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Proto* Io 5 
Ô., I › 

*' “Os"autores'analisaramp em Inn período de"tempo, de-*
. 

'.l98O ã 1983, 118 internações por_I.RLA. no_Servieo de Nefrolof ¬ 

A;gía do Hospital Santa Isabel. 'A¿ 

"_ Procuraram_incansavelmente 'a etiologia da Insufí-V 
_ 

ciencia Renal Aguda. 
V 

A.V , _ 

_ 

' A lesao parenquimatosa renal foí.maiscomumente re-Y; 
presentada pela Necrose Tubular Aguda e pela Glomerulonefríte.. 

'Isquemía, nefrotoxícídade e Glomerulonefrite "Dífusa=Aguda~fo?~ 
ram, respectivamente as mais encontradas agressões agudas res-" ' E 
ponsãveís pela N.T.A. e pela Glomerulonefrite.

i 

¿ 
` 'Nem sempre foi possível estabelecer a etiologia. 

Existem muitos casos_com uma ou mais causas _possíveís de cau+f- 
' sar I.R.A.. Outros apresentaram mfiltiplasietíologías,assim co-l 
'mo múltiplos fatores de risco (hipertensão arterial;doença ref 

p 

nal pré-existente; idade avançada, uso de díurëtícos;tetc.).¡Í 
V 

_ V 

O mecanismo desencadeante mais encontrado em todos * 

.os casos de I.R.A. foi a hípotensão, Ievandoã hípoperfusão`re4ap 
¡na 1 .' 
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1 INTRODUÇÃO 

Interessados nascausas de Insuficiencia Renal Ague 
da (I.R.A;) internados mnum hospital geral, propomofnos¿ã.ana-¿ 
lisarxnntotal de 118 pacientes que vieram a receber este diag#_' 
nõstíco. *« = *V-v,~"_' ,.*,^zs ,z~_~_ - ¿v .__ “ 

,_ 

` A totalidade doscasos passou, de.maneira direta ou À, 

indireta pelo Serviço de Nefrologia, sendo este o responsãvel 
pela grande maioria dos diagnósticos eprocedimentos, feitos no ,_ 

decorrer da evoluçao-clínica. '_ 4- 
` 7 ¿ - 

,¡À" 'Nosso trabalho visa unicamente,lístar baseado em 
critérios* clínicos, laboratoriais ;e anãtomofpatolõgicosg os 
principais fatores etíolõgicos isolados quevieram ã determinarfi ' 

I;R.A., dando-lhes algum substrato teõrico, apoiado em demons- 
.... 

` A - 

traçoes de mecanismos etiopatogenicos, 'ai w' ›-~ - 

, 

' _. A _ _ 

,_ 'Ã. partir desta exposiçao, consolidamos a ideia de r 
que, apesar de algumas vezes ser extremamente difícil _estabe¬ _ 

lecer uma sõ causa, ë importante tentar minimizar alguns fato- . 

res de risco, a fim de que a lesão persista por um tempo_míni4 ' 

mo, tornando reversível a sindrome de I.R.A.. *_ d 
' ‹=_
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CASUÍSTICA E MÉTODOS 

_ 

'Nosso material constituiu-se de informações cole- 
tadas nos prontuãrios- dos pacientes_do Serviço de Nefrologia 
do Hospital Santa lsabel, em Blumenau.›S.Ç,š;r ¡› r_ç ç_';fa 

` 

A Foram 118 pacientes protocolados;estes tiveram'in+ 
ternaçoes por I.R.A. no período _compreendido entre o primeiro 
dia de janeiro do ano de 1980 e oültimo dia?do~mës de dezembro 
de 1982. Este período somou 3 anos. . 

-'. l f:` .r 

Para chegarãs informações necessárias-ao nosso ob- 
jetivo recorremos ao Serviço deArquivo Médico e Estatístico do 
Hospital (SAME). ' 

V 

' 

- 

` 

- 

, 
~` '__ 

'- « 
- V 

' .' 
. .°&¿; 7d - 

"~ 
. A seleção dosnossos casos obedeceu critérios di -- .., g 

nõsticos (clínicos, laboratoriais e anãtomo-patolõgicos) esta- 
oelecidos previamente pelo servico, sendo-que isto traduziu-se 
estatisticamente pela aplicação do Cõdigo Internacional 

' 

¿de 
Doenças (CID). Alguns casos¿ entretanto, passaram desapercebi- 
dos pois não constavam com. o diagnostico definitivo de I¡R.AQ 
Entre eles estão varios casos defleptospirose.i * i ¡sf-. 

_ 
'Dos 118 casos protocolados foram subtraÍdos_30,por 

serem 5 de etiologia não definida§ ll' de etiologia múltipla e 
14 excluídos por apresentarem poucas. informações nos prontuá- 
rios, urëia e creatinina com pouca alteração do normal' ou por 
apresentarem patologias crônicas. ¿ __ t 

"Viz -'. -ç' 

' Sendo assim, contamos com 88 casos de I;RÇA; de'e~› 
tiologia definida em nosso trabalho. 5 ,. . 
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RESULTADOS 

._ 

Pr'-ot"o“ log 

.. . Dos 88 casos de etiologia definida;_dentroda ç1as4'¬ 
sificação didática de ILR§A.(4); temos 26 casos Prê-Renais§ S0 '_ 

casos de.causa Renal e 12 de Causa Põs-Renal (Tabela i).'. z-d 

TABELA 1 - Causas de I}R.A. mais freqüentesi - ~ 

` E T I O L O G I A 
1

4

\ N9 __%« 
-R .EzzN A L` - 50 . 56,81 

P`RE-RENANL
» 

26 29,54 A 

PÓs_- R E-N A'L 12 

T O T A L 88 - 1oo,Ao _ 

FONTE: Os autores.
J 

y 
r . 

