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RESUMO

Os -autores ‘analisaram em um periodo de tempo, de -

1980 a 1983, 118 1nternagoes por I. R A. no Serv1go de Nefrolo-
;gla do Hospltal Santa Isabel ' ' ' '

Procuraram 1ncansavelmente a etlologla da Insufl-v

c1enc1a Renal Aguda.

A lesao parenquimatosa renal fdi.maiscomﬁmente re—;i
presentada pela Necrose Tubular Aguda e pela Glomerulonefrwte.,;
" Isquemia, nefrotox1c1dade e Glomerulonefrite Difusa- Agida fo--

ram, respectivamente as mais. encontradas agressoes agudas res-"

ponsavels pela N.T.A. e pela Glomerulonefrlte._

‘Nem sempre foi possivel estabelecer a .etioelogia.

Existem muitos casos com uma ou mais causas possiveis de cau-

sar I.R.A.. Outros apresentaran mﬁltip1a51etiologias,assim co-

mo mﬁltiplos fatores de risco (hipertensﬁo“arterial;doenga'ref
nal pré-existente- idade avangada USo de diuréticos'letc‘).'

O mecanismo desencadeante mais encontrado em todos

~0s casos de I.R.A. foi a hipotensao, 1evandoa hlpoperfusao re-

-nal.
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INTRODUCAO

Interessados nascausas de Insuf1c1enc1a Renal Agu-‘
.da (I.R.A.) internados em um hosp1ta1 geral, propomo nos.a.ana-g
lisar umtotal de 118 pac1entes que v1eram a receber este dlagf

- nostico.

A totalldade dos casos. passou de . maneira'direta ol
indireta pelo Servigo de Nefrologla sendo este o responsavel

pela grande maioria dos dlagnostlcos eprocedlmentos, feitos no
decorrer da evolugao c11n1ca.

critérios c11n1cos, laboratoriais e anatomo patologlcos,‘os

principais fatores etioldgicos: 1solados que vieram a determlnarﬁ

I.R.A., dando-lhes algum substrato teorlco, ap01ado em demons-
tragoes de mecanismos etlopatogenlcos. - '

A. partlr desta exposicao, consolldamos a 1de1a de
que, apesar de algumas vezes ser extremamente d1f1c11 ‘estabe-

lecer uma soO causa, é 1moortante tentar m1n1m12ar alguns fato-

o Nosso trabalho visa unlcamente 115tar 'baseado em

res de risco, a fim de que ‘a lesido persista por ‘um tempo mini-

mo, tornando reversivel a sindrome de I.R.A.. °

:Proio olcé‘
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CASUTSTICA E METODOS

Nosso materlal const1tu1u se de 1nformaroes cole-

tadas nos prontuarios dos paclentes do Serv1go de Nefrologla ;

-do Hospltal Santa Isabel, em Blumenau S. C..;

Foram 118 pac1entes protocolados estes tlveram 1n-_
- ternagbes por I.R.A. no per1odo compreendldo entre o pr1me1ro-'f

dia de janeiro do ano de 1980 e oultlmo dia-do mes de dezembro
de 1982. Este perlodo somou 3 anos. '

Para chegaras-lnformagoes necessarias ao nosso ob- .= -

jetivo recorremos ao Serv1§o deArqulvo Medlco e Estatlstlco do
Hosp1ta1 (SAME)

A selegao dos nossos casos obedeceu critérios di

nésticos (clinicos, 1aborator1a15~e~anatomo—patolog1cos)'esta-'

belecidos previamente pelo servico, sendo que isto traduziu-se

estatisticamente pela aplicacdo do Codigo Internacional de
Doengas (CID). Alguns casos, entretanto, passaram desapercebi-

‘dos pois nao constavam com O dlagnostlco deflnltlvo de I R A.

Entre eles estao varlos casos de 1entosp1rose.

‘Dos. 118 casos protocolados foram subtraldos 30 por
serem 5 de etiologia nao definida, 11 de_etlologlalmultlpia e
14 excluidos por. apresentarem ‘poucas informagéeS'nos prontua-

~rios, ur€ia e creatinina com pouca alteracdo do normal’ ou por
apresentarem patologlas cronlcas. ‘ ' ’

Sendo assim, contamos com 88 casos de I R.A. de e-

tlologla deflnlda em nosso trabalho.
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RESULTADOS -

Dos 88 casos de etlologla deflnlda dentroda clas-f.

sificacao didatica de I.R. A (4), temos 26 casos Pré- Renals; SO
- casos de. causa Renal e 12 de causa Pos Renal (Tabela 1);'

TABELA 1 - Causas de I.R.A. maiélffequ¢ntes{'

CETIOLOGIA | Ne o s

RENAL |50 | 56,8

PRE-RENAL 26 | 29,54

POS-RENAL o 12 12,5

TOTAL L 88 | 100,0

FONTE: Os autores.

