GMM& ij—w ;RW& 0{& Hamwj—&

EAJUESPI



UNIVERSIDADE ESTADUAL DO PIAUI - UESPI

Evandro Alberto de Sousa
Reitor

Jesus Antonio de Carvalho Abreu
Vice-Reitor

Monica Maria Feitosa Braga Gentil
Pro-Reitora de Ensino de Graduacdo

Josiane Silva Araujo
Pro-Reitora Adj. de Ensino de Graduagdo

Rauirys Alencar de Oliveira
Pro-Reitor de Pesquisa e Pos-Graduagdo

Fabia de Kdssia Mendes Viana Buenos Aires
Pro-Reitora de Administragdo

Rosineide Candeia de Araujo
Pro-Reitora Adj. de Administragao

Lucidio Beserra Primo
Pro-Reitor de Planejamento e Finangas

Joseane de Carvalho Ledo
Pro-Reitora Adj. de Planejamento e Finangas

Ivoneide Pereira de Alencar
Pr6-Reitora de Extensdo, Assuntos Estudantis e Comunitérios

Marcelo de Sousa Neto
Editor da Universidade Estadual do Piaui

Universidade Estadual do Piaui
RuadJoao Cabral * n. 2231 « Bairro Piraja Teresina-PI
Todos os Direitos Reservados




Rafael Tajra Fonteles

GOVERNO DO ESTADO DO PIAUI
UNIVERSIDADE ESTADUAL DOPIAUI - UESPI

Governador do Estado

Themistocles de Sampaio Pereira Filho Vice-Governador do Estado

Evandro Alberto de Sousa

Reitor

Jesus Antonio de Carvalho Abreu Vice-Reitor

Conselho Editorial EQUESPI

Marcelo de Sousa Neto

Algemira de Macedo Mendes
Antonia Valtéria Melo Alvarenga
Antonio Luiz Martins Maia Filho
Artemaria Coélho de Andrade

Claudia Cristina da Silva Fontineles
Fabio José Vieira

Hermdgenes Almeida de Santana Junior
Laécio Santos Cavalcante

Maria do Socorro Rios Magalhées
Nelson Nery Costa

Orlando Mauricio de Carvalho Berti
Paula Guerra Tavares

Raimunda Maria da Cunha Ribeiro

Presidente

Universidade Estadual do Piaui
Academia de Ciéncias do Piaui
Universidade Estadual do Piaui
Universidade Estadual do Piaui
Universidade Federal do Piaui
Universidade Estadual do Piaui
Universidade Estadual do Piaui
Universidade Estadual do Piaui
Academia Piauiense de Letras
Conselho Estadual de Cultura do Piaui
Universidade Estadual do Piaui
Universidade do Porto - Portugal
Universidade Estadual do Piaui

Marcelo de Sousa Neto
Editora e Grafica UESPI

Editor
E-book

Endereco eletrdnico da publicacao: hitps://editora.uespi.br/index.php/editora/catalog/book/129

EJUESPI, 2023.
E-book.

N244s Nascimento, Ginivaldo Victor Ribeiro do.
Semiologia nefroldgica [recurso eletronico] / Ginivaldo Victor
Ribeiro do Nascimento, Isabella Melo Soares. — Teresina:

ISBN versao digital: 978-65-88108-79-6

1. Nefrologia. 2. Rins. 3. Semiologia Nefrolégica.
I. Soares, Isabella Melo. Il. Titulo.

CDD: 611.61

Ficha Catalogréafica elaborada pelo Servigo de Catalogagdo da Universidade Estadual do Piaui -UESPI
Nayla Kedma de Carvalho Santos (Bibliotecaria) CRB 3a Regiédo / 1188

Editora da Universidade Estadual do Piaui - EQUESPI

Rua Jodo Cabral « n. 2231 « Bairro Piraja « Teresina-PI
Todos os Direitos Reservados


http://lattes.cnpq.br/2608763010341838
https://editora.uespi.br/index.php/editora
https://editora.uespi.br/index.php/editora
https://editora.uespi.br/index.php/editora/catalog/book/129

lndice:

Introdugdo 4
Anatomia e Fisiologia Renal )
Sindrome Nefrotica 16
Sindrome Nefritica 26
Injdria Renal Aquda 3
Doenca Renal Crdnica 46

Litiase Renal 51



"»

5 alo B
1dads

edr.ginivaldovictor. nefro

b,

aémica 8° periada do ecurse ds Medizina

pela UNIFA [Foeuldade Integral Difersncial),

Atuou ceme monifora de Histologia para os cursos
de Meaedicingc ) slogla e como monltere de
Propedéutica Med
sma sttt o Atualmente,
balsista do Ho
pela Fundocdie Municlpel de Salde [FMS)
go Carlos: Borremeu

dcademi de

Pediagtrien (LACIPE na gual etus coms

de extensdc e pesquisa

principalments, oos estudes gque fratam sobre

semivlogiy e clinlca netreldgleal @isabellamelos
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Em consondncia com a Sociedade Brasileira de Nefrologia, estima-se que na iltima década o
ndmero de doentes renais no Brasil duplicou, ultrapassando um total de 10 milhdes de brasileiros
afetados. Em razdo disso, a Nefrologia passou a caracterizar-se como uma especialidade em
crescente expansdo, tanto pelo aumento da incidéncia e da prevaléncia das queixas ligadas
diminuigdo da fungdo renal quanto pelo aumento do ndmero de individuos que se encaixam nos
qrupos de risco para essa patologia.

Considerando-se a importancia dessa tematica, uma das formas de contribuir para a ampliagio dos
conhecimentos em Nefrologia é por meio da producio de conhecimentos cientificos na dreg,
através dos quais se pode elucidar conceitos bésicos e contribuir para a formagio de um raciocinio
inico coerente. Além disso, quando se trata da elaboragdo de materiais destinados para
académicos, constata-se, ainda, nesse ambito, uma escassez de produtos.

Nesse Ebook constam, de forma pratica e ilustrada, os principais temas da Semiologia Nefrolagica.
Foi desenvolvido com o intuito de facilitar o entendimento e o aprendizado destes pelos
académicos e profissionais das areas de (iéncias da Saide e fundamentado a partir das aulas e
conteddos ministrados do Professor Doutor Ginivaldo Nascimento e elaborado juntamente com as
bibliografias mencionadas nas referéncias.