. 

_ 

A etiologia mais comum foi Renal, com.56,81%Ídeto#' 
dos os casos, seguida da Pie-RenalV(Z9,54%) eda etiologia Põs-V~, *V, 
-Renal com um total de 12,5% dos casos. . 

I.R.A;'Rena1: ___-___.._._._.._a.í_ 

1. Necrose Tubular Aguda: 
'--1.1; Lesão Isquëmica, 
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CAUSA RENAL 
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1.1.1. Por baixo dëbito.caríaco .. . . . . ... . . . . . . . .... 
›1.1.2. Choque Hemorrãgíco"......... ........... .. 2 

V 

' -1.1.3. Põs-pancreatite aguda . . . . . . . . . . . . .... . . . . . .Q 
.~ 4 ' 

1.2. Lesao Toxíca ' 

- 

. . 

' 

_ 

' 1.2.1. Picada de cobra . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ......... 
1.2.2; Por aminoglíçosídeo ... . . . . . . . . . . . . ... .....» 
1.2.3. Por contraste iodado ... . . . . . . . . . . . . ...... .. 

_ 

1.2.4. Não espedíficada ...... . . . . . . . ..:....-........z 

. Zz Glomerulonefritez Ív'^*“ ' .~ ú A ' 

` › à
` 

2.l..Glomeru1onefrite Dífusa Aguda ....................}* 7 
2.2. Glomerulonefríte Membrano-pro1iferatiVa_..........ÂzT2` - 

“ 

z 

' ' 

‹ T 
1 

» -Asub--t¢ta1';...`1o '

Â Vasculite: 
3:1; Nefríte lüpica . . . . . . . . . . ... . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 'l 

¢ 
_ _ 

`_ . 

Necrose Cortical Bilateral: .ts 

5.2, Põs-panèreatite aguda .' . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
...'í 

5.3. n.ocú_o¢. Q ¢ o o a van-canon Q o n n o ¢ Q ¢o;,~o 0 neoon Q 

6 Nefríte Interstícial Aguda: ` 

6.1. Põs-píelonefrite aguda . . . . . ...V . . . . . . . . . . . . . . . . . . ..y- 
6.2. Pielonefríte'Xantogranulomatosa . . . . . . . . . . . . . . . . ... 

_7 Obstruçao Intra~TubuIar$ 
1

' 

7.1. Por_Nefropatia Úríca_..z . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .:“ 

8. Obstrúção vascular:":.A r 

~'_ 

9. 
' .l. Míocardiopatia P6s¬parto` . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ..Ç ¬ 9 

9

9 

IO 4 

» 

V 
_ 

5 TOTAL GERAL ... 50 ' 

Nefrosclrerose Malígna ... . . . . . . . . . . . . . . . . . ...... . . . . . .. 4 

-8.1. Trombose de artéria renal .Ç . . . . . ... . . . . . . . . . . . .. 1 

.3. Pré-eclãmpsía À . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . ... fl 

Leptospirose . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .......;.. . . . . . . . .. -2 

O. 

m›-^›-_-=_›-› 

›-1 

|×›‹

_

Y `
k 

10 
\

› 

2.3. Glomerulonefrite Rap. Progressiva ......;...Ã......“×1 .

‹ 
. - ' V ‹ 

' 5.1; Por anestésico (Halotane) . . . . . . . ... . . . . . . . . . . . ... 1" '

É 

z»›. 

Relacionado ä Gravidez: a
' 

1. 

,2..Ec1ãmpsía`.....-.....-...... . -. . ¬ ¬........¬ .-wlfl ~ 
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* Dos 50 casos observados de I.R.A, de etiologia pa- 
renquimatosa,_a Necrose Tubular Aguda (N.T.A.). e a Glomerulo- 
nefrite foram as causas mais frequentes. Seguem-se a Obstrução 
Intra-Tubular e a-Nefrite Intersticial Aguda (Tabela 2). r~ 

` 

~ 
- Os fatores desencadeantes de N.T.A. mais encontra- 

dos foram o baixo débito cardíaco' e~o choque hemorrãgico, am-_ 

bos aparecendo duas vezes. "`_; › ~ 
V 

'V u 

_ _ H 
._ 4 ~ ' ' ` ` 

Lesao toxica nao especificada levou a N;T.A._ em dois casos. A 
lesão isquêmica devido hipoperfusão .levou ao maior número de 
N.T.A., sendo que esta significou 20% das causas renais encon-_ 
tradas.^~ A 

- 

_ 

` 'V "AV V '_; ~_ '-3;..-z_ - 

i 

V 

pp A Glomerulonefrite Difusa Aguda.põs-infecciosaapa- 
receu com frequencia alta em relaçao as Glomerulonefrites mem- 
brano-proliferativo e rapidamente progressivas; Istomostra ser 
a GNDA, em nosso estudo, a maior causadora de IRA,- em se tra* 
tando de Glomerulonefrites. _» 

d 
_ 

.`- ' 

. 

' À__ .` 

- Todos osV9 casos de Obstrução intra-tubular; foram¡ 
devidos ã precipitação de ãcido úrico. 

V 

' d'- _A 41 
. 

_ ` _ 
~ -

' 

V 

_ A infecção foi a causa predominante na Nefríte In- 

tersticial Aguda, sendo 5 casos de Pielonefrite Agfldae 2 casos 
de Pielonefrite Xantogranulomatosa. ; 

* -'A '_ 

«i 

TABELA 2 - Causas de lesão renal responsáveis por I.R¿A._ ' 

E T I O L O G I A _` 

i N? ' o 
_ ía 

° N.T.A. " .` 
_ 10 _ZO%_ _ 

GLOMERULONEFRITE V 
- 10 ~20% -,'

. 