¥

A etlologla mais comum foi Renal _com 56 81° deto-
dos os casos, segulda da Pre Renal. (29,54%) eda et1olog1a Pos--

" -Renal com um total de 12 5° dos casos.

 CAUSA _RENAL-

I.R.A. Renal: o
1. Necrose TubularvAguda:

~.1.1. Lesio Isquémica
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1.1.1. Por baixo débito .cariaco ....;......,;..;.;Q, 2
- 1.1.2. Choque Hemorrégicb“....,,.....,.J:;.‘.};l-;,; )
'1...1. 3- P6S-pancreatite agUda .oo.o-c Q‘I‘l ._..';..'..O-‘!CV.I.I..'A 1 .'
1.2. Lesao Toxica | . v , o
1.2.1. Picada de cobra ..... e B |
1.2.2. Por am1nog11c051deo ,.,Q...,.,; ..... Cereeenes 1
1.2,3' Por tontraste -iodado ..;.......,,;.;.....}..;_1-
1.2.4. NGO €SPECIfiCada wieievrnenencanioensasacnaios 2
o B o Sub-total ... 10
S 2. Glomerulonefrlte : : v _ R
| 2.1. Glomerulonefrlte Difusa Aguda ...,}.;..;Jg..;,.Q{ﬂ;f:7
2.2. Glomerulonefrite Membrano- prollferatlva_.....;;;;;QCQZJ'
2.3, Glomerulonefr1te Rap Progre551va R C e
< Sub-total ... 10
3. Vasculite: - o S
3.1-Nefrite lﬁpica oooooooooooo ..‘-- .. u.. ..... .'o'.oovo * s 0 00 1
4. Nefrosclrérbse‘Maligna ...;....;..:..;..,.;.{...,.....a. 4
5. Necrose Cortic51 Bilateral: : o ‘
© 5.1. Por anestésico (Halotane) ......i.eeviiveneinennan. 17
5.2. Pos-pancreatite aguda .e...e.e... Ceedenearieesaeees 1
503‘0 EClampSia .‘oaa_oc.o ..ooa-;..n.ooo:onnoooo‘o’,..o..on-o_oo'.-c. 1
6. Nefrite Interstiéial,Aguda: » ‘ o
6- 10 Pas_pielbnefrite agUda .o ..'. " e '-.vo e'e s 000 e 0 e . 0.0 '. - ’A,‘. : 5
6.2. Pielonefrite Xantogranulomatosa «.......... ey 20
7. Obstruc@o Intra-Tubular: o o
-, 7.1. Por Nefropatia Orica veweecann EEEEEREE -....,..t..}}:‘g_
8. Obstrucdo vascular: o _ m
'~ 8.1. Trombose de artéria TENAl ....iieeeeeiveveevaasseas 1
9.»Relacionad6 3 Gravidez: . _ o
'9.1. Miocardiopatia Pés-parto ..... e '.;;.;.,Lp.;,.k 5
B T LB I 3T S S S
9.3. Pré—etl&mpsia Cee st es e _.ﬂ..;,;.:f:. 1
10. LeptoSpifésé>...,..;g;...;;..;,.' ...... Q.;...;;{;,.;f;;‘.x-Z




co Dos 50 casos'ob$ervados 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 Obstrugao

Intra-Tubular e a Nefrite Interst1c1al Aguda (Tabela 2)

- Os fatores desencadeantes de N.T.A. mais encontra-
dos foram 0 balxo deblto cardfaco e o choque hemorraglco am-

bos aparecendo duas vezes , :
Lesao toxica nao espec1f1cada levou a N.T. A.. em dpis'éasos.'A

lesao isquemica dev1do hlpoperfusao 1evou ao maior nﬁmerO’de-
N.T.A., sendo que esta 51gn1f1cou 209 das causas renals encon-.

'tr&das.“

A Glomerulonefrlte leusa Aguda.pos 1nfecc1osaapa-

- receu com freqléncia alta em relagao as Glomerulonefr1tes mem-’,
brano-proliferativo e rapidamente progressivas. Istomostra ser -
~a GNDA, em nosso estudo, a maior causadora de IRA, em se tra-

tando de Glomerulonefrites.

- Todos os 9 casos de Obstrugao intra-tubular. foram5

devidos 3 precipitacd@o de acido ﬁrico.