FUNGOES

(s rins sdo 6rgdos fundamentais do sistema urinrio, responsaveis pela remogdo dos produtos

i
taxicos da circulagdo, provenientes do metabolismo, e que, consequentemente, culmina na g\“/?ﬂ
<\ VA

formagdo do ultrafiltrado e, posteriormente, eliminagio da urina, garantindo a homeostase do
organismo. \\ :

)

As suas funcionalidades podem ser, didaticamente, contadas nos dedos
das maos: 1) Eliminacdo de escorias do metabolismo, através da
eliminagio de ureia e creatinina; 2) Promogdo do equilibrio hidrico; 3)
Promocdo do equilibrio &cido basico; 4) Promogio do equiibrio
eletrofitico e 5) Producdo hormonal.

As fungdes dos rins podem ser contadas nos dedos das

M3os.

o () rim & um 6rgdo enddcrino e produz 2 hormdnios fundamentais:
- ERITROPOIETINA
» Essencial para eritropoese

- 125 - DIIDROXICOLECALCIFEROL

» Responsével pela ativagio da vitamina D através do metabolismo do calcio.

ESTRUTURA

Os rins sio 6rgdos RETROPERITONEAIS, localizados entre a 12° vértebra = Sl
toracica e a 3° vértebra lombar. | /'- e N

0 polo superior do rim & parcialmente protegido pelos arcos costais.

A localizacdo de dores referidas logo acima do quadril ndo & compativel com
a topografia renal. Normalmente, esse tipo de dor é mais relacionada com
dores osteomusculares, lombares; a dor renal & anatomicamente mais alta.

0 rim direito & mais baixo que o rim esquerdo em decorréncia da posicio




anatomica do figado, que desloca o rim alguns centimétros abaixo.

F um drgao extremamente irrigado, cuja 20-25% do debito cardiaco ¢ direcionado a ele.

o Em situagdes de trauma na regido lombar com lesdo renal, o paciente pode ir a dbito decorrente de

uma hemorragia importante. Mas isso ndo € to comum, por ser protegido por masculos e arcos

costais.

A fungdo hormonal € a responsavel pelo diagndstico diferencial entre Insuficiéncia Renal Aquda (IRA) e Doenga
Renal Cronica (DRC). Na IRA, ndo ha desequiibrio dos valores hormonais, j4 o paciente com DRC manifesta as

consequéncias da diminuicdo da produco de eritropoietina e da diidroxicolecalciferol, apresentando anemia e

doenga mineral dssea, respectivamente.

E um érgdo pouco inervado, predominando na capsula renal. Por isso que a dor do calculo renal esta associada

3 migragdo do calculo e ndo & presena dele no rim.

’_.-Amafla
© interobular

'/Meaua[nrﬂmjs
2 renal)
Andra srqueada —

Vieia ranal /

0 rim & divido em 2 regides:

EXTERNA
o (ortex

INTERN

o Medula

> Dividida em piramides, que sdo 8-18 massas
conicas localizadas na regido interna, com a base voltada

para 0 cortex e a ponta voltada para a medula.

0s néfrons dividem-se em GLOMERULOS e TOBULOS.

o Tabulo proximal

o Alca de Henle
o Tibulo distal

o Tibulo coletor




0 tabulo coletor desemboca na AREA CRIBIFORME, que fica localizada na ponta das pirdmides recebendo &
drenagem dos néfrons, que logo em sequida caem no CALICE RENAL

0 corpo humano tem cerca de 1.000.000 de néfrons por rim, totalizando 2.000.000 de néfrons.

0 GLOMERULO ¢ formado por um tufo glomerular, que so as algas capilares que entram nessa estrutura e séo
envoltas por um epitélio (podscitos); a sua continuidade forma a CAPSULA DE BOWMAN, que tem como
principal fungio PROMOVER A ULTRAFILTRACAO.

0 rim processa o sanque e parte é eliminada na forma de urina, outra parte retorna para a circulagio, de forma

que, por dia, s processados 1801, formando o FILTRADO GLOMERULAR ou ULTRAFILTRADO.

o Composto por aqua e alguns sais, como aminodcidos e proteinas.

No processo de formacdo embriogénica do glomérulo, o tufo
glomerular fica  completamente envolvido por um ~epitélio,
denominado de epitélio visceral; a parte mais externa desse
epitpelio & a parede da (apsula de Bowman, denominado epitelio
parietal.

S30 responsaveis pela requlagio da filtrago
qlomerular e ddo sustentagio a0 glomérulo.
Flas possuem a capacidade de se contrair,
reduzindo o fluxo de sangue no qlomérulo,
contribuindo para reducio da filtragdo
qlomerular.

As  células mesangiais 3o envoltas pela

matriz  mensangial, que €& composts,

basicamente, por material C0|ég€n0- Fonte: Junqueira e Cameiro, Histologia basica, 2013

Envalvendo os capilares, encontram-se os PODOCITOS, que emitem os processos podocitrios, envolvendo-os.
endotélio & cheio de orificios, que sio chamados FENESTRAS e os podacitos tém grandes lacunas entre si.

Existe uma estrutura localizada exatamente entre podacitos e o endotélio, 2 MEMBRANA BASAL 6LOMERULAR.
I




o Fla confere uma acio de barreira seletiva para o tamanho e para a carga elétrica.
> Qu seja, passam os elementos com tamanho inferior aos orificios da membrana basal e as
moléculas de carga elétrica positiva, pois a membrana basal tem carga elétrica negativa.

A ALBUMINA ndo conseque ultrapasar a membrana basal, mesmo tendo tamanho pequeno, pois tem carga
elétrica negativa, logo & repelida pela membrana basal

o Em alqumas situacdes pode ocorrer lesio na membrana basal, fazendo com que ela perca sua carga
negativa, de forma que o paciente passa a perder albumina macicamente.

A membrana basal ¢ constituida por colagenos tipo IV e V, laminin, sulfato de heparan (proteoglicanos) e
entactina. Sendo o principal constituinte, o colageno IV; entretanto, o responsével pela carga negativa da
membrana € o sulfato de heparan.

Os tabulos sdo: proximal, alca de Henle, distal e coletor. A funcio predominante & de REABSORCAQ e

SECRECAQ.

o 0% do que serd filtrado retorna 3 circulago j& no tabulo proximal.

o §ao reabsorvidos eletrdlitos, aminoécidos e proteinas também.

o (ada seqmento é responsével pela absorcdo de diferentes elementos.

o Alqumas substancias, como medicamentos, ndo chegam a ser filtradas e caem diretamente nos

tabulos, como a furosemida, no mecanismo de secregio.