OBSTRUÇÃO INTRATUBULAR ' 09 -` 18% 72% 

NEFRITE INTERSTICIAL O7 V 14% “ -.š 

NEFROSCLEROSE MALIGNA z' _aO4_ _'»08% 
_ . _ p 

- 

.
› 

'NECROSE CORTICAL BILATERAL“ ` O3' oó% _~ 

. RELACIONADA A GRAVIDEZ __: os oó% ~.' i 

LEPTosP1RosE` r 

. oz o4%_ 
` `_38“ 

_ 
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PÓS-RENAL' 
- ..__._¿a.___-› 

I.R.A. Põs-Renal: 

1. Tumores da bexiga e õrgãos pëlvicos; 
1.1. CA de colo uterino ...f . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .... 7 

_. .- 
2. Obstruçao secundaria ã cälculos: 

- 2.1.-Cãlculo'ureteral bilateral ;.;_ . . . . . . . . . . . . . . . ......~ 1 
v2.2. Cãlculo ureteral em rim único ... . . . . . . . . . . . . . . . . . .;- 1 

3. Prostatismo: i f_'. Í.. V¬Õ›Í' :_ ¡ 

3.1. Adeno CA de pr6stata_..Ç.... . . . . . ... V . . . . . . . . . . . . . .;»” 2 

_ 
i 

_ ,_`› 

4. T.U. Abdominal:' ;,- *' 
l 

~ _Í§ 
4.l. Localização não identificada ...... . . . . . . .; . . . . . ..; .l 

~ 

- 

. _ToTAL .__ 12- 

~ Í 
' Das causas.obstrutivas (Põs-renal) amais encontra- 

da foi o carcinoma de colo uterino com 7 casos Ç54,5%), seguif 
do do carcinoma de prõstata com 2_casos (l8,l8%)._ '_V A__n' ` 

_ 
Observamos 1 caso de_tumor abdominal delocalizaçao 

indefinida (9,09 ). Portanto,contamos com 10 casos de ~obstru4 
_. - ~ 4 ` ' A cao tumoral e apenas 2 casos de obstruçao secundaria a calcu-' 

los. Sendo assim, os cumores~foram responsáveis -por 3l;8% das 
obstruções de vias urinárias achadas em nosso trabalho 1

. 

TABELA 3 ¬ Causas de I.R.A. PÕs¬Rena1z 

Í 

_ 
_ 

Vrj 
_ E T 1 o L o G 1 A NP . 

*~ %_ 

' OBSTRUÇÃO POR TUMOR ¿ 09 ` 

- 81,8 
° OBSTRUÇÃO_ POR CÃLCULOS 02"' `I8,2 
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' “ PRB4RENAL .Í 

'1.R.A. PRE-RENAL‹ _ 

` 1. Diminuiçao de Intra-Vascu1ar;- 
1.1. Perdas gastro-intestinais ....... 

~ 1.2. Hemorragiast.,.Ç.Â..,.........¿,. 
_ 

1.3. Diabete Mellitus descompensada ;. 

1.4. Peritonite pôs-pancreatite aguda- 
l.S. Síndrome hepatorrenal .;..z...;..

A 
. 2. Falencía cãrdio-circulatõriaz 

000000000 
000000000 
000 000000 
000000000 
000000090 

0 Z. 0 
As 0000 

0000 
000.0' 

l'I CIÚ. .- 

Sub-Tota1í.;.d15 

_ 

3' 

` 
2.1. Sepsis ....;;..§;«;;...............................í 9 

› 

ZOZI CIII.IOI.IO.DII`OOIIIO›OI¿..OIVOÓUU›IOI.OIUO.II.I.›.1 .I 

-2.3. Falencia cardíaca por cardiopatia congênita .....§._ 1 “* 

._ _H__ 
' 

d 

` 

I 

`› 
‹ 

V 
' 

' .0-›0

‹ 

. A 

1z~ Do total de IRA de origem Pré-Renal; S7

r 

TOTAL ¿¿. 

-o 

\l g\0 

.'11 

000 

ocorreu ~ 

Úpor diminuição do intra-vascular, sendo a falência cãrdio-cir-~_ 
culatõria responsável por 42,3% desses casos; 

`W, ~Das causas de depleçao, .as 'perda ugastrointesti- V_ 
- nais representam 46,6%._Hemorragias-(20%), diabetes _MeI1itus f 

`descompensada (20%),_peritonite_P6s+Pancreatíte 'agudad e sin-ÍV 
drome hepato-renal (6,ó% ambas), contribuíram meimenor esca1a.Í 
As perdas gastrointestinais foram devidas principalmente a võ‹ ¿ 
mitos e diarréia. 

, 

_- V dA-maioria dos casos de falência cãrdio -circulató- 
_ ria, levando a IRA ocorreram devido a septicemia, em contrastes T 

._com as demais causas (arritmia e cardiopatia) que foram compa-
E 

'ratívamente insignificantes em relação ã incidência (Tabela3);'Í 
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DISCUSSÃO 

. 
_ 

Etiolõgicamente I.R.A. pode. ser classificada em 3 

grupos: Prë-Renal, Renal e Põs-Renal. . 