A infecgao foi a causa predomlnante na Nefrlte In-

tersticial Aguda, sendo 5 casos de Plelonefrlte Aondae 2 casos.

~de Pielonefrite Xnntogranulomatosa

TABELA 2 - Causas de lesdo renal responsaveis por I.R.A.

ETIOLOGIA Ne | 3
N.T.A. {10 |20,
GLOMERULONEFRITE - 10 120% L
OBSTRUGAO INTRATUBULAR 09 185 72%
NEFRITE INTERSTICIAL . 107 | 14%
NEFROSCLEROSE MALIGNA | 04 | 085 B

NECROSE CORTICAL BILATERAL | 03 |  06%

. RELACIONADA A GRAVIDEZ 03 | 06% - |
LEPTOSPIROSE o o2 | oay 8%
OBSTRUGAO VASCULAR L 101 | o02% S
'NErRlir LUPICA Lol | o2y e

TOTAL | so ] 1008

" FONTE: Os autores.

lofo|




m e e T ite 3 s B e 3 Sk LN FR A Bsd N FT e e T [ S st e ey

10

: o " POS-RENAL

. I.R.A. Pos-Renal:

1. Tumores da bexiga e 6rgaos pélvicos:

1.1. CA dé C0lo ULETIiNO +evevvevennensns Ceeeeean ceeenn w7

2. Obstrugao secundaria a calculos:

2.1. Calculo ureteral b11atera1 ;.;,..;.5-.55,.;.;.;..}.“ 1 i
2.2, Calculo ureteral em rim unlco ,.-.{..3,.,...,.....;UQl-u

3. Prostatismo:

3.1. Adeno CA de prostatav..;;},;;,;;.;;.;;.;..,;; ..... 2

4, T.U. Abdominal:

"4.1. Localizagdo nao identificada ..... ...:L.,.;.;..;.,; .l o

,TOTAL .}. 12

Das causas obstrutivas (PGs-renal) amais éﬁcohtra4_

da foi o carcinoma de colo uterino com 7 casos (54, 59 ), segul-
do do carcinoma de prostata com 2 casos (18, 18 %) .. ' '

Obsérvamos 1 caso de tumor abdominal delbcalizégéo

‘,1ndef1n1da (9 09 ). Portanto contamos com. 10 casos de - obstru- -
Gao tumoral e apenas 2 casos de obstrugao secundarla a calcu--
los. Sendo assim, os tumores -foram responsave1s -por 81 8% das

obstrucdes de vias urinarias achadas em nosso trabalho

TABELA 3 - Causas de I.R.A. P&s-Renal.

ETIOLOGIA | N 5
OBSTRUGAO POR TUMOR 09 - 81,8
* OBSTRUGAO POR CALCULOS 02" 18,2
TOTAL . 1| 10,0
FONTE: Os autores. )

fr e e o . e
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PRE-RENAL

'I.R.A. PRE-RENAL =

1. Diminuigao de Intra-Vascular: _
1.1. Perdas gastro-intestinals ........ccoeveiincinnnenns
1.2, HeMOTTAagiaS.uessereeeoerneresesseesnsnasnnsnnnnnnns

1.3. Diabete Mellitus descompépsada A P
1.4
1.5

Peritonite pos-pancreatite aguda .......civvivinaa

. Sindrome hepatorrenal .;..;,,f;.ﬁ.};f......,.;.;;;.
' - O | Sub-Total ‘... 1

T S R R

2. Faléhcia cérdio-circulét6ria: S e - _ :1.'7fg-;1 *' B B
2.1. Sepsis ,...;;..;;1;;......(,{r,,;;.;...;;{.;;.;;1,.; 9‘
2.2 ATTATIMEG +euvunveneenenneneivennennennecnsenacaie 1
2.3. Faléncia cardiaca por cardiopatia congénitai.§...;._‘l -

- o o :' o g - Sub—Totaiﬂ;,.'ll

TOTAL .+..... 26

Do total de IRA de origem Pré-Renal, 57,7% ocorreu
‘por diminuicao do intra-vascular, sendo a faléncia cardio-cir-. . -
culatoria responsavel por 42,3% desses casos. ' '

.

~ -Das causas de deplecgao, ~és"perdas'géstrointesti—
nais representam 46,6%. Hemorragias (20%), diabetes Mellitus _
'descompensada‘(20%),_peritdnite.P6§+Pancreatite ‘aguda e sin- SR
‘drome‘hepato-renal (6,6% ambas), contribufram,me:menor’estalah  ' ‘
As perdas gastrointestinais foram devidas,prinqipalménteVafv6<:;
mitos e diarréia. | o o ' '
, ‘A-maioria dos casos de faléncia cardio - circulato-
_ ria,'lcyando:a IRA o;orreram devido.avgepticémia, em contraste
. com as demais causas (arritmia e cardiopatia) que foram compa—_"

“rativamente insignificantes em relagdo a incidéncia (Tabela3). .