Através deles, o rim tem a capacidade de modificar a concentracio urinaria, a fim de manter a homeostase
hidrica, evitando perdas urindrias de aqua macica e sendo capaz de reter fiquido em situagdes de desidratagio.

Em condigdes patolagicas, pode resultar em distarbios eletrolticos.

SINAIS E SINTOMAS
MICCAO
DISORIA

®  Dor ou desconforto ao urinar.
() paciente pode referir como se a urina estivesse
" n
quente .




POLACIGRIA

o Urinar em pouco volume e vrias vezes ao dia
POLIGRIA

o Aumento do volume da urina (>3.000mL/dia).
OLIGORIA

o Diminuicio do volume da urina (<400ml/dia).
NOCTORIA/NICTORIA

o Micgio frequente a noite (> 3 vezes).

URGENCIA MICCIONAL

o Vontade incontrolavel de urinar.
> Paciente conseque sequrar a urina apenas por um intervalo breve de tempo.

o (ostuma vir acompanhado de polacidria.
> Presente na infeccio urinaria.

HESITACAD

o Demorar para urinar

o Mssociado a patologias urolagicas, prostaticas.
ESTRANGORIA

® Interrupcdo abrupta da miccio.
> (corre em casos de calculo obstruindo a saida da uretra.

o Mssociado a patologias urolagicas
GOTEJAMENTO TERMINAL
o Associado a patologias urolagicas

SENSACAO DE ESVAZIAMENTO VESICAL INCOMPLETO

o Geralmente acompanha a polacidria.

URINA



CRISTALINA
BRANCA

o Na maioria dos casos, quando o paciente diz que a urina estd branca, ele quer dizer que a urina ests
cristalina.
> (aso a urina seja de fato branca, considerar a possibilidade de pidria.

TURVA
o Pode indicar infeccdo urinaria.
ESCURA
ALARANJADA
AVERMELHADA (HEMATURICA)

o Avermelhada ndo quer dizer especificamente hematiria; na qrande maioria dos casos, a urina é
apenas concentrada.
> Rlguns alimentos ou medicamentos podem deixar a urina com aspecto avermelhado, como &
0 caso da beterraba.

A urina tem um odor caracteristico, mas em alqumas situagdes, como na infecio urinaria, ocorre um (DOR

FETIO.

A urina, normalmente, faz um pouco de espuma, mas quando é excessivamente espumosa, sugere PERDA DE

PROTEINA pela urina (proteindria).

Urina esbranquicada, mais leitosa, indicando pus na urina.

Fonte: Shah, Ngoc e bupta (2020)




m E sempre importante questionar o paciente a respeito da cor. Quando ele se refere que a urina esté branca, para diferenciar piria de cristalina, perguntar:

" - ol - . “’
E clara como se fosse dgua ou como se fosse um suco de maracuja™. Se falar que & vermelha, questionar: " vermelha como se fosse sanque ou

MANIFESTACOES EXTRA-RENAIS
DOR LOMBAR E SUPRA-POBICA

amarelada como uma fanta laranja!".

o Essas dores associadas a outras manifestacdes, como disiiria, urgéncia miccional, pode ser indicativo
de infeccdo urindria ou colica nefrética.

FEBRE E CALAFRIOS
o Comum em pacientes com pielonefrite.

EDEMA

o f preciso caracterizar o edema quanto:

> Localizagio

> (luando e como comegou

> Evoluio
- Edema sibito (dormiu e no outro dia estava edemaciado)
- Edema progressivo (anasarca)

5 tdema predominantemente facial (periorbitério) ou mais sacral/ nos membros inferiores
- 0 de etiologia renal costuma ser ascendente.

HIPERTENSAO

o A principal causa de hipertensdo secundaria sdo as doengas renais.
o Nas diretrizes de avaliacio da hipertensdo, é fundamental que se faca uma avaliagio da fungdo renal
mesmo nos pacientes assintomaticos do ponto de vista renal.

o A hipertensao pode levar a Doenga Renal Crdnica (DRC) e a DRC pode levar a hipertenséo.

EXAMES COMPLEMENTARES

o SUMARIO DE URINA

» Avalia proteiniria e hematiria
o UREIA E CREATININA
» D informagdo sobre a capacidade filtragdo do rim, ou seja, s30 os principais marcadores da
fungdo renal.

o URINA DE 24H

1l



> DEPURACAO RENAL DE CREATININA (clearence de creatinina)

- Mede o quanto o rim conseque captar da creatinina circulante no sanque, como resultado
do metabolismo proteico, e elimind-la pela urina.
> PROTEINDRIA QUANTITATIVA
- A proteindria referida no sumério de urina é semiquantitativa, avaliada em cruzes. A
quantidade exata é dada na Proteindria de 24h.
- A perda aceitavel & de 150mq/dia.
CISTATINA C
» Também avalia a filtracéo glomerular, assim como a creatinina.
> [ utilizada na pratica como uma contraprova da creatinina.
CULTURA DE URINA
5 Ultilizada na investigacdo de infeccdo urinria.
ELETROLITOS: Na, K, Ca, Mg etc.
> Jobretudo o potéssio, principalmente na avaliacio de funcio renal, i que o rim &
responsével pelo controle eletrofitico.
5 (s demais, a depender da patologia (investigaco de tubulopatias).
BIOPSIA RENAL
> Para identificar o tipo de glomerulopatia.
> Avalia também doencas renais cuja investigagio clinica ndo € elucidativa e auxilia no
acompanhamento de pacientes transplantados renais.
EXAMES DE IMAGEM
> ltrassonografia (USE) e Tomografia Computadorizada (TC) sdo os principais. Uteis na
investiqago de litiase renal, cistos renais e doenga renal crénica.

Despreza-se o jato inicial
E diidido em 2 partes: exame qualitativo de constituintes urindrios e exame microscépico do
sedimento urindrio.

EXAME DA FITA REAGENTE

(Exame qualitativo de constituintes urinrios)

A fita é composta de varios quadradinhos e cada um deles, a0 entrar em contato com a urina, reage e

adquire uma cor.

