cardiopatas crônicos. cardiopatas crônicos. 



IRA PÓS RENALIRA PÓS RENAL

�� Uropatia obstrutivaUropatia obstrutiva

�� Obstrução ureteral Obstrução ureteral –– aneurisma Aoaneurisma Ao

Após a desobstrução Após a desobstrução �� poliúria e acidose poliúria e acidose 

tubular renal hipercalêmicatubular renal hipercalêmica



IRA RENAL: NECROSE IRA RENAL: NECROSE 
TUBULAR AGUDA (NTA)TUBULAR AGUDA (NTA)

�� Em UTI: Sepse é responsável por 35 a Em UTI: Sepse é responsável por 35 a 

50% casos NTA50% casos NTA

�� PósPós--cirúrgicos: 20cirúrgicos: 20--25%25%�� PósPós--cirúrgicos: 20cirúrgicos: 20--25%25%

�� ContrasteContraste

�� Drogas Drogas –– agentes antibacterianos, agentes antibacterianos, 

antifúngicos, antivirais, antineoplásicos.antifúngicos, antivirais, antineoplásicos.



IRA RENAL: NECROSE IRA RENAL: NECROSE 
TUBULAR AGUDA (NTA)TUBULAR AGUDA (NTA)

PATOGÊNESEPATOGÊNESE
Componente vascularComponente vascular

�� Vasoconstricção intrarenal c/ Vasoconstricção intrarenal c/ �� pressão de pressão de 
filtração glomerularfiltração glomerularfiltração glomerularfiltração glomerular

�� Congestão vascular da medula externa renalCongestão vascular da medula externa renal
�� Ativação do feedback TG Ativação do feedback TG 

Componente tubularComponente tubular
�� Obstrução Obstrução 
�� Vazamento retrógrado Vazamento retrógrado –– inflamação interstícioinflamação interstício



SEPSE E NTASEPSE E NTA

Resposta individual imunológica à infecçãoResposta individual imunológica à infecção

-- Virulência do organismoVirulência do organismo

-- Tamanho do inóculoTamanho do inóculo-- Tamanho do inóculoTamanho do inóculo

-- Doença coexistenteDoença coexistente

-- IdadeIdade

-- Polimorfismo genético citoquinas Polimorfismo genético citoquinas 



SEPSE E NTASEPSE E NTA

INFLAMAÇÃO  … INFLAMAÇÃO  … �� HIPOinflamaçãoHIPOinflamação

Característica hemodinâmica da Sepse = Característica hemodinâmica da Sepse = 
vasodilatação + vasodilatação + �� resistência vascular resistência vascular vasodilatação + vasodilatação + �� resistência vascular resistência vascular 
sistêmica sistêmica �� “underfilling” arterial“underfilling” arterial

�� �� DC em resposta à DC em resposta à �� póspós--cargacarga
�� Ativação SNS e SRAAAtivação SNS e SRAA
�� Vasopressina endógenaVasopressina endógena



SEPSE E NTASEPSE E NTA

Vasodilatação arterial mediada por citoquinas leva Vasodilatação arterial mediada por citoquinas leva 
a a �� NO na vasculaturaNO na vasculatura

Em contraste à vasodilatação sistêmica Em contraste à vasodilatação sistêmica ––fator fator 
predominante da IRA no início é a predominante da IRA no início é a 
vasoconstricção renal c/ função tubular ainda vasoconstricção renal c/ função tubular ainda vasoconstricção renal c/ função tubular ainda vasoconstricção renal c/ função tubular ainda 
intacta (há intacta (há �� na reabsorção tubular de Hna reabsorção tubular de H22O e O e 
Na)Na)

Endotoxina circulante e TNF Endotoxina circulante e TNF �� endotelina endotelina --
extravazamento de fluido capilar; formação de extravazamento de fluido capilar; formação de 
microtrombos; dano endotelial.microtrombos; dano endotelial.