¡"_- ¿ o' _r. 
*‹¡ 

~ A etiologia mais freqüente em nosso trabalho foi a ~¿ À 

Renal. Coincide com estudos feitos por vãrios autores(1°2) que' ' 

' afirmam ser a doença intrínseca do parênquima renal a_ causa ›. 

mais comum de IRA tendo o rim papel fundamental na sua patogê- - 

nese. ' -_ -__ _« 

_-R Em cerca de 80% dos casos, I.R.A. ë causadapor is- 
. quemía círculatõria levando ao chamado choque renal. '_ -__ _z 

_ 

4 

. Metais pesados, solventes orgânicos, glicol e_a- ~ 

~- minoglicosídeos são os principais agentes responsãveispela ne-
A 

. 
`À V 

~ - 

frotoxicidade, ficando esta lesão com cerca de l5120% das cau- 
_sas renais de IRA; Agentes de contraste radiolõgíco eanestësi- s (1,õ1 cos (methofluorane e enfluorane) tambem sao nefrotõxicos ' .V 

. Lesão isquêmica e nefrot5xica.sãoas causas que le- '
` 

vam ã N.T.A-, esta a causa mais importante de I;R.A.,.Á H 
. ~ 

. . . Existem vãrías teorias queexplicam a patogênese de 
NzT.A-, dentro delas as mais aceitas em número de 4 são%2;_4)fr 

1) Obstrução da luz tubular; 
_ 

' 

_ 
if-` 

2) Redução na taxa de filtração glomerularzem cada _ 

.nëfron com oufsemfobstrução tubularzf `V~V-~" 

3) Passagem retrõgrada do liquido tubularãfiara o›~V 
A 

interstício renal atravessando zonas de'descon- , 

_ 

, 
tinuidade nas paredes tubulares; 7 * " 

4) Teoria da isquemia renal'preferencial. '~`
_ 

, 

' Aspecto Comum nas 4 Cëöriäs ë a lesão das células 
epiteliais tubulares; -:f 

V` H. ' '_' b ããf `
ã 

` 
' A obstrução da luz tubular seriaÍdevidn“ ã Nrestos. 

.cclulares, hemoglobina, mioglobína, células epiteliais esface- ¡ 

._ 

.¬.._. 

..-.-...W

i 

_-

I

l

â

L 

o 

:

i 

5

Í

É 

.- 

~_.¬«_.~ 

...›_. 

¬._.......¬-.¬..._......__ 

_... 

‹..«_.... 

.¬.....

I



a _ 

` 
› ` 

- ¬ 

,_ __‹___,` _,_____,._...,._...,.._" 
_"-gi š ...dt “,,_,_, _, ,. zz_\._‹z‹rw.‹_.a;.-,=.-‹.ê<.';.«:›;.._ A ~ , -.;..\_~.,›f_«»í1._-¿,.4.›¬ , . « ›¬ n _ ._ 

` 

_. 

_ 2 f' 

-' 13 

i 

- '§‹¿\‹0~^( 
`

Í 
- 
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. 
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_ 

'ø ' ä
- ladas ou ainda prote1nas.l 

. 

¬ _j “
_ 'i' 

¿ 
A redução da taxa de_filtrÊFão'glomerulart(T.F.G;) 

seria suficientemente intensa para , r a imensa maioria de 
nêfrons produtores de urina e a£etaria,de preferência/ os~ nê- 
frons corticais. _ 

` 

. É 
. 

~ 
.

` 

O Sistema renina-angiotensína e mudança intrínseca - 

na-permeabilidade glomerular foram incrimínados pela drãstica 
redução da taxa de filtração glomerular.' -- É - 

' 

V 

ê '-z 
_ 

.
› 

` 
' 

- ~ ~ ' 4 - 

.A pertubaçao da reabsorçaoí de sodio nos=tübulos 
proximais diminuindo a taxa de filtração glomerular aumentaria 
a concentração de sõdio nos túbulos renais. Assim os estímulos 
sensitiyos da mãcula densa fariam a liberação de Renina pelos 
grânulos justa-glomerulares e a/Renína oríginaría concentração 
locais elevadas de angiotensináäaue provocaria vasoconstrição 
da arteríola aferente e diminuição da taxa de filtração glome- 
rular_(T.F.G.). Quando prejudicada apermeabilidade glomerular; 
resultando uma redução por nëfron da TzF;G7 faria lesão em cê- 
lulas epiteliais tubulares, semelhantes ã_azotemiajprë-renalde 
preferência ãs da necrose tubular aguda,quando existe diminui- 
ção da T.F.G. na ausência de alterações da integridade funcioƒ 
na dos túbulos. ~" ". e 

' 

-. t

. 

_ 
A lesao das células epiteliais edas_membranas pbaf 

sais,.explicaria a descontinuidade das' paredes tubulares Ve, 
portanto a passagem de liquido tubular desdefl a luz do _nëfron 
'atë os espaços intersticiais. - 

' 

_ 

' 

" 
_ 

4 

f ~ 

_ 

' 

~ 

' A teoria da Isquemia Renalfpreferencial,‹ proposta 
por Hollemberg em 1968, dividiria a circulação renal em 4 com? 
ponentes: - 

. 

. 
. 

^ 'V 
u 

_ '_ 
. a) Fluxo cortical - 70% .ã 80% do.fluxo sangüíneo 

. total do rim; ~' 
V 

« 

' 

' 

p 
_ ã 

b) Fluxo da zona justamedular e da medulaexterna - 
, .representa 12 ã 15% do fluxo total; 

A 

- 

. H 
' 

c) Fluxo total propriamente dito -representa-3% do 
.fluxo-total; ' 

_ 
Ç- - 

-' " ' lã 

~doVfluxo Vpd) Fluxo da gordura renal-~ representa LN o\° 

total. ' ` ` 

_ V 

` 

- 

i “ -› `=\ ' 

.A zona mais importante para filtração renall ë_a` 
_ _ 

v t _ 

_ 

_ ...Í › , _ _ 
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cortical. Hollenberg observou que andoentes com Í.R¿A.;-o flu- 
xg sangüíneo renal estava reduzido ã l/3 do norma1JEntretanto, 
o mais importante é que a circulação cortical era praticamente 
nula, justificando desta forma a oligüría. q z

V 

' .p _ Os detalhes fisiopatolõgícos da manutenção da is- 
quemia cortical renal são ainda.obscuros. Admite-se que se de- 
va a liberaçao de Renina decorrente da elevada concentraçao de 
sódio no zübuiø distal na fase íní¢ia1.' - 