NPIOTRIRREPE x> - -3 S SRR R R e S e L T . .y . sl

DISCUSSAO

Et101001camente I.R.A. pode ser c1a531f1cada em 3 o
grupos: Pré-Remal, Renal e Pds- Renal : S .; . IR B

A etlologla mais freqllente em nosso trabalho f01 a ~_‘ 7;§‘ 

(1, 2)

aflrmam ser a doenca intrinseca do parénquima renal a causa'

Renal. Coincide com estudos feltos por Varlos autores

mais comum de IRA tendo o rim papel fundamental na - sua patoge-
nese. '

Em cerca de 80% dos.casos, I.R.A. & causadapor 1sf
quemia C1rcu1ator1a 1evando ao chamado choque renal. '

Metals pesados solventes organlcos, g11c01 e a—:

m1nog11c051deos sao os principais agentes responsavelspela ne-
frotoxicidade, flcando esta lesao com cerca de 15- -20% das cau-
'sas renais de IRA. Agentes de contraste radlologlco e anestési-

cos (methofluorane e enfluorane) também sao nefrotox1cos(1 31

e+ e o e o

Lesao isquémica e nefrotox1ca.saoas causas que le-'
vam a N.T.A., esta a causa ‘mais ‘importante de I.R. A...v ey

Existem varlas teorlas que-explicam a Datogenese de

2, )

N.T.A., dentro delas as mals aceitas em numero de 4 sao-
1) Obstrugao da luz tubular |

2) Reducgao na taxa de flltragao glomerular em cada

.nefron com ou- ‘sem obstrugao tubular

3) Passagem-retroorada do 11qu1do tubular para o
'1nterst1c1o renal atravessando zonas’ de descon->,
,’tlnu1dade nas paredes tubulares;

4) Teorla da 1squem1a renal preferenc1al

Aspccto comum Hdb 4‘ ‘orlas € a lesao das celulas

epltellals tubulares.
A obstrugao da luz tubular seria devida a restos.

celulares, hcmoglobina, mioglobina,'Células*cpiteliais_eéface-

e
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QX:Q_\( o
ladas ou alnda protelnas. , - o . .
A reducgao da taxa de flltrzfao glomerular (T F G.) .

seria suficientemente intensa para e+ T a 1mensa maioria de
néfrons produtores de urina e afetarla de preferenC1a 0s - né-
- frons corticais. ‘

0 Slstema renina- an01oten51na € mudanga 1ntr1nseca,-
na permeabllldade glomerular foram 1ncr1m1nados pela drastlca
redugao da taxa de filtracao glomerular. AN R LT

A gﬁrtubagao da reabsorcdo. de sddio nos : tibulos 2
prox1mals diminuindo a taxa de flltragao glomerular aumentaria -

a concentracao de sddio nos tidbulos renals. Assim os estlmulos_
sensitivos da micula densa fariam a 11beragao de Renlna pelos
granulos justa- glomerulares e a _Renina orlglnarla concentragaov‘
locais elevadas de angloten51n%4que provocarla Vasoconstrlgao: 
da arteriola aferente e diminuigao da taxa de filtracao glome-"
rular (T.F.G.). Quando preJudlcada apermeabilidade glomerular,\
resultando uma reducao por néfron da T.FE.G. , faria lesido em cé-
lulas epltellals tubulares, semelhantes 3a azotemlajpre renalde

preferéncia as da necrose tubular aguda,quando ex1ste d1m1nu1—

¢ao da T F.G. na ausenc1a de alteragoes da 1ntegr1dade func1o-
na dos tubulos.

A lesao das celulas epltellals e das membranas ba-
'sais, .explicaria a descont1nu1dade das = paredes tubulares e,
portanto a passagem de liquido - tubular desde_ a 1uz do :nefron‘s
ate os espagos 1nterst1c1als. : ' , : ! o S

A teoria da Isquemia Renalfpreferenc1a1 - proposta
por Hollemberg em 1968, leldlrla a circulacgao renal em 4‘éom?
' ponentes: L ' ' S
a) Fluxo cortical - 70% 3 80% do .fluxo sanglifneo
total do rim; ' | ' ' B '

b) Fluxo da zona Justamedular e danwdulaexterna -

-

.representa 12 a 15% do fluxo total;

c) Fluxo total proprlamente d1to -reprbsenta 3% do' o
.fluxo total ‘ - |

i\

- d) Fluxo da gordura renal represcnta %.do fluxo'
' 'total o o -'j“" o

A zqna mais importante para filtracio renal € a
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cortical. Hollenberg observou que'aﬁdoentes'com I.R. A.;~o flu?