NTA ISQUÊMICANTA ISQUÊMICA
Alterações 
Hemodinâmicas

Lesão Tubular

• contração mesangial

• vasoconstricção

• obstrução tubular

• vazamento retrógrado• vasoconstricção

• congestão medular

• vazamento retrógrado

oferta O2 na 
medula externa

REDUÇÃO NA TAXA DE FILTRAÇÃO GLOMERULAR

Kf
FPR

RFG



IRA RENAL: NECROSE IRA RENAL: NECROSE 
TUBULAR AGUDA (NTA)TUBULAR AGUDA (NTA)

HISTOLOGIA da NTAHISTOLOGIA da NTA
Vacuolização, perda da borda em escova Vacuolização, perda da borda em escova 

das céls tubulares proximais, das céls tubulares proximais, 
descolamento de céls tubulares p/ luz descolamento de céls tubulares p/ luz ––descolamento de céls tubulares p/ luz descolamento de céls tubulares p/ luz ––
obstruçãoobstrução

Edema intersticial com infiltrado leucocitário Edema intersticial com infiltrado leucocitário 
e espaçamento entre túbulose espaçamento entre túbulos

Evolui p/ destacamento das céls do epitélio Evolui p/ destacamento das céls do epitélio 
tubular da membrana basal tubular da membrana basal –– obstrução obstrução 
tubular.tubular.



IRA RENAL: NECROSE IRA RENAL: NECROSE 
TUBULAR AGUDA (NTA)TUBULAR AGUDA (NTA)

OFERTA DE SANGUE RENALOFERTA DE SANGUE RENAL
-- 25% do DC 25% do DC –– maioria p/ córtex renalmaioria p/ córtex renal
-- Medula Medula –– contracorrente contracorrente –– baixa PaObaixa PaO22

(túbulo proximal e porção ascendente (túbulo proximal e porção ascendente (túbulo proximal e porção ascendente (túbulo proximal e porção ascendente 
espessa da alça Henle)espessa da alça Henle)

-- Na NTA Na NTA –– fluxo sg renal fluxo sg renal ¯̄ até 50% (AT II; até 50% (AT II; 
TxA2; PgH2; LtC4 e D4; ET1; adenosina; TxA2; PgH2; LtC4 e D4; ET1; adenosina; 
SNS)SNS)

-- Hipóxia + resposta inflamatória mais Hipóxia + resposta inflamatória mais 
pronuciadas na junção corticomedular.pronuciadas na junção corticomedular.



IRA RENAL: NECROSE IRA RENAL: NECROSE 
TUBULAR AGUDA (NTA)TUBULAR AGUDA (NTA)

INFLAMAÇÃO:INFLAMAÇÃO:

-- principal componente da IRA resultante de principal componente da IRA resultante de 
isquemia; isquemia; 

-- Leucócitos, células endoteliais e células Leucócitos, células endoteliais e células 
epiteliaisepiteliais

-- Piora na reperfusãoPiora na reperfusão



IRA RENAL: NECROSE IRA RENAL: NECROSE 
TUBULAR AGUDA (NTA)TUBULAR AGUDA (NTA)

FATORES TUBULARESFATORES TUBULARES
-- isquemiaisquemia�� perda rápida da integridade e perda rápida da integridade e 

polaridade celular / apoptose / necrosepolaridade celular / apoptose / necrose
Descolamento das células p/ dentro do Descolamento das células p/ dentro do -- Descolamento das células p/ dentro do Descolamento das células p/ dentro do 
túbulo túbulo –– obstruçãoobstrução

-- Vazamento do líquido filtrado p/ interstício Vazamento do líquido filtrado p/ interstício 
em regiões onde só restou a mb basalem regiões onde só restou a mb basal



IRA RENAL: NECROSE IRA RENAL: NECROSE 
TUBULAR AGUDA (NTA)TUBULAR AGUDA (NTA)

REPARAÇÃOREPARAÇÃO
-- Túbulos proximais podem sofrer reparação, Túbulos proximais podem sofrer reparação, 

regeneração, e proliferaçãoregeneração, e proliferação

Córtex externo recupera facilmente com a Córtex externo recupera facilmente com a -- Córtex externo recupera facilmente com a Córtex externo recupera facilmente com a 
reperfusãoreperfusão

-- Inibidores e ativadores de quinases e fosfatases Inibidores e ativadores de quinases e fosfatases 
regulam a interface entre as vias de reparação regulam a interface entre as vias de reparação 
ou de morte celular.ou de morte celular.