" -_ 
, 

.*- U h 

- 
' Isquemia renal preferencial com conseqüente dimi- 

nuição da T.P;G., seria o fator predominante.. Dai o termo ne- 
fropatia vasomotora ao invés de_N.T.A..V;i- _ÊpÚ _>` '

n 

_ 

Em resumo, embora a patogenia' do I.R.A. seja/conf 
trovertida, é provável que mecanismos tubulares 'e_ vasculares 
sejam imP0rtantes.' ' 

- 

*' 
- 

`. .* - 

›ii 

i 

Em SGIXGSÊUÕO Pètef SIIIOIÉIIS 'a'flTmel›(S)I - - 

` ` "A isquemia renal égeralmente ofator inicial quan- 
do ã I.R.A. segue-se esmagamento, sepsís, choque; cirurgia ou 
complicaçao obstétrica. Um periodo de instabilidade' hemodina- 
mica antecedente é freqUentemente_identificãvel e o fluxo sane 
güineo é geralmente diminuído". 

' .' - 

Í 

` 

_

' 

_ 

1 A nefrotoxicidade pode seguir-se da exposiçao de 
vãrias drogas ou vãrios agentes ao rim (anteriormentecitados). 

` ',_ Como a isquemia e nefrotoxicidade afetmna-integri- 
dade e a função celular são.somente compreendidas anparte.“Am- 
bos os mecanismos parecem causar interferências no transporte 

Í 
_ 

” ~ ^' ~ › 
' - - 

. - _ ao nivel da membrana citoplasmatica. '_'- 
. ._ -- 

z O_mecanismo é provavelmente diferente' em cada um 
dos fatores. - 

_ 

" 
_ 

' 

- 
. 

A; 

r Í
' 

-. 
A 

Com a isquemia existe.um decréscimo no 'aporte de 
oxigênio e substrato energético para-o rim. Isto resulta emda- 
no funcional celular. V 

V 
›` C. ' 

V 
_ 

~ _'§ ~
~ 

Na atividade metabólica celular; riquezas energé- 
ticas são sutilmente depletada. Como resultado, os substratos 
energéticos celulnr_tornam-se'danasos.- E a integridade estru? 

~ _... _ _ v _ 
\

' 

tural-celu1ar`pode ser quebrada. '.c 
_ 

¬ C 1.' ' '. ._ q 
` Os agentes nefrotÕxícos§ por_seu lado; podem intef 

I 1
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rar-se diretamente ã componentes da membrana celular. ou podem 
.afetar indiretamente a função- da membrana 'por interferir com 
atividade enzimática e/ou funçao de organela_celular.V 'a 

Um_ número de mecanismos_possíveis tem sido postu- 
lados, para explicar como isto resulta emefeitos celulares na 
funçao renal, dano este visto em varias fases de I.R.A.. Assim 
sendo, as celulas mais suceptiveis ã lesoes, segundo osproces- 
sos listados, sao as células tubulares._Necrose daparede tubu- 
lar e obstrução tem sido identificäveis em alguns pacientescom 
I.R.A.. _ _ 

A 
~'« ' 

' 

. _ 

` No.entanto, a observação de que a histologia tubu- 
lar era normal em alguns pacientes, induziu _ã investigaçao de 
fatores_vasculares e glomerulares. ' 

.Í 
' 7 ~ 

. Fatores Vasculares _ 

_ _ 
_

- 

' "A isquemia renal tem sido o maior fator de inicio 
~ ` 

nao.nefrotÕxico em I.R.A.. Estudos experimentais revelam que 
existe relação entre a lesão morfol6gica.efuncional danosa que 
resulta. O tempo de duração-da isquemia? ë importante para a 
volta da funçao normal do rim, Pouco tempo.de isquemia,i menor 
tempo para se estabelecer funçao renal normal. E quanto maior 
o tempo de isquemia mais probabilidade de I.R.A. irreversível. 

«_ 
À 

Nao se conhece o papel de manutençao quea isquemia 
faz. Mostrou-se que existe hípoperfusao na cõrtex renal duran- 
te manutençao de I.R.A.' ~ 

_ 

_- 
` ' 

Q 

-_ 
" ¬ 

V 
_ , _ 

._ - 
_ ›› 

_ 

- _' W - 
' 

. 

` ›» 

'_ 
' Durante a fase de manutençao de I.R.A. existem ou- 

tros fatores envolvidos, alem da hipoperfusao._ ` 
`

V 

- 

~ Estudos em animais mostraram que o rim destes pos- 
suiam um sistema de autoregulação do fluxo renal. Alguns_rati- 
znhos eram incapazes de proteger os seus rins detrocas de pres- 
são de perfusão. - pj - 

_ 

' *_ '_ 
i 

' 

Â _ 

` 

- Ainda existe o sistema renina-angiotensina,que tem 
_x>¢<11¿_@fl__‹>__ 1us;"ar_fl_0 iflí-¢iQ_@Lêi H11~Uwt__@11§ã__<>l _<1¢ 1I_á_R~_^_'à_- ____DU¢S_ <?i*f%_1i==_1S 

substâncias que recebemwatencão'são}<as.pro5ta«landinas e hor- 
_. c- 

,
_ 

mõnio'antidiurëtico (A.D.H.). 
V 

_ 
_' iv J' -_ 

Achou-se que a I.R.A- poderia sercausada pelo bai- 
xo nível de prostaglandina renal. Entretanto, «nada se compro- 

' 1 _
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vou acerca dessa hipõtese. 

. Fatores Tubulares.
. 