X0. sangU1neo renal escava redu21do a 1/3 do normal. Entretanto,

o mais importante & que a c1rcu1agao cortlcal era- pratlcamente
-nula, justificando desta forma a ollgurla.

O0s detalhes fiSiopatol6gicos' da manutencdo da is-
‘quemia cortical renal sao ainda obScuroS.'Admite-se que sé de-
va a liberacao de Renina decorrente da elevada concentragao de
s6dio no tubulo. dlstal na fase inicial.

Isquemla renal preferencial com consequente d1m1-
,nuigéo da T.F.G., seria o fator predomlnante.. Dai o termo ne-
fropatia vasomotora ao inveés de N.T.A.. o L

_ Em resumo, embora. a patogenla do I. R A. seJa con-
trovertida, € provavel que mecanismos tubulates e vasculares - -

seJam 1mportantes.

(5).

Em seu estudo Peter Smolens aflrma 3

“"A isquemia renal egeralmente ofator 1n1c1a1 quan-

do a I.R.A. segue-se esmagamento ‘sepsis, choque, c1rurg1a ou .

complicacao obstetrlca; Um perlodo de instabilidade- hemodina-

mica antecedente & freqUentemente 1dent1f1cavel e o fluxo san-

gliineo & geralmente d1m1nu1do

A nefrotoxicidade pode seguir-se da exposigao de
varlas drogas ou varios agentes ao rim (anter1ormenteC1tados)

. Como a isquemia e nefrotox1C1dade afetmna 1ntegr1-'
dade e a funcao celular s3o.somente compreendidas mnparte. Am-

' bos os mecanismos parecem causar interferéncias no transporte

- . - . R . . . . . n e
ao nivel da membrana citoplasmatica. - — ‘L

O mecanismo € provavelmente diferente em cada um
dos fatores. . ' L

Com a isquemia existe um decréscimo no aporte de

-ox1gen10 e substrato enercetlco para 0 r1m. Isto resulta.emda-

no func1ona1 celular.

Nd"atividade’metabGlica celular, rlquezas energe-

tlcas sao sutllmente depletada. Como resultado 0s substratos'

CHC]ULt]COS Lelulﬂr tornam d \RES0S . E a 1ntegr1dade estru—

tural celular’ pvde sér quebrada.

Os agentcs nefrotoxicos, por seu lado, podem inte-
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rar-se diretamente a componentes da membrana celular, ou podem

afetar indiretamente a fungao- da membrana por 1nterfer1r com .

“atividade enzimatica e/ou fungio de organela celular.

Um namero de mecanlsmos p0551vels tem sido postu—'
lados, para expllcar como isto resulta.emef61tos celulares na

fuhgéo renal, dano este visto em varias fases de I.R.A.. Assim
sendo, as células mais suceptiveis® a lesdes, segundo os proces-
sos listados, sdo as células tubulares;.Nécrose daparede'tubu-
llar e obstrugao tem sido 1dent1f1cave15 em alguns pac1entescom
‘I.R.A..

No entanto, a observacao de que a histologia tubu-

lar era normal em”alguns pacientes, induziu a investigacao de
fatores vasculares e glomerulares. ‘ ' '

. Fatores Vasculares

"A isquemia renal tem sido o maior fator de -inicio

ndo nefrotdoxico em I.R.A.. Estudos experimentais revelam que.

existe relacao entre a lesao morfologlca.ernC1ona1 danosa que

resulta. 0 tempo de duragdo da isquemia: € importante para a

‘volta da funcdo normal do rim. Pouco tempo.de isquemia, menor
tempo para se estabelecer funcao renal normal. E quanto maior
o tempo de isquemia mais probabilidade de I.R.A. irreVefsivel;

Nao se conhece 0 papel de manutengao quea isquemia
faz. Mostrou se que existe hlpoperfusao na cortex renal duran-
te manutenciao de I.R.A. '

Rid : - .

Durante a fase de. manutengao de I R. A ekiétem ou-

tros fatores envolv1dos 'alem davhlpoperfusao..

Estudos em animais mostraram que o rim destes pos-
suiam um sistcma de autoregulagao do fluxo renal. Alguns rati-

nhos eram incapazes de proteger os seus rins de trocas de .pres-

sao de perfusao.