IRA RENAL: NECROSE IRA RENAL: NECROSE 
TUBULAR AGUDA (NTA)TUBULAR AGUDA (NTA)

REPARAÇÃOREPARAÇÃO

-- GH GH –– geração de sinais geração de sinais –– infiltração de infiltração de 
neutrófilos e monócitosneutrófilos e monócitos

-- Aparecem células epiteliais pouco diferenciadas Aparecem células epiteliais pouco diferenciadas 
(população de céls tronco no rim) (população de céls tronco no rim) 

-- Proliferação de células tubulares sobreviventes Proliferação de células tubulares sobreviventes 
–– novo epitélio tubular proximal.novo epitélio tubular proximal.



IRA RENAL: NECROSE IRA RENAL: NECROSE 
TUBULAR AGUDA (NTA)TUBULAR AGUDA (NTA)

DIAGNÓSTICODIAGNÓSTICO
�� HistóriaHistória

�� Exame fisicoExame fisico
Exames laboratoriaisExames laboratoriais�� Exames laboratoriaisExames laboratoriais

�� Sedimento urinárioSedimento urinário
�� Clearance CreatininaClearance Creatinina

�� eletrólitoseletrólitos

�� USGUSG



DIAGNÓSTICO DA NTADIAGNÓSTICO DA NTA

CREATININACREATININA
Depende do clearance urinário de creatinina Depende do clearance urinário de creatinina 

mas também da sua taxa de produção e mas também da sua taxa de produção e 
volume de distribuiçãovolume de distribuiçãovolume de distribuiçãovolume de distribuição

CISTATINA CCISTATINA C
Novo marcador de TFG Novo marcador de TFG –– precoce e precoce e 

confiávelconfiável



DIAGNÓSTICO DA NTADIAGNÓSTICO DA NTA

VOLUME URINÁRIOVOLUME URINÁRIO
Anúria súbita e oligúria Anúria súbita e oligúria –– indicadores indicadores 

específicos de IRAespecíficos de IRA
Precoce em relação a alts. bioquímicasPrecoce em relação a alts. bioquímicasPrecoce em relação a alts. bioquímicasPrecoce em relação a alts. bioquímicas
Oligúria: <400 ml/24hsOligúria: <400 ml/24hs

ÍNDICES URINÁRIOSÍNDICES URINÁRIOS
Vasoconstricção renal ocorre enquanto fç Vasoconstricção renal ocorre enquanto fç 

tubular ainda é intacta tubular ainda é intacta –– está associada a está associada a 
aum. reabsorção tubular de sódio e FeNaaum. reabsorção tubular de sódio e FeNa



DIAGNÓSTICODIAGNÓSTICO
�� históriahistória
�� sinais clínicossinais clínicos
�� oligúria em 50% casosoligúria em 50% casos

dados laboratoriaisdados laboratoriais

< 400 ml/dia 

< 0,5 ml/kg/h 
< 1 ml/kg/h

�� dados laboratoriaisdados laboratoriais
< 1 ml/kg/h

Clearance de Inulina: TFG

Clearance de PAH: FPR

Clearance de creatinina



Diagnóstico: Uréia e CreatininaDiagnóstico: Uréia e Creatinina

�� Uréia: depende de oferta exógena Uréia: depende de oferta exógena 
(ingesta); produção endógena (ingesta); produção endógena 
(catabolismo) e reabsorção tubular.(catabolismo) e reabsorção tubular.

�� Azotemia préAzotemia pré--renal: hipovolemia aumenta renal: hipovolemia aumenta �� Azotemia préAzotemia pré--renal: hipovolemia aumenta renal: hipovolemia aumenta 
a reabsorção de uréia no túbulo coletora reabsorção de uréia no túbulo coletor

�� Creatinina de origem muscular pode Creatinina de origem muscular pode 
aumentar em estados catabólicos aumentar em estados catabólicos 
(rabdomiólise)(rabdomiólise)



Diagnóstico: Uréia e CreatininaDiagnóstico: Uréia e Creatinina

�� Secreção tubular de creatinina aumenta Secreção tubular de creatinina aumenta 
quando há baixa TFGquando há baixa TFG
�� Clearance de creatinina superestima TFG  Clearance de creatinina superestima TFG  