_ "Duas lesões tubulares são identificadas na falên- 
_. .- cia renal: formaçao de celulas intratubulares e N.T.A}z' ¿ 

' Se existe obstrução por células dentro de túbulos, 
a pressão intratubular sobe e a filtração glomerular cai. Se 
necrose de parede tubular estã presente, e ,com obstrução por 
células, o fluxo tubular pode escoar para dentro do espaço pe- 
ritubular e capilares peritubulares. Assing_mesmoque a filtra- 
ção glomerular continue, a excreção do rim serã-danificada._ã 

_ 

~ Células intratubularesv parecem ter lugar em ambos 
.os modelos de indução"deII.R¡A. que são na isquemia e nefroto- 
'xícídade renal. Então, é também fator contribuinte, alémde ne- 
crose tubular aguda e células intratubulares, apresença de is- 
quemia e nefrotoxicidade". '

- 

'

1

Q 

. Fatores Glomerulares . V . 

. 

-= 
g 

_ _
. 

` 'ÚJunto ã fatores-vasculares e tubulares_~ aparecem ' _' '. 
. -.` _ - 

. 
"~ 

_

› fatores.glomerular“que contribuem para a queda dafunçao renal. 
` A filtração glomerular pode ser_díminuída_pelo de- 

,créscimo na permeabilidade glomerular ou na superfície capilar 
glomerular". ' Q Í ' 

' 
' 

' 

' V". 5 V . 

. Fator Neuronal(l)'g '. '-
' 

Estudos em caes, utilizando-se decirculação cruza- 
da, mostrou que Êins transplantados e desnervados exíbiamcons- 
tante eficiencia durante o choque hemorrãgico, ao passo oque; 

. submetidos ao mesmo estímulo (isquemia), foram severamente le- 
sados “in situ". Quando o cordão_espinhal-foi seccionado entre 
D2 e Dá em rins não transplantados estespermaneceram intactos, 
mostrando ser_os fatores neurais,' também importantes na pato- 

A ` 

genr:_s<z. da 1.R.A,. _ L. o o. 
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dPIGr_l: Patogênese da Insufícíencía Renal Aguda(%)¿ ' 

Vasoconstrição _'
_ 

Trombo de fibrina _;f 
` 

›-. 
_ _ »_ 

' 

Choque - ----¬----›4Isquemia ¿›_______;__;____¿ intoxicação 

.N _ 

_ 

_» 

_ r ____í_____¬ Componentes neurais _ _ ›¡ 'Dano Tubu1ar1 

Redução n Acumulo 
A l"_ ^ 

flltraça V 

_ 

_' Vagarosa pas- 
_ 

-. Toxinasv ` 

¿sagem através 
^ 

- 

_ 

_ 
=dos tübulos_ 

_ Y ___ 
* .Ê }_ -

_ 

_ 
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' Dentro das causas renais, em nosso levantamento, a 
lesao por Glomerulonefríte, particularmente a Glomerulonefrite 

_ 
_ _ ^ - 

-
- Difusa Aguda, apareceu com a mesma frequencia da Necrose.Tubu- 

lar Aguda. A I.R.A‹ severa ocasionalmente pode ocorrer em GNDA 
' pos-estreptocõcica, especialmente em adultos. Das1esoes_paren¢ 

I 
_ _ 

_ _ 
_

_ quimatosas a CADA _e_a_que contribui_com o maior-nümero de ca- 
sos na lnfanclag lr-Observamos a1nda com relaçao fa g1omerulo¬ 
nefrite a baixa incidencia, mas alta-severidade de IzR.A. nas 

__ noutras formas (membruno-proliferativa_e'rapidamente¿progressif 
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q p_ . ¿O numero razoável (cinco) ~de pielonefrite_aguda~ ” 

responsavel por lesão parenquimatosa representada pela Nefrite- H 
, _ _ 

¬ 

. , intersticial aguda em nosso objeto de estudo; tiveram outros - ¬ 
e 

. _ 
~ _ 

i v fatores associados que concorreram para a lesao f1nal.- Esses - ¿¿ 
foram obstrutivos e pré-renais. A Nefrite intersticial infec- - ngçotfçà 
ciosa não obstrutiva aguda por si-56 pode ser uma,,causa de I. 4`@fl¿¿Íhq 

› 
_ 

V 
_ 

_ 
_ 

_ _

_ R.A. principalmente em crianças. No'entanto1*Hevemos procurar__ 
_ 

__ QW 
outras causas da pielõneífitëiššudafl como abuso de droga; ne- ' ra

0 ‹-› 

-.; 

“_~i_.~.e_z. 
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*'›§í¿' 

ff 

frite alërgica e ”//ras causas como hiperuricemia, tuberculose _ 

'

l 

_ _ _ _ P7 ' 

- «-z _ ~ ,_ ._ ›_ ' 

- ¿.~_ ~ 

e obstruçao ur1nar1a( ). ~ 

_ 

~ ¿ _«e. ~ 
V 

~ ~ 

, _. z l. 

V 

' 

- Observamos também dois casos de «leptospirose que›Í' ~w 
levaram ã_I.R.A. importante¿ fe _ 

_ 

_' l_-l ¬ ~ 

_ 

v>"_ uu 
_ 

› . _ 

_ 

‹ z 

-V 
‹' a Das causas pré-renais a principal foía septicemia 'Í 

responsável por falência]cãrdioecirculatõria. Dosnossos casos.. 
_ 

`: 
todos_e1es_possuiam outros fatores agudos concomitante comsepe _1 

. .; '- 4. '_ - . 
“ 

‹ 7 '1_.Í ticemia na patogenese de I.R.A.. Diversos autores em seus traf ¡ ; 

, fl\ ' - 
_ 

*i 
' 

- 
“ 

É _ balhos relac1ona~os ou nao. No trabalho do Royall North Shore ~ 

Hospital_of Sydneylg) não_acham ter a sepsis Íntima relaçãocom
A I.R.A.. A patogenese pela qual a sepsis desenvolve_I;R.A._pode'.- 

ser porjdeplecão de volume e hipotensäo, que ocorre menos. L 
em parte, como resultado de uma diurese inapropriada.‹ _mesmo ~ 

trabalho, pel1-%i7al¬Nirth*Shirešfi¡spitai-if-Sydfleyí8)›amostrab* I “í 

*C3W

~ 

›-› GO

É 

3? 

claramente o desenvolvimento de I.R.A. em pacientes septicêmi- 
cos que podem ser apontados por terem fatores' agudos (hipovo- 
lemia, hipotensão) associados ou'a outros fatores diferentes ‹ _¡Í 

_ _ u . _ 

dos descritos. Embora a_sepsis nao possa .ser acusada de causa ' 

...¬. 