Axnda existe o 51stema renina- angloten51na que tem_'
pequeno lugar no inicio ou manutcngao de I. R A'°, Duas outras

suhstanCLas que recebem aten¢ao sao- a prostaalandlnas e hor-
- monio’ ant1d1urct1co (A.D. H. ).

Achou-se que al. R.A. poderla sercausada pelo bai-
xo nivel de prostaglandina renal. hntrctanto, ‘nada se compro- -

FROSPSREED S #
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~vou acerca dessa hipotese.

'. Fatores Tubulares

"Duas 1esoes tubulares sao 1dent1f1cadas na. falen-

cia renal: formagao de celulas 1ntratubulares e N.T.A..

Se existe obstrugao por células dentro de tubulos;

"a pressao intratubular sobe e a' filtracgao glomerular cai. Se
necrose de parede tubular esta Dresente e com obstrugao por
células, o fluxo tubular pode escoar para dentro do espago pe-
ritubular e capllares perltubulares. Assnn  mesmo-que a filtra-
gao glomerular continue, 'a excregao do rim serad danlflcada._ 

Celulas 1ntratubulares vparecem ter lugar em ambosv

.0s modelos de 1ndugao de. I.R.A. que’ sao na isquemia.e nefroto-
'x1c1dade renal Entao, € tambem fator contribuinte, alemde ne-
crose tubular aguda e celulas 1ntratubu1ares apresenga de is-
quemla & nefrotox1c1dade” '

.'Fatores Glomerulares

fatores glomerularmque contribuem para a- queda dafungao renal.

A flltragao glomerular pode ser d1m1nu1da pelo de-

"Junto i fatores vasculares e tubulares E aparecem-

_créscimo na permeabllldade glomerular ou na superf1c1e capilar

glomerular"

. Fator Neuronal(l)" g | B "‘7ﬁTQ'

“Estudos em cées utlllzando -se dec1rcu1agao cruza-

da, mostrou que €ins transplantados e desnervados exibiamcons-

tante eficiencia durante o choque hemorrigico, ao passo que:-

submetidos ‘a0 mesmo estimulo (1squemla) ‘foram. severamente le-

sados "in 51tu” - Quando o cordao esnlnhal foi secc1onado entre

D2 e D5 em rins nao transplantados. estespermaneceram 1ntactos

mostrando ser os fatoxcs neurais, tambem>1mportantes-na-pator

‘gencse da I.R.A..

o

[N,

——

TIBRMARE S LV ma

-



s e e e T _R’rbto.

17

,FIG!_l: Patbgénesé da Insuficiéncia Renal Agudac;),

Vasoconstrigao
Trombo ‘de fibrina == , — ——
Choque : —- Isquemia - | intoxicagdo
‘ - ) o F == ==-- 1
Componentes;neurals o S o LDano Tubularj

: |Redugéb;palﬂ . Actmulo :
L filtracao de Vagaroca pas—
‘- - o --d . Toxinas ‘'sagem atraves

‘ : . -dos tubulos

¢ Volume sangliineo
) 1\ . . . ’ . . : “.
Constricao dos - .. Difusao retrograda
vasos aferentes . =~ = passiva -
! . . . /
1t \ Deficiéncia

de prostaglandina

Dlsturblos do balango . _ L . ‘ . T +
hidro- eletrolltlco — Renina w— — Aumento de Na

HFONTE Pathogene51s of acute renal fallure( ) (After Gessleret.
al). '

Dentro das causas renals, em nosso levantamento,
1esao por G]omerulonefrlte pqrtlcularmente a Glomerulonefrlte

leusa ‘Aguda, apareceu com a mesma. freqUenc1a da Necrose Tubu—,"

lar Aguda. A I R.A. severa oca51ona1mente pode ocorrer em GNDA
pos- estrcptocoglca, especialmente em adultos. Daslesoes paren*
~quimatosas a GNDA ¢ 4. que contribui . com o maior . namero:de .ca-
$S0s na infancja(b) Ochrvqmocvalnda com relagao a 01omerulo—
nefrltc a b11\a 1nc;donc1a mas alta severidade de TI.R.A. nas
outras formxs (membruno- prollteratxva e rapldamontc proqre951—

I')t
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_ 0 nimero razodvel (cinco) de pielonefrite aguda.
‘responsavel por lesao parenquimatosa representada_pela Nefrite

intersticial aguda em nosso objeto de estudo, tiveram outros
fatores associados que concorreram para -a lesio final. Esses

foram obstrutivos e pré-renais. A Nefrite Intersticial infec-'

ciosa nao obstrutiva aguda por si-sé pode ser(BEEf,C&usa de 1I.