�� Drogas como Cimetidina e Trimetoprim Drogas como Cimetidina e Trimetoprim �� Drogas como Cimetidina e Trimetoprim Drogas como Cimetidina e Trimetoprim 
inibem a secreção tubular de creatinina inibem a secreção tubular de creatinina ––
aumento do nível de C sem queda da TFGaumento do nível de C sem queda da TFG

�� Reconhecimento Tardio da NTA: ausência Reconhecimento Tardio da NTA: ausência 
de oligúriade oligúria



Diagnóstico de NTADiagnóstico de NTA

�� Queda de perfusão renal: Baixa concentração Queda de perfusão renal: Baixa concentração 
urinária de sódio e FeNa, alta osmolalidade urinária de sódio e FeNa, alta osmolalidade 
urinária, elevada relação U/P de creatinina urinária, elevada relação U/P de creatinina 
indicam função tubular preservada e resposta indicam função tubular preservada e resposta 
renal adequada a azotemia prérenal adequada a azotemia pré--renal.renal.renal adequada a azotemia prérenal adequada a azotemia pré--renal.renal.

�� Instalação de NTA: disfunção tubular leva a Instalação de NTA: disfunção tubular leva a 
aumento na concentração U de sódio e FeNa, e aumento na concentração U de sódio e FeNa, e 
diminuição da capacidade de concentração diminuição da capacidade de concentração 
urinária com queda da osmolalidadeurinária com queda da osmolalidade



Diagnóstico de IRADiagnóstico de IRA

Indice Insuf. renal pré-
renal

NTA isquêmica

Fração de excreção de sódio
(%)

< 1 > 2

Concentração urinária de Na
(mEq/L)

< 10 > 20
(mEq/L)
Relação creatinina urina /
plasma

> 40 < 20

Relação uréia urina / plasma > 8 < 3
Gravidade específica urina >1018 <1012
Osmolalidade urina (mOsm/kg
H2O)

> 500 < 350

Relação uréia/creatinina
plasma

>20 <10-15

Índice de falência renal < 1 > 1
Sedimento urinário cilindros hialinos cilindros

granulosos



Diagnóstico de NTADiagnóstico de NTA

�� Curso crônico e diuréticos podem falsear Curso crônico e diuréticos podem falsear 
a avaliação diagnósticaa avaliação diagnóstica

�� NTA em situações de rabdomiólise, NTA em situações de rabdomiólise, 
mioglobinúria, hemólise, sepse, cirrose, mioglobinúria, hemólise, sepse, cirrose, mioglobinúria, hemólise, sepse, cirrose, mioglobinúria, hemólise, sepse, cirrose, 
ICC, e nefropatia por radiocontraste ICC, e nefropatia por radiocontraste 
podem estar associados a baixa podem estar associados a baixa 
concentração urinária de sódio e FeNaconcentração urinária de sódio e FeNa

�� Avaliar sedimento urinário: células do Avaliar sedimento urinário: células do 
epitélio tubular, cilindros granulososepitélio tubular, cilindros granulosos



DIAGNÓSTICO DA NTADIAGNÓSTICO DA NTA

BIOMARCADORESBIOMARCADORES
-- Interleucina 18 na urinaInterleucina 18 na urina
-- Enzimas tubulares na urinaEnzimas tubulares na urina

-- Forma intestinal da FA; NForma intestinal da FA; N--acetilacetil--betabeta---- Forma intestinal da FA; NForma intestinal da FA; N--acetilacetil--betabeta--
glucosaminidase; alanina aminopeptidase. glucosaminidase; alanina aminopeptidase. 

-- Molécula de lesão renal 1: proteína Molécula de lesão renal 1: proteína 
transmembrana tipo 1 transmembrana tipo 1 –– produzida nas produzida nas 
céls do túbulo proximal em biópsias com céls do túbulo proximal em biópsias com 
isquemia e NTA confirmadaisquemia e NTA confirmada



PREVENÇÃO E TRATAMENTO PREVENÇÃO E TRATAMENTO 
NÃONÃO--DIALÍTICODIALÍTICO

Atenção p/ volemia e débito cardíaco; evitar Atenção p/ volemia e débito cardíaco; evitar 
agentes nefrotóxicosagentes nefrotóxicos