>l
1



5 Bilirrubinas e urobilinogénio
> Esterase leucocitéria e nitrito
> flicose

> (orpos cetdnicos

> Hemaglobina e mioglobina

> Densidade urinaria
> Proteindria

SEDIMENTO URINARIO

Além de colocar a fita na urina, na sequnda parte, a urina é centrifugada, colocada numa laminula e levada a0

microscpio para procurar elementos anormais do seqmento urindrio.

1. Células do sanque 3. Células estranhas
- Fritrocitos - Bactérias

- Leucteitos - Fungos

- Linfocitos - Parasitas

- Células plasmaticas - (élulas neoplasicas
2. (élulas do trato urindrio 4 Cristais

- Rim: - Oxalato

> (#lulas tubulares - Fosfatos

- Trato inferior: - Uratos

> [#lulas transicionais e escamosas - Drogas etc.

Hemoglobrina & Misglobina

o Hemaglobina e mioglobina apresentam uma mesma reacio na fita

» Pode ocorrer reagio cruzada na fita, mas o diferencial ocorre no microscapio através da
visualizagdo da hemacia.
o Hemélise pode gerar hemoglobina
1. L Ambos causam a mesma reagdo na fita.
Rabdomidlise pode gerar mioglobina
o Urina vermelha com reacéo negativa no exame de urina: medicamentos, alimentos (beterraba) ou

porfiria.



HEMATURIA

> Hematiria macroscdpica
- Sangue vivo

- Urina hematdrica
- Urina coldrica (cor de "Coca-Cola")
> Hematiiria microscopica

- Sumrio de Urina (ou urina tipo T ou Fonte: (ELLER, 207

EAS): > 3hm/campo

GLOMERULAR

- Costuma vir associada 3 proteindria

- (luando isolada, requer investigacdo suplementar

EXTRA GLOMERULAR

- Sem proteinria

- Correlacionar com quadro cfinico (vide tépico abaixo)
0 exame que confirmar se a hematria € ou ndo glomerular ¢ o DISMORFISMO ERITROCITARIO.

o No sangue periférico, costuma-se

encontrar um percentual baixo de hemécias
dismarficas, cerca de 10% a 20%. Quando a

hemdcia_passa pelo _glomérulo, esse

percentual, que fisiologicamente & baixo,
fica muito alto e pode atingir /0% ou mais.

Isso ocorre pelo mecanismo de diapedese,
conforme imagem. Fnte: VUSTE e f 2075

« (luando hé sangramento na urina e esse sangue é proveniente da passagem de hemécias pela
membrana basal, hé dismorfismo. J4 um sangramento na via urindria que ndo passa pela
membrana basal, proveniente da bexiga, de calculo urindrio, da uretra, hé hematiria sem
dismorfismo eritrocitério; ou, se tem, & dentro da quantidade fisioldgica.

PROTEINURIA

Para ser patolagica, & preciso ser persistente.



Normal: ausente

Proteiniria funcional: infeccdo urinaria, febre, exercicio intenso.

Proteinria ortostatica: desaparece apés periodo de repouso.

Proteinria persistente: doenca renal

8



Semmy. Nefolbgica

DOENCAS GLOMERULARES

SINDROME NEFROTICA E SIDROME NEFRITICA

o Sindrome nefrética

» Proteindria > 3,5g/dia; Hipoalbuminemia; Hipercolesterolemia e Edema

Sindrome nefritica
» Proteiniria < 3,g/dia; Hipertensio arterial e Hematiria
Anormalidade urindria assintomtica

> Paciente apresenta proteindria e hematiria sem sinais e sintomas

Glomerulonefrite rapidamente progressiva
Glomerulonefrite crénica

ETIOLOGICO

o Primria

o Jecundaria
o Familiar

Cage Clinico

o 8 anos, masculino, branco, estudante, natural e procedente de Teresina.

o Inchaco"

o Paciente refere que ha 7 meses vem apresentando edema progressivo de membros inferiores e
discreto edema de face pela manh.

T6




INTERROGATORIO SUPLEMENTAR:

.....

EXAME FiSICO.

o OB, hidratado, corado, PA 120/80mmHg, FC 86bpm.
o Edema MMIl ++/4

Exames (omplementares:

o funcao Renal (ureia e creatinina)
- Normal

Sumrio de urina:

- Proteina +++/4

- Janque ausente

Albumina:

- 28q/dI (\R- 35-4)

Colesterol total:

- 320mg/dl (VR. 200)

Urina de 24h:

- Proteindria quantificada de Sq/dia (VR: 150mg)

Diagnistico Sindrdmico: Sindrome Nefrtica

Sindneme Nefvética

CONCEITO

E um conjunto de manifestactes clinicolaboratoriais caracterizadas por:

o [DEMA

o PROTFINGRIA INTENSA (acima de 35q/24h)
o HIPOALBUMINEMIA

o HIPERCOLESTEROLEMIA

» Pode ser acompanhada de ascite e derrame pleural.

Pode ser decorrente de:

17



Exclusivamente renais, ndo havendo manifestagio em
outros aparelhos ou sistemas.

GLOMERULOPATIAS
PRIMARIAS
Associadas a outras patologias. Quando uma doenca

GLOMERULOPATIAS sistémica ataca vrias partes do corpo, incluindo os
SECUNDARIAS qlomérulos, como lapus, DM, amiloidose, vasculites e

neoplasias.

FISIOPATOLOGIA
Ocorre um dano na MEMBRANA BASAL GLOMERULAR, que causa PROTEINURIA, o fator determinante da

sindrome nefrdtica. Os sinais e sintomas surgem quando a intensidade da perda se torna superior a0

MECANISMO COMPENSATORIO do corpo; quando a albumina sérica diminui, o figado aumenta a produgio dessa

proteina como compensagdo.

0 mecanismo consiste em um desequilibrio nas Forcas de Starling (Pressdo Onctica e Pressdo Hidrostatica).

Patoloqiciamente, ha REDUCAO DA PRESSAO ONCOTICA, ca’usada pela proteinria, e AUMENTO DA PRESSAO
HIDROSTATICA, culminando em um EXTRAVASAMENTO DE LIQUIDO PARA 0 ESPACO INTERSTICIAL.