R.A. principalmente em criancas. No'egﬁgnLOT’aevemos procurar .

outras causas da ﬁTETbnefotéigguda ‘como abuso de droga, ne-

frite alerglca e outras causas como hlperurlcemla tuberculose
e obstrugao urlnarla( ) ' '

Observamos tambem d01s casos de"leptospirose que -

‘levaram a I.R.A. importante. _

- S ~ Das causas pre renais a nrlnC1pal foia- sept1cem1a

responsavel por falenc1a cardlo circulatéria. Dosnossos casos,

‘todos. eles possuiam outros fatores agudos concomitante com sep-
ticemia na patogenese de I.R.A.. D1versos autores em seus tra-
vbalhos relac1onaﬂgs ou nao. No trabalho do Royal North Shore

‘ Hospltal of Sydney(g) nao acham ter a sep51sA1nt1ma relagaocqm

" T.R.A..A patogenese pela qual a sepsis desenvolve I.R.A. pode

Ser .por deplegao de volume e hipotensao, que ocorre pelo menos

em parte, como resultado de uma diurese 1napropr1ada NG mesmo
trabalho, (8)

claramente o desenvolvimento de I.R.A. em pacientes sépticemi- ,

‘cos que podem ser apontados por terem fatores' abudOSI(hipon-
lemia, hlpotensao) assoc1ados ou a outros fatores diferéntes
dos descritos. Embora a sepslc nao possa .ser acusada de causa
de N.T. A., ela tem sido descrlta como provavel causa -de ﬂlome-

‘rulonefrlte imune complexo.,Esta entldade e oc351onalmente a-

chada em fatos c11n1cos mas . 1sto e provavelmente raro.

A Coagulacgao 1ntra vascular: dlssemlnada' (CIVD)

um fenomeno comum a muitas situagoes em que a N.T.A. ep0551ve1

desenvolver=se por excmplo. septicemia, choque,hemorragla pos-.

-parto, pancreatlte etc ). o L .

A importancia da endotoxemla na estlmulagao de C.

" I.Vv.D. como contrlbulgao na’ patoocncse de I.R.A. tem sido bas-:

tante descrita. Estudos mostram que durante a ocnerﬂllzagao da
reacao de - SLhwart7mann hd uma excessxva llberagao dc catecola-
minas. Isto podc ser o ClmlnhO 1n1c1al nara a asoconstrlgao

renal. Somprc que a C. 1.V, D ¢ um Eonomcno tr1n§1trilocm I,R.A

- B : . M) . B
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: n50'comnlicada a possibilidade & de que possa ser oarbitro de.
‘_________——n—/
vasoconstrlgao inicial. Sua atuagao é mais importante na pato-

génese da Necrose Cortical B11atera1 que, embora 1ncomum apare- .

ce mais em pacientes .com franca- coagulopatia e severa vasocons-
- trigao. '

‘Na Necrose TUbﬁlaT‘Aguda'néo>complicada temos, ré-g
lacionada a coagulagao, ‘elevagéo dos produtos de degredagao da

flbr1na. Isto se expllca pela raplda flbrlnollge no.rlm( )

--Qutra causa pre renal em nosso trabalho foia dimif

nuicao do 1ntravascu1ar. Fator mais freqUente responsavel foi.

a ‘perda. gastr01ntest1na1 por d1arre1a e vomltos.

0 tercelro grupo a ser dlSCUtldO seria o. das obs—_

trugBes do sistema excretor renal quer seja comnrometendo 05'
ureteres . b11atera1mente ou o trato urinario balxo . em n1ve1

. prostatico, ou uretral Varias sao , as causas, destacando se as -

obstrugoes ureterais bilaterais por ‘calculos, obstrugoes_tumo—r'

rais, tais como ocorrem em tumores _retrqperltdneais (linfoma
particularmente) com invasao de ureteres, as obstrucoes baixas
como tumores de bexiga, dé genitais internos femininos ou de
»Vprostata(lo)
‘grande freqUenc1a dos tumores como pr1nc1pa1 causa CA colo de
dtero e CA, de prostata) de I.R.A. obstrutlva (pos- renal)

TABELA 4 PrlnC1pa15 Causas da Insuf1c1enc1a Renal Aguda(ll)

A - PRE-RENAL (FUVCIOVAL)

1;‘DIWIVUICAO DO VOLU“E IVTRAVASCULAR hemorraglas,
perdas gastr01ntcst1nals e renais de agua e ele-
trolitos, sequestracdo de liquidos mnquelmaduras

"e peritonites. | | - |

%]
P

FALENCIA CARDIO-CIRCULATORIA: Insuficidncia mio-

cirdica pds infarto, tamponamento ou arritmias.