�� ICC, hepatopatias, insuf. renal  prévia, estenose ICC, hepatopatias, insuf. renal  prévia, estenose 
art renal, D Mellitusart renal, D Mellitus
Agentes que alteram autorregulação renal Agentes que alteram autorregulação renal �� Agentes que alteram autorregulação renal Agentes que alteram autorregulação renal 
(AINH, iECA, bloqueador receptor AT(AINH, iECA, bloqueador receptor AT--II)II)

�� Dosagens séricas Dosagens séricas –– aminoglicosídeos, aminoglicosídeos, 
ciclosporinaciclosporina

�� alopurinol; rasburicasealopurinol; rasburicase
�� Indução de diurese alcalina Indução de diurese alcalina 



PREVENÇÃO E TRATAMENTO PREVENÇÃO E TRATAMENTO 
NÃONÃO--DIALÍTICODIALÍTICO

VOLUMEVOLUME
�� Expansão c/ SF previne NTA em pósExpansão c/ SF previne NTA em pós--

operatório, induzida por contraste, anfo Boperatório, induzida por contraste, anfo B
DIURÉTICOS E DOPAMINADIURÉTICOS E DOPAMINADIURÉTICOS E DOPAMINADIURÉTICOS E DOPAMINA
�� Manitol previne IRA somente na Manitol previne IRA somente na 

rabdomiólise e transplante renalrabdomiólise e transplante renal
�� Furosemida: pode reverter oligúriaFurosemida: pode reverter oligúria
�� Dopamina: sem ação protetoraDopamina: sem ação protetora



PREVENÇÃO E TRATAMENTO PREVENÇÃO E TRATAMENTO 
NÃONÃO--DIALÍTICODIALÍTICO

NN--ACETIL CISTEÍNAACETIL CISTEÍNA
�� 3 metanálises (2 anos) 3 metanálises (2 anos) –– acetilcisteína acetilcisteína 

associada a hidratação reduz o risco de associada a hidratação reduz o risco de 
nefropatia por contraste em nefropatas nefropatia por contraste em nefropatas nefropatia por contraste em nefropatas nefropatia por contraste em nefropatas 
crônicoscrônicos

BLOQ. CANAIS DE CÁLCIOBLOQ. CANAIS DE CÁLCIO
�� Prevenção de IRA no Tx renalPrevenção de IRA no Tx renal



PREVENÇÃO E TRATAMENTO PREVENÇÃO E TRATAMENTO 
NÃONÃO--DIALÍTICODIALÍTICO

OUTRAS MEDIDAS TERAPÊUTICASOUTRAS MEDIDAS TERAPÊUTICAS
�� Peptídeo natriurético atrialPeptídeo natriurético atrial
�� TeofilinaTeofilina

Fator de crescimento tipo insulina Fator de crescimento tipo insulina 2 2 �� Fator de crescimento tipo insulina Fator de crescimento tipo insulina �� 2 2 
ECR c/ resultados negativosECR c/ resultados negativos

�� Aminoácidos, prostaglandinasAminoácidos, prostaglandinas
�� Eritropoetina Eritropoetina –– proteção contra a lesão proteção contra a lesão 

isquemiaisquemia--reperfusãoreperfusão



PREVENÇÃO E TRATAMENTO PREVENÇÃO E TRATAMENTO 
NÃONÃO--DIALÍTICODIALÍTICO

TRATAMENTO DE SUPORTETRATAMENTO DE SUPORTE
�� HipercalemiaHipercalemia
�� Restrição de água e sódioRestrição de água e sódio

Correção acidoseCorreção acidose�� Correção acidoseCorreção acidose
�� Suporte NutricionalSuporte Nutricional
�� Controle glicemiaControle glicemia
�� Controle infecçãoControle infecção



TRATAMENTO DIALÍTICOTRATAMENTO DIALÍTICO
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SÍNDROME HEPATORRENALSÍNDROME HEPATORRENAL

DEFINIÇÃODEFINIÇÃO
Condição clínica que ocorre em pacientes Condição clínica que ocorre em pacientes 
hepatopatas crônicos com falência hepatopatas crônicos com falência hepatopatas crônicos com falência hepatopatas crônicos com falência 
hepática avançada e hipertensão portal, e hepática avançada e hipertensão portal, e 
que é caracterizada por diminuição da que é caracterizada por diminuição da 
função renal e por anormalidades na função renal e por anormalidades na 
circulação arterial e na atividade dos circulação arterial e na atividade dos 
sistemas vasoativos endógenos.sistemas vasoativos endógenos.