Consequentemente, ocorre uma HIPOVOLEMIA RElMlVA, com diminuicdo da perfuséo rena, ATIVANDO 0
Sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA), 0 Sistema nervoso simptico (SNS) e SECRETANDO Hormanio
anti-diurético (ADH), que aumenta a reabsorcio de sadio e aqua. No entanto, esse mecanismo compensatdrio
ndo corrige o defeito primario, que & a diminuicio da pressdo oncatica, e sim, aumenta a pressdo hidrostatica,
reestabelecendo a volemia temporariamente, e causando mais extravasamento de liguido, intalando-se um ciclo

ViCioso. ”
PROTEINURIA
HIPOALBUMINEMIA

EXTRAVASAMENTO DE L1QUIDD PARA 0 ESPACD REDUCAD DA VOLEMIA

INTERSTICIAL URCULAR EFETIVA

AUMENTO DA REABSROAO DE ESTIMULO DO SRAA,SNS E
Aeln € S60i0 SECREGAO DE ADH

~ -~

REDUCAQ DA PERFUSAQ RENAL




QUADRO CLINICO

o Discreto ou generalizado, podendo evoluir para um quadro de anasarca.
> E importante saber COMO £ 0 EDEMA e a VELOCIDADE DE INSTALAGAC.

- Edema sibito sugere sindrome nefritica e edema insidioso sugere sindrome nefrética.

° o SINAL DO CACIFO
o (onsisténcia amolecida (Sinal de Cacifo) e
5 Para avaliar o edema, faz-se a compressdo contra Ilh

estruturas rigidas, como a regido maleolar e pré-
tibial.
o Mais proeminente na regido sacral e nos membros inferiores,

também em regio palpebral e face.
o Derrames cavitrios (pleural, peritoneal: ascite)
o Da-se por 2 mecanismos:
5 Underfilling: devido a hipoalbuminemia, que leva & reduco da pressdo oncética no sangue.
5 Overfillng: devido & hipervolemia, que leva ao aumento da pressao hidrostatica nos vasos.

Em razdo da redugdo da volemia circular efetiva.

Em decorréncia da proteindria,

Menos frequente.

Pode estar ausente na sindrome nefrdtica; quando esta presente, é em quantidade microscdpica, como é no
caso da Glomeruloesclerose seqmentar e focal (GESF): hematiria microscapica presente em 60% dos casos.

A hematiria microscdpica & um achado mais comum que a macroscépica, sendo essa encontrada mais na

sindrome nefritica.

EXAMES COMPLEMENTARES
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m Embora mais caracteristico de sindrome nefritica, o overfilling também pode ser encontrado em alguns casos de sindrome nefratica.

o Proteina 3+ e 4+
o Hematiiria microscdpica
> Dismorfismo eritrocitério
= 0 dismorfismo eritrocitario ndo & uma informacdo que vem no sumério de uring,
e sim, em um exame 3 parte.

- Néo se pede de rotina, apenas em situagdes especificas, pois o achado de

......

Em situagdes mais raras, alqumas doengas qlomerulares podem
cursar em uma fase inicial com hematiria sem proteindria. Nesse
caso, como o sinfomas sdo escassos, solicita-se esse exame. Um

sinal importante ¢  presenca de ACANTOCITOS, que sugere mais

T

fortemente uma hematria de origem glomerular.

Fonte: ANDRADE et al (2006)

o (ilindros hialinos e granulosos
> A medida que se tem uma grande concentragio de proteina efou restos celulares na
passagem pelos tdbulos renais, pode ocorrer um “engarrafamento” (acimulo nos tabulos),
podendo ser eliminado integro, alcancando a bexiga e mantendo o formato do tibulo coletor
cifindrico.

o Proteiniiria > 3,5g/24h/173m? ou S0mq/kg/dia em criangas.

o Albumina < 30 g/dL

o Hiperlipidemia: colesterol e triglicérides

» Para compensar a perda renal de proteina, o figado aumenta a producio de albuming,

aumentando também a producdo de colesterol. Além disso, perde-se alqumas substancias
responsaveis pelo catabolismo do VLDL e ocorre uma diminuico da atividade dos receptores
de LOL.

o Hipercoagulabilidade

> (om o aumento da demanda hepatica, o figado aumenta também a produgio de fatores
pré-coaqulantes.
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» (om isso, aumenta-se a chance de desenvolver fendmenos tromboembalicos, pois ha o
predominio de fatores pro-coagulantes em detrimento dos fibrinolticos.
- Aumento dos fatores V. VIl e VIII.
- Redugio de antitrombina Ill e proteina §
- Aumento do nimero de plaguetas e sua agregagio
o Déficit de funcdo renal (muito encontraodo na GESF)

> Elevacdo de uréia e creatinina

o Permite avangar do diagndstico sindromico para o diagnéstico definitivo.

CAUSAS PRIMARIAS DE SINDROME NEFROTICA

Lesdo minima

6ESF

Nefropatia membranosa
Glomerulonefrite membranoproliferativa

Outras glomerulopatias proliferativas

LESAO MINIMA

o (uadro mais frequente e caracteristico da sindrome nefrtica
o Predominio em criangas: 807 dos casos
> Prevalente em criancas de 2 a 6 anos
o Adultos: 9-207 (Teresina = 247)
o Jexo masculino: 2.1
o Precedido de infeccdes das vias aéreas superiores: 30 a 607

> Ro contrario da Glomerulopatia Ps-Estreptocdcica, em que ocorre um perodo de laténcia,
cerca de / a 21 dias ap6s a infecdo, na lesdo minima, o paciente desenvolve a sindrome
nefrética logo apds [VAS.
e funcdo renal normal
o PA normal

o Hematria microscapica em 207 dos casos



Desconhecida
Perda de carqas negativas nos poros da membrana basal glomerular - Neutralidade da MBG

Perda MACICA E SELETIVA de proteinas - ALBUMINA

BIOPSIA RENAL

A biopsia renal & pobre, normalmente quando se faz, na pratica, costuma-se realizar apenas
microscopia Gptica e a imunofluorescéncia, que estdo normais. Em alqumas excegdes, situagdes mais
especificas, se faz a microscopia eletrdnica, que & um exame mais caro.
5 Microscopia dptica normal - dai o nome lesdo minima
> Imunofluorescéncia normal
> Microscopia eletranica: FUSAQ DE PROCESS0S PODAIS DAS CELULAS EPITELIAIS
- Essa alteracdo ndo & patognoménica da lesdo minima, ocorre na GESF também.
- Essa alteragdo ndo impede a ocorréncia da filtragdo, pois o corpo tem 2 milhdes de
néfrons e nem todos apresentam essa alteragdo.
PROTEINGRIA MACICA
A Lesio Minima € a que apresenta maior intensidade na proteindria.
> Pode exceder 10q/dia com albumina sérica < 2g/dl
» Nlta seletividade - Perda de proteinas de baixo peso molecular (principalmente a albumina).