..._. 

~¢«u-.If 

‹;

- 

de N.T.A., ela_tem sido descrita como provável causa de glome- Y

_ 

rulonefrite imune complexo. Esta entidade ë ocasionalmente af' Í 'É 

chada em_fatos.clinicos,-mas isto ë provavelmente raro. _ d, 
` 'Ê 

_ 
_ 

A Coagulação.intra-vascular disseminada' (CIVD)_.ël›- Q É 
,aa 

¡›¬~.°- um fenômeno comum a muitas situações em que a N.T.A. ëpossível "_" 
desenvolverese por exemplo: septicemia, choque,hemorragia pôs-_ ~ 

=parto¿ pancreatite, etc;).* .¿ E 
l "' 

' -_- 
r 

- 
'7 

~
. 

"b 
. A importancia da endotoxemia na_ estímulaçao de C. 

I.V,D. como contribuição na patogënese de I.R.A. tem sido`bas#l _ 

tante descrita. Estudos mostram que durante a generalização_da V 

reação de Schwartzmann hãÍuma excessiva liberação de catecola-_ * 
- Y 

_ _ . 
- 

_ __ - 

_ 

' 

_ _.. ' 

_ _ 
V -1 minas. Isto podL`scr o cnminho`inicial_para; a Vvasoconstrição ~~ J 

renal. Sempre que a C.I.V¬Df45 um fenômeno transitírioom I.R.A;' ul? 
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. , K _ __ _ 

- 
. 
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não comnlicada, a possibilidade ê de que possa ser oãrbítro de. _* › _- ____A__ 
Vasoconstrição inicial. Sua atuaçao e mais importante na-pato- 
zgënese da Necrose Cortical Bilateral que(embora incomum,apare- 
ce mais em pacientes com franca coagulopatia.esevera'vasocons- 
triçãoz A 

_ 

- 

' 

› 

`

f 

` 'Na Necrose Tubular Aguda nao complicada temos, ré-z
_ 

lacionada a coagulacão, elevação dos produtos de degredação da 
fibrina. Isto se explica pela rápida fibrin6lise`no.rim(9?§ 

-- ~ 
- Outra causa prëfrenal em nosso trabalho foia dimi- 

nuição do intravascular. Fator mais freqüente responsável, foi. 
a perda gastrointestinal por diarréia e vômitos. » 

` Í' 

_ 
_ _O terceiro grupo a ser discutido seria o das-obs- 

truções do sistema excretor renal, quer seja comprometendo 'os' 

ureteres bilateralmente ou o trato urinário baíxo,._ em Anivel 
prostãtico, ou uretra1Ç Vãrias são, as causas,destacando¬se as~ 

obstruções ureterais bilaterais por cälculos, obstruções_tumo-} 
rais,-tais como ocorrem em tumores _retroperitoneais .(linfoma 
particularmente) com invasão de ureteres, as,obstruções baixas 
como tumores de_bexíga, de.genitais internos femininos ou de 
prostatafi )..Os_resultados do nosso estudo, -demonstraram a 

grande freqüência dos tumores como principal causa QA.colo de 
zz _ 4 ' 

°` '
' 

utero e CA¿ de prostata) de I,R.A. obstrutiva (pôs-renal).
_ 

TABELA 4Í_PrinciPaiS_CaúsaS_da Insuficiência Renal A§uda(}1). 

.'A - PRE-RENAL (FuNc1oNAL)z c 

_ 

`-' 
_`

` 

- l;`DIMINUIÇÃO DO VOLUME.INTRAVASCULÂR: hemorragias; 
_' _ 

.4 perdas gastrointestinais e renais de agua e ele- 
trdlitos, sequestraçäo de líquidos mnqueimaduras 
e peritonites;“ 

_ 

“ 

_ 

”' _i 

`2._FALENCIA_CÃRDIO-CIRCULATÕRIAItlnsuficiënciaWmio¬ 
dA cšrdica pôs infarto, tamponamento ou arritmias. 
ifistagnação vascular perifêrica_emcasos de choque 
sepsis, anafilaxía, _ ¡_ “-_ 

A 
_ " _¬' 

B - RENAL LoRcÃN1cA)z 
_ _ 

` 'Í `Í i”“`" 

¬1. NEcRosE_TuBuLAR AGUUA-(NEFRoPAT1A¬vAsoMoToRÁ)z'
' 

~-1{l_POR LESÃO_ISQUEMICAf todas as causas que def 
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_ 20 _ 

_ 

terminam diminuição .do volume infravascuiar 
~`e_fa1ência cãrdio-circulatõría. '*"_ 

l»2 POR LESÃO TÕXICA: metais Vpesados, solventes
A organicos, contrastes iodados,_antíbiõticos, 

agentes_anestësicos,_venenosf `._.
V 

' 1.3 PIGMENTOS-HEMÃT1Cosz por _hom61í5o intràvas- 
. À 

_ _4 cular,.rabdomio1ise.~_ _- - 

“ 

__ 
_ 

* - 

2. GLOMERULONEFRITES:¬pÕsëestreptoc6cíca,rapídamen- 
› 

_ _ . - 

te progressiva. Í~ƒ'v '. i_~ ¿ .“ ". '-- 

3. VASÇULITESi'angeíte_dehipersensíbílídadegperíar- 
-títe_nodosa, granulomatose deWagener,`lupus eri- 
tematoso disseminado. ' 