SÍNDROME HEPATORRENALSÍNDROME HEPATORRENAL

DEFINIÇÃODEFINIÇÃO
Natureza funcional da SHR: estudos Natureza funcional da SHR: estudos 
mostrando que rins de pacientes cirróticos mostrando que rins de pacientes cirróticos mostrando que rins de pacientes cirróticos mostrando que rins de pacientes cirróticos 
com SHR recuperaram a fç normal com SHR recuperaram a fç normal 
quando transplantados em receptores quando transplantados em receptores 
normais (renais crônicos); e a insuficiência normais (renais crônicos); e a insuficiência 
renal foi reversível após tx hepático.  renal foi reversível após tx hepático.  



SÍNDROME HEPATORRENALSÍNDROME HEPATORRENAL

DEFINIÇÃODEFINIÇÃO
Nos rins: vasoconstricção acentuada que Nos rins: vasoconstricção acentuada que 

resulta numa baixa taxa de filtração resulta numa baixa taxa de filtração 
glomerular (TFG).glomerular (TFG).glomerular (TFG).glomerular (TFG).

Na circulação extrarenal: vasodilatação Na circulação extrarenal: vasodilatação 
arterial levando a queda na resistência arterial levando a queda na resistência 
vascular sistêmica e hipotensão arterial.vascular sistêmica e hipotensão arterial.

Pode também ser observada na Pode também ser observada na 
insuficiência hepática aguda.insuficiência hepática aguda.



SÍNDROME HEPATORRENALSÍNDROME HEPATORRENAL

�� Fatores Fatores 
vasoconstrictores:vasoconstrictores:

�� Fatores Fatores 
vasodilatadoresvasodilatadores

FISIOPATOLOGIAFISIOPATOLOGIA
Hipoperfusão: vasoconstricção renalHipoperfusão: vasoconstricção renal

vasoconstrictores:vasoconstrictores:
�� SRA e SNS SRA e SNS 
�� VasopressinaVasopressina
�� EndotelinaEndotelina
�� Eicosanoides: cisteinil Eicosanoides: cisteinil 

leucotrienosleucotrienos

vasodilatadoresvasodilatadores
�� ProstaglandinasProstaglandinas
�� NONO
�� Peptídeos Peptídeos 

natriuréticosnatriuréticos



SÍNDROME HEPATORRENALSÍNDROME HEPATORRENAL

PATOGÊNESEPATOGÊNESE
-- 2 teorias2 teorias
�� A hipoperfusão renal está relacionada à A hipoperfusão renal está relacionada à �� A hipoperfusão renal está relacionada à A hipoperfusão renal está relacionada à 

doença hepática ppte dita, sem haver qq doença hepática ppte dita, sem haver qq 
relação com os distúrbios hemodinâmicosrelação com os distúrbios hemodinâmicos

�� A SHR é a manifestação extrema do A SHR é a manifestação extrema do 
enchimento arterial insuficiente que enchimento arterial insuficiente que 
acontece em pacientes cirróticos. acontece em pacientes cirróticos. 



SÍNDROME HEPATORRENALSÍNDROME HEPATORRENAL

QUADRO CLÍNICOQUADRO CLÍNICO
-- Pacientes com > retenção de água e sódioPacientes com > retenção de água e sódio
-- Instabilidade hemodinâmicaInstabilidade hemodinâmica
SHR tipo 1SHR tipo 1 ::SHR tipo 1SHR tipo 1 ::
�� subida rápida e progressiva dos níveis de uréia subida rápida e progressiva dos níveis de uréia 

e creatinina; oligúria e hiponatremia, e creatinina; oligúria e hiponatremia, 
hipercalemiahipercalemia

�� falência hepática avançadafalência hepática avançada-- icterícia, icterícia, 
encefalopatia, coagulopatiaencefalopatia, coagulopatia

�� peritonite bacteriana espontânea (15%)peritonite bacteriana espontânea (15%)
�� Paracentese sem reposição de plasmaParacentese sem reposição de plasma
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SÍNDROME HEPATORRENALSÍNDROME HEPATORRENAL