Bom quando acomete criangas
> hntes do uso de corticoide: remissdo espontanea de 607
» Apos o uso de corticoide: remiss3o de 70%

Adutos: menos benigno

> Remissdo com corticoide: 607
> Recidiva: 507 em 3 anos

GESF (GLOMERULOESCLEROSE SEGMENTAR E FOCAL)
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o Mais frequente glomerulopatia em adultos (27%)
o Ftiopatogenia
> Imagina-se que esteja ligada a fatores circulantes, como microrganismos, drogas, mas ndo ha
um fator definido.
o Denominagio:

Esclerose = Proliferagio de colageno; Cicatriz

> s lesdes esclerdticas ocorem apenas em alquns | &
qlomérulos (FOCAL) ;
> As partes do qlomérulo atingido sdo alqumas alcas
qlomerulares, ou seja, ele ndo estd totalmente

esclerosado (SEGMENTAR). L; 1(, }

Predominio em homens adultos ) Fonte: (MUBARAK. KAZL 2012

o faixa etaria: 5-35 anos e criancas menores de 5 anos
o HAS & comum
o Proteindria é moderada (3,5-5q/dia)
»Toda sindrome nefrética tem proteinria importante.
o Hematiria microscapica: 607% dos casos
o BIOPSIA RENAL:
> Microscopia dptica: ESCLEROSE GLOMERULAR SEGMENTAL £ FOCAL
> Imunofluorescéncia: Depdsitos de IgM e C3 (importante indicio de participagio imunoldgica)
> Microscopa eletrdnica: FUSAQ DE PODOCITOS
o Evolugéo em 10 anos para DRC, em razo da queda progressiva da fungdo renal.
o 0 tratamento & a base de corticoide e SEMPRE deve ser feito. £ prolongado, dura 16 semanas com

consequinte redugdo progressiva da posologia.

NEFROPATIA MEMBRANOSA

o Sequnda causa de blomerulopatia Primaria (6P): 207



o [tiopatogenia:
> Reagdo antigeno anticorpo contra os podacitos
- Briste um elemento no podacito, um receptor, fosfolipase AZ, presente em 70% dos
casos de nefropatia membranosa, que funciona como um antigeno, culminando na criagdo de
um anticorpo, ento ocorre a formagio de imunocomplexo embaixo do podacito.
o Predominio de homens: 21
o Faixa etéria: 40-60 anos
o Raga branca
o HAS = 207%
o Fungdo renal normal ou pouco alterada, mas 507 podem evoluir para DRC a0 longo dos anos.
o Uma complicacéo comum & a trombofilia, que se manifesta comumente como trombose de veia renal
ou embolia pulmonar.
o Remissio espontanea em 40 a 607 dos casos
> £ uma patologia que 2 vezes ndo & necessrio um tratamento especifco, quando o hs
perca da funcdo renal e a proteiniria ndo € tdo aqressiva; nestes casos, ndo ha indicagio
para imunossupressao.

o Hematiria microscépica: 30-607%
» Em criangas, € proxima a 1007,
o Proteinria: 5 a 10g/24h
o BIOPSIA RENAL
> Microscopia dptica: ESPESSAMENTO DA MB6
- A membrana basal fica com depasitos de
imunocomplexos, sio chamados de  imunocomplexos (8
subepiteliais, dando esse aspecto de espessamento.
> Imunofluorescéncia: Depssito de Ig6 e (3

> Microscopia eletrdnica: DEPOSITOS  ELETRODENTOS
SUBEPITELIAIS (entre o podacito e a membrana basal)
o Tem uma forte associacio com as formas secundarias. Fonte: (NUBARAK;KAZL. 2012
» Nefropatia Membranosa (NM) secundaria: LES; Hepatite B e tireoidite.
o Pior prognéstico:
> |dade avancada
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> Sexo masculino
» Sindrome nefrética persistente

> HAS

» (lueda da filtragao qlomerular - ureia e creatinina mais allteradas

GLOMERULONEFRITE MEMBRANOPROLIFERATIVA

o Responsavel por 5-107% das causas de 6P priméria em adultos.
» Uma das causas mais raras e mais agressivas.
o Htiopatogenia:
> Relacionada aos depésitos de imunoglobulinas e hipocomplementemia
- Na sindrome nefritica, ocorre uma reago inflamatdria, que gera o consumo de
complemento; nessa glomerulonefrite, acredita-se que naturalmente os pacientes tenham o
defeito de base, e menos produgio de complemento, sem ser consequéncia da doenga.
Entdo, ocorre queda de complemento que antecede um quadro renal, enquanto que na
sindrome nefritica a queda do complemento é consequéncia do quadro renal.
> fuma glomerulopatia em transiio, tem caracteristicas de sindrome nefrética e nefritica.
o Predominio de mulheres: 52 a 587
o Faixa etéria: jovens (<30 anos)
o Sindrome nefratica (40-70%) ou nefritica (20%)
o HAS= 404 157 - leve
o Fungdo renal reduzida na primeira consulta: 40-607
> 10-25%: Creatinina > Smg/dL
o (lueda do complemento
5 (aracterfstica que mais aproxima da sindrome nefritica

o Prognéstico ruim
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Semy. Nefelégion G

DOENCAS GLOMERULARES

s §|NDROME NEFRITICA E SINDROME NEFROTICA =
Sindweme Nefiticn
F um conjunto de manifestages clinico-Iaboratoriais caracterizado por:

o EDEMA
o HIPERTENSA ARTERIAL
o HEMATORIA MACROSCOPICA

Decorrente de PROCESSOS INFLAMATORI0S GLOMERULARES de malkiples causas.

Pode ser acompanhado de alterago da funco renal em alquns casos.