` 

~ - 

4; NEFROSCLEROSE MALIGNA; hipertensão arterial sis- 
ftëmíca maligna. › 

_ __ __V': _' »_ ¡ 

5. NECROSE CORTICAL BILATERAL. _ 
-

' 

_ _ -¡
_ 

y ›- 
_ 

I 
›_ 

Ô._NEFRITE INTERSTÍCIAL ÁGUDAI pOThíp€TS8nSÍbílídá- 
de ã drogas,tais como sulfonamidás_ penicílinas, 
aofa1osporinas_ tíazídíooà. ~» _ 

- 

V 

»_.“ 

7. NEcRosE'PApIpAR'BiLATERALz píoionofriçé agudo., 
. ›. . 

8. OBSTRUÇÃO INTRATUBULAR: por pretipitação deeris- 
' tais de ãcído úrico, su1fonamídás,~ proteíngs de 
Bence~Jones. _ 

' 

- 

_ 

' 
` " ~_' __*“ 

9. OBSTRUÇÃO“VASCULAR; trombose e embolía das arté- 
A 'rias renaís, trombose de veías_renaís. 

V 

Í - 

10. RELACIONADAS Ã GRAVIDEZ: ec1ãmpsia,ínsuficiêncía 
.rena1_aguda pôs parto. ' -_ 

_ _ 

.~` meu A¿" 

Pós-RENAL (oBsTRuT1vA)z obstrução secundária ä cál- 
culos, neoplásías oe beiiga ë 5r§äos'pêÍViéosÇ§rosš 
tafismb, edema uretral secúndãrio uã instrumentação 
Vurologíça;-ligàdurá_ínadvertída_dos”ureteresQ`_:` 
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CONCLUSÃO 

» 

_ 

M 
- l 4 A principal causa de I,R.A,_ë alesão do parênê 

'quima_rena1i,-_ seguida pelasf outras causas, G pré-'renal «e'. a 'obs'-f

9 
_ 

- - ¬ A
. 

_2 - Existem vãríos tipos de lesões 'parenquimatosaš 
_ 

do rim responsãveäípor I-R.A.{ As principais do ponto de vista 
morfologico sao a Necrose Tubulfiar Aguda, que‹ ë a mais comum 
e imporfante de todas(4f'10). 

_ 

`_ i,'. H- 
_ 

_ I 

J

_ 

-r 3 - A insuficiência renal aguda definida» corres- 
\ 

. 
- ‹ . ' . ponde a formas muito diferentes de enfermidade, com patogenias 

muito variáveis e evoluçoes naturais muito díversas,assim como 
_diversas ímplicaçoes prognõsticas(2). ` 

V 

__ 

d 

Í 
`¬.-_ ` 

_ 

. 

_ 
4 ¬ O fator primordia1_ ao que tudo indica,ë a dië 

.minuíçao da perfusao renal, associado ou nao aestado de choque 
_ 

' 

- ~ (10) ' 

_ 

‹ 

" 
~ '_' 

_ 

- hipotensao _. .P _ 

_ _ 

«_ . « ~_ 
_ _ 

` 

' 

V 75'- U1timamente,apesar_da intensa ínvestigação,ex- 
periëncias clínicas são sempre incapazes de estabelecer uma ef 
tíologia definida para alguns casos de I.R.A.¿~Em.outrosfl'mül- 

_ tiplas etiologías sao demonstradasfcomo empacientes com choque 
(hipotensão) que são vo1umes.dopletados¿ tendo recebido trans- 

.. 4- ' ^ ‹ ~ `.- fusoes sangüineas; sendo septicemicos etendo recebido antibio- 
~' ticos nefrotõkicosçàj. ' 

- V." ~ 

'4.` 
i 

d

_ 

_ 

6 - Além disso existem fatores de risco para 0 de- 
senvolvimento de I.R.A,,.tais_como doença irenal prë~existente 
e hipertensao_cronica e outros riscos menos significantes como 
á idade acima de sessenta unos{ gõtawe/ou *hiperuricémiaÇ“Ídia5W 
`betes-e uso por longo tempo de diurëticosçs). «¿ _d 'Í 'z7_ ` 

f 

' 

_ 

77--.A infecção ê responsável por muitas das causas 
de l.R.Az gm infecções septicõmícas, causadas por diversas es? 

_ 
_.' -'.'\>_ ~ ~ 

_,. ,.__,_,___.,_._,._.. M. . v _ ,4 
` 

‹-¬_.:...7_«.,¬,, ›,.~.._ ›_.-»__››£ _-__» ~ 4» 4 ›~.-›f_çz»z›¿z_‹.‹4-,-››_› ‹- z--_,z_. ¬w~f3_›'¬¢-u››_¢_-._çf›‹~-››ú¬ r› ‹ 
z 

-gw-~».»--›»»‹f-z‹à. 
i 

».¿ z-¢‹.».fr~ ' - 

¬fzz.\frl=~"

~ 

~ 

i az 
¿f^g^<‹ 'Cvnqw 

‹¢ 

.z

1

ê 

.~ 

.f 

__,›_ 

..._.. 

,
.

Ê 

.«-._ 

.‹_-‹..›_-p‹-‹ 

.›. 

¢-.._.~›¬-. 

-» 

¡.

1 

I
\

‹

‹ 

«..~_.¬, 

..- 

z.

I



. 
' 5 ' 

. 4 - ' 

22 '

í 

. . , 

pëcíes bacterianas, tais como leptospiras,estafilococosg* gram¿ _' 

negativos, á_I.R.A. surge como complicação bastante comum. V 
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