SHR tipo 2SHR tipo 2 ::
�� Redução moderada na TFGRedução moderada na TFG
�� Função hepática relativamente preservadaFunção hepática relativamente preservada�� Função hepática relativamente preservadaFunção hepática relativamente preservada
�� Ascite resistente a diuréticosAscite resistente a diuréticos
�� Menor mortalidadeMenor mortalidade



SÍNDROME HEPATORRENALSÍNDROME HEPATORRENAL
DIAGNÓSTICODIAGNÓSTICO
CRITÉRIOS MAJORCRITÉRIOS MAJOR

1. Baixa TFG (creatinina e Clearance creatinina)1. Baixa TFG (creatinina e Clearance creatinina)

2. Ausência de choque, infecção , hemorragia, drogas nefrotóxicas2. Ausência de choque, infecção , hemorragia, drogas nefrotóxicas

3. Não melhora fç renal após volume3. Não melhora fç renal após volume3. Não melhora fç renal após volume3. Não melhora fç renal após volume

4. USG sem obstrução / doença parenquimatosa renal4. USG sem obstrução / doença parenquimatosa renal

CRITÉRIOS ADICIONAISCRITÉRIOS ADICIONAIS

1.Oligúria1.Oligúria

2. Sódio urinário baixo2. Sódio urinário baixo

3. Osm Urina> Osm plasma3. Osm Urina> Osm plasma

4. Ausência de hematúria4. Ausência de hematúria

5. Hiponatremia5. Hiponatremia



SÍNDROME HEPATORRENALSÍNDROME HEPATORRENAL

TRATAMENTOTRATAMENTO
-- Evitar fatores predisponetes p/ SHR Evitar fatores predisponetes p/ SHR 
-- Vasodilatadores renais (PG)Vasodilatadores renais (PG)-- Vasodilatadores renais (PG)Vasodilatadores renais (PG)
-- Agentes vasoconstrictoresAgentes vasoconstrictores
-- Shunt portossistêmicoShunt portossistêmico
-- DiáliseDiálise
-- Tx hepáticoTx hepático
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SÍNDROME HEMOLÍTICOSÍNDROME HEMOLÍTICO--URÊMICAURÊMICA

Escherichia Coli O157:H7Escherichia Coli O157:H7 (STEC)(STEC)
-- Diarréia com ou sem sangueDiarréia com ou sem sangue
-- 200 tipos diferentes de STEC 200 tipos diferentes de STEC -- 200 tipos diferentes de STEC 200 tipos diferentes de STEC 
-- 60 causam doença em humanos (O26, 60 causam doença em humanos (O26, 

O103, O121, O111, O153)O103, O121, O111, O153)
-- Salmonella, Campylobacter, ShigellaSalmonella, Campylobacter, Shigella



SÍNDROME HEMOLÍTICOSÍNDROME HEMOLÍTICO--URÊMICAURÊMICA

Vários estudos Vários estudos –– indução de SHU após uso indução de SHU após uso 
de quinolonas e SMZde quinolonas e SMZ--TRP p/ tto de TRP p/ tto de 
diarréia (ação DNA)diarréia (ação DNA)

Modelo animal de SHU: Modelo animal de SHU: 
-- colite hemorrágicacolite hemorrágica
-- TrombocitopeniaTrombocitopenia
-- anemia hemolítica microangiopáticaanemia hemolítica microangiopática
-- microangiopatia trombótica glomerularmicroangiopatia trombótica glomerular



SÍNDROME HEMOLÍTICOSÍNDROME HEMOLÍTICO--URÊMICAURÊMICA

-- Causa comum de IRA em criançasCausa comum de IRA em crianças
-- 3 a 5% morrem na fase aguda3 a 5% morrem na fase aguda
-- 20% das que recuperam vão desenvolver 20% das que recuperam vão desenvolver 

doença renaldoença renaldoença renaldoença renal
-- Terapêuticas ainda sem evidências:Terapêuticas ainda sem evidências:

-- plasmaferese plasmaferese 
-- furosemida em altas doses furosemida em altas doses 
-- aspirina, dipiridamolaspirina, dipiridamol

-- SYNSORB Pk; Ac monoclonalSYNSORB Pk; Ac monoclonal