FISIOPATOLOGIA e

REACHO HIPERCELULARIDADE
neawiien Rl MUNOCOMPLEX) I |k de cilus

circulantes inflamatorias

. i Neutrdfilos; Fracdes do
Defeito no Tdbulo Distal « compeento e o «

LESAO GLOMERULAR (MBG)

Recrutamento de

enzimas proteoliticas e

radicais livres

4

« Retencig;riTéria de P

] v
Hipertensdo arterial Obstucio a huzdo
Dificulta a passagem do sanque, gerando queda na caplar %

filtragdo glomerular.
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Ao contrério da sindrome nefrética que inicia com uma lesdo da membrana basal, ocasionando perda de
proteinas, na sindrome nefrtica tudo parte de uma REACAD INFLAMATORIA, que culmina na formagio de
IMUNOCOMPLEXOS, o5 quais atraem uma série de elementos inflamatérios, qerando uma HIPERCELULARIDADE,
com destaque para neutrdfilos, fragdes do complemento e citocinas, como toda reac@o inflamatdria culmina em
lesdo tecidual, ocorre LESAQ DA MEMBRANA BASAL GLOMERULAR, gerando proteiniria, em menor intensidade
que a da sindrome nefrética, hematiiria e obstrugdo da luz do capilar, que dificulta a passagem do sanque e
gera QUEDA DA FILTRACAO GLOMERULAR. Alem disso, ocorre um DEFEITO NO TOBULO DISTAL, que aumenta a
reabsorgio de sédio e, consequentemente, de dqu, causando o EDEMA e a HIPERTENSAQ ARTERIAL. Esse

defeito ocorre em razio da reagio inflamatdria e na sindrome nefratica ocorre por queda da pressdo oncotica.

QUADRO CLINICO

o Discreto a moderado

o Sibito

o (onsisténcia amolecida (Cacifo +)

o Mais proeminentes na regiao periorbital e regio escrotal
- Pode estar presente na regido sacral

o Em razio da retengo priméria de sadio e aqua

. . n . n n
o Pode se apresentar como urina em aspecto “aqua de came" ou urina cor de "Coca-Cola"

o (corre por conta da obstrugio da luz dos capilares, que diminui a filtragio glomerular e,
consequentemente, a diurese.
- Ao contrério da sindrome nefrética, em que a oligdria ocorre por ativagdo do sistema renina
anqiotensina a fim de reter aqua para reestabelecer a circulagdo.

o Em razio da retencdo priméria de sodio e aqua, acumulando aqua no pulmao e no figado, acarretando

edema pulmonar e hepatomegalia.
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o A sindrome nefritica apresenta um curso mais rapido, podendo culminar na elevaio da ureia mais
rapidamente. Esse acimulo de toxinas gera sintomas como nauseas, vomitos, sonoléncia, podendo

evoluir para torpor e coma.

EXAMES COMPLEMENTARES

- Hematiria microscopica
- Proteina + (leve)
- (ilindricos heméticos e hialinos
- Leucocitiiria estéril
» Esses pacientes tém leucdcitos na urina, mas ndo tém infecco urindria. Isso ocorre por
conta do recrutamento  inflamatério, entdo ha uma grande quantidade de neutrdfilos no
capilar; como a membrana basal glomerular esté lesada, essas células passam e so

eliminadas na urina.

- Proteindria < 2,0q/24hm?

- Déficit de fungdo renal (creatinina e ureia elevados)
- Complemento baixo: C3, (4 e CHSO baixo
() complemento & o exame mais importante na sindrome nefritica, para diferenciar o quadro
da sindrome nefrdtica.
- ASLO, ANCA, Ac. Antimembrana basal glomerular: reagentes
» ASLO em caso de suspeita de infeccio estreptocdcica
» ANCA em caso de suspeita de vasculite autoimune
> Ac. Antimembrana basal glomerular em caso de suspeita de Sindrome de Goodpasture.
> FAN em caso de suspeita de ldpus.
- Albumina e colesterol: normal

- Permite avangar do diagnastico sindrdmico para o diagnstico definitivo.
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s (A|JSAS PRIMARIAS DE SINDROME NEFROTICA s

Leso minima

GESF

Nefropatia membranosa
Glomerulonefrite membranoproliferativa

Outras glomerulopatias proliferativas

GLOMERULONEFRITE POS-ESTREPTOCOCICA (6NPE)

o Mais frequente em criangas de 3 a 10 anos.

o A reagio inflamattria ocorre por CEPAS NEFRITOGENICAS DE ESTREPTOCOCCUS B-HEMOLITICO

(qrupo A de Lancefield) apds infecgio de vias aéreas ou de pele.

> ssa mesma bactéria, quando cepa reumatogénica, gera a febre reumtica.
o (aracteriza-se por ter um inicio sibito, ocorrendo 1a 3 semanas apds a infeccdo estreptocacica

Q de qarganta ou pele.

Diferentemente da Lesio Minima, na sindrome nefrtica,
em que 30 a 657 dos casos podem vir acompanhados de
infeccdes de [VAS, ndo apresenta laténcia; ja na sindrome

nefritica, ocorre um periodo de laténcia, que & o tempo
necessério para que o corpo produza os anticorpos contra o
antigeno (Estreptococos), forme o imunocomplexo e este se
deposite no glomérulo, gerando uma reagio inflamatiria.

Quadie Clinico

F um quadro de sintomatologia intensa e o perodo mais grave sio as primeiras duas semanas. Nesse periodo
inicial, o paciente apresenta hematiria macroscapica, hipertensdo, edema intenso e disfuncdo renal. Passadas as
1 semanas iniciais, 0 quadro esmaece, pois essa doenca tem um CARATER AUTOLIMITADO. Ha melhora da

hematiiria macroscépica, tendo em vista que a microscdpica persiste por até Tano apds o episédio.

HEMATURIA
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Hematiiria macroscdpica se manifesta pela URINA COR DE
COCA COLA, que desaparece em 1a 2 semanas. | — B
Hematiiria microscépica persiste por varios meses
Cilindros hematicos so vistos ocasionalmente

|eucocitiria estéril, ciindros hialinos e granulosos. T BN N B

Matutino, principalmente na crianca.

Edema periorbitario

Pode ser discreto ou intenso

Pode ser discreta ou moderada

Pode evoluir para Encefalopatia Hipertensiva
- Cefaleia, convulsdes e coma.

Em razéo da obstrugdo da luz dos capilares, que dimini a filtragdo glomerular.

<1-3q/Mh

Ureia e creatinina encontram-se elevadas nas fases iniciais.

o DOSAGEM DO ASLO (antiestreptolisina 0)

- Trata-se de um exame que NAO £ ESPEC]HCU, ele positiva em qualquer infecgdo por estreptococos,
ndo especificamente para a cepa nefritogénica de estreptococos B-hemofitico.

- Existem outros exames complementares, como antidesoxirribunuclease B, antiestreptoquinase e
antihialuronidase, que também ndo so tdo especificos e sdo melhores para infeccdes de pele.
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o DOSAGEM DO COMPLEMENTO

- Reduzido, pois foi recrutado para reaco inflamatéria no rim.