Estagnacao vascular periférica emcasos de choque,

sepsis, anafilaxia.

B - RENAL (ORGRNICA)ﬁ' : :  ”  &fT” }; _7 ”'wat”;#wfw;-m':A'

‘1. NECROSE TUBULAR AGUDA- (NEFROPATIA VASOMOTORA):

1.1 POR LESRO ISQUEMICA: todas as causas que de-

WYL TN

Os resultados do. nosso estudo, demonstraram - a

e il i
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termlnam d1m1nu1§ao do. volume 1ntravascular_

e falenC1a cardlo c1rculator1a

' 1;21POR LBSAO TOXICA: metais pesados, solventes_
~ organicos, contrastes iodados, antibicticos,

agentes anestésicos, venenos.

1.3 PIGMENTOS HEMATICOS: por hemélise 1ntravas-_

cular rabdomlollse

6‘1&27L 

GLOMERULONEFRITES pos estreptococ1ca rapldamen-:

te progre551va

. VASCULITES‘ angelte dehlnersen51b111dade ‘periar-

tematoso disseminado.

. NEFROSCLEROSB MALIGNA h1pertensao arterlal sis-
“témica mallgna

NECROSE CORTICAL BILATERAL.

-

GEfalosporlnas t1a21d1cos

NECROSE PAPILAR BILATERAL p1elonefr1te aguda.,

.'OBSTRUQAO INTRATUBULAR: por precipitagdo decris-

tais de dcido urico, sulfonamldas,; proteinas de

' Bence-Jones,

OBSTRUQAO VASCULAR trombose e embolla das arté-

‘rias renais, trombose de velas renais.

RELACIONADAS A GRAVIDEZ: eclampsia,insuficiéncia
‘renal aguda pGs parto. o .

C - POS-RENAL (OBSTRUTIVA): obstrucio secundiria a cil-

" culos, _heoplasias de: bex1ga é orgaos pe1v1cos nr6é4

_tatlsmo, cdcma uretral secundarlo a 1nstrumentagao

urologica, - l1qadura inadvertida dos ureteres

)

‘tite nodosa granulomatpse de Wagener, lupus eri- -

.  NEFRITE INTERSTICIAL'AGUDA' por hipersensibilida-
de a drogas tais como sulfonamldas penicilinas,




CONCLUSXO

1 - A principal causa de I.R.A. € alesao do parén-

quima renal; segulda pelas outras causas, a pré- renal -e.a obs-

trutlva (1 Z, 10)

2 -'ExiStem virios’tipos de lesoes parenquxmatosa%
do rim responsave@ipor I.R.A.. As pr1nc1pals do ponto de vista
morfologlco sao a Necrose Tubulﬁar Aguda que € a mals comum
e 1mportante de todas(4l 10) |

3- A 1nsuf1c1enc1a renal aguda definida corres-
ponde 'a formas muito diferentes de enfermldade, com patogenlas'
muito Varlavels e evolugoes naturais muito. d1versas a551m como

(2)

.d1versas 1mp11cagoes procnostlcas

4 - OAfath primdrdial;‘ao que tudo indica, & a di-

minuicdo da perfusao renal, associado ou ndo aestado d€ choque

(10)

- hipotensio .

.5 - Ultlmamente apesar da intensa investigagao, ex-
per1enc1as clinicas sao sempre incapazes de estabelecer ,uma e-

tlolocla deflnlda para alguns casos de I.R. A.. Em outros -mul-"
tiplas etlologlas sao demonstradas como empacientes com: choque .

(hlpotensao) que sao volumes dcpletados tendo recebido ‘trans-
fusoes sangliineas, sendo septlcemlcos e tendo receb1do antlblo—

35)

ticos nefrotéxicos'”

6 - Alcm dlSSO existem- fqtores de risco para 0 de-

R

EETS

«FD\LA

Conqx

senvolv1mcnto de I.R. A., tais como doenga renal pré- ex1stente-'

e hlpertensao CIOHLCH € outros riscos menos 51qn1flcantes como

a idade acima de scssentavwnos - gota e/ou h1pcru11cem1a dla—f“

( )

betes e uso por longo tcmno de dlUrOthOS

7 - A 1nfLL§ﬂo & responsavel por mu1tas das causas

de I.R.A"Em 1nf0cg00s 5cnt1gom1cas, cauqadas por d1vcr<a< eq—
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pécies bacterianas, tais como leptospiras,estafilococos, gram
negativos, a I.R.A. surge como complicagao bastante comum.
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