- A normalizagdo se da em torno de 6 semanas.

o BIOPSIA RENAL

- Geralmente, dispensa bidpsia, visto que é um quadro autolimitado que seque um curso cfinico
conhecido. Na primeira semana, o paciente apresenta hematiiria macroscopica, hipertensio e edema
intenso e com 2 semanas, 0 quadro esmaece.

- A bidpsia & solcitada nos casos que esse quadro se estende por 3,4 semanas sem melhora.

ACHADOS

o Reago inflamatéria intensa com proliferacdo de células mesangiais e endoteliais
o Neutrsfilos na luz do glomérulo
o formaio de imunocomplexo subendoteliais no epitélio |+ ’

v1scera| '

imunocomplexo sio bem  distribuidos, na GNPE 30

éi_ | Fonte: (MUBARAK; KA. 2012

Eum QUADRO AUTOLIMITADO, no hé necessidade de tratamento com corticoide. U tratamento é apenas
sintomatico.

NEFROPATIA POR 16A

qrandes e chamados de corcovas.

o Também chamada de Doenga de Berger.
o [ provavelmente a causa de glomerulonefrite mais comum no mundo.
o Mais frequente no sexo masculino e na faixa etéria de 15 a 35 anos.

F associada 2 DEPOSICAO DE 16A NOS GLOMERULOS, seja por hiperprodugio dessa imunoglobulina pelos
infacitos, seja por uma menor depuragio esplénica ou heptica. A medida que o lgh se acumula, ele sofre
clivagem proteolitica e ganha uma nova conformagio espacial; dessa maneira, o organismo passa a reconhecer
0 lgA como um antigeno, sendo entdo produzindo anticorpos contra a IgA defeituosa e dando inicio a uma
reacdo inflamatdria.
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0 paciente cursa com hematiria microscapica e subitamente desenvolve um surto de hematiria macroscépics,
que pode ocorrer apos esforco fisico intenso, apds quadro de disenteria gastrointestinal ou IVAS.

Em 257 dos casos.

Em 307 dos casos.

o [AS
- Hematria + cilindros hematicos
- Proteiniria de 1-2q/dia (Em casos raros, pode evoluir para > 35q/dia, assumindo um carter de
sindrome nefratica).
- Fungdo renal normal, mas pode evoluir. Em 20 anos, 20 a 307 evoluem para IRC.
o DOSAGEM SERICA DE I6A
- Pode ser elevada ou ndo.
- F elevada em 50% dos casos, pois a g que causa a doenga & clivada, tem sua conformagio
modificads, é diferente da produzida pelos linfacitos.
o BIOPSIA RENAL
- A microscopia Gptica & inespecifica, encontra-se normal ou com expansdo da matriz mensangal
- Na imunofluorescéncia, evidencia-se deposicdo de lgA e (3 no mesangio.

- Na microscopia eletrdnica, encontram-se depdsitos eletrodensos no mesangio.

GLOMERULONEFRITE CRESCENTICA (RAPIDAMENTE PROGRESSIVA)

o £ um quadro de evolugio da doenga renal (glomerulonefrite), sefa por lgh, pés-estreptocicica ou
decorrente de evolugdo de doencas sistémicas.



0 quadro caracteriza-se por uma EVOLUGAQ PARA INSUFICIENCIA RENAL em semanas a meses e o
exame histopatolsgico evidencia PROLIFERAGAQ EXTRACAPILAR (CRESCENTES).

A caracteristica dessa doenga é que ela & extracapilar, ocorre na CAPSULA DE BOWMAN, que cresce de fora para

dentro, esmagando os vasos capilares. | mecanismo que gera a crescente & uma lesdo no endotélio de um

vaso, que qera uma perda de fibrina e passa a se acumular no epitélio da capsula, estimulando um processo

inflamatdrio e provocando o crescimento das células ou do colageno que compdem a capsula de Bowman.

Essa compressio dos capilares culmina em uma queda da [T TR AETEE
fitracdo glomerular -
Pode evoluir para disfuncio renal grave, com uremia: nauseas, | |
vomitos, dispneia, letargia, encefalopatia e pericardite.

No exame histopatolégico, a crescente & vista em mais de 257" 7 =0 T
507 dos glomérulos.

Fonte: Nefrologia Clinica-Abordagem abrangente, 2016.

GLOMERULOPATIAS SECUNDARIAS

LES

Vasculites
Disproteinemias
Glomerulopatias em doengas hepaticas

Doengas infecciosas (HIV)

NEFROPATIA DIABETICA

Ocorre no Diabetes Melittus (DM) de longa duragao, geralmente mais de 15 anos.

Associada a maltiplas complicagdes: neuropatia, vasculopatia, retinopatia.

0 diagnastico é feito através da dosagem de albumina na urina (microalbuminiria).

Nefropatia Incipiente X Nefropatia (finica

- A nefropatia incipiente & o inicio da lesdo com microalbumindria (30-300mg/dl), com o progredir
do diabetes, em 10-15 anos depois, torna-se nefropatia cinica, com proteindria > 500mg/d ou
microalbumindria > 300mq/dI, podendo evoluir para a proteiniria nefrotica; nestes casos, o paciente
apresente queda de filtragdo glomerular associada.

NEFRITE LUPICA
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o [ uma doenca autoimune, que acomete principalmente mulheres jovens e ocorre pela formagdo de
autoanticorpos, que ataquem maltiplos Grgdos.

o ( envolvimento renal pode se tornar uma sindrome nefritica ou nefrdtica, o que define esse
envolvimento ¢ a proteindria > 500mg ou EAS com cilindros celulares, indicando lesio renal.

o Muitas vezes vem acompanhado de alteragio de funcdo renal, hematrias e proteindrias maiores.

o Diora acelerada da funcio renal

VASCULITES

o [ uma doenca autoimune que atinge pacientes com idade mais avangada, acima de 55 anos.

o Ao contrério do LES, os autoanticorpos ndo atacam maltiplos 6rgdos e sim as clulas dos vasos
sanquineos, podendo ter acometimento de vasos de pequeno, médio ou grande calibre.

o A vasculite com envolvimento renal (50-80%) sdo as que causam lesdo em pequenos vasos, pois
lesionam o capilar que esté dentro do glomérulo.
- Sindrome de Churg Strauss/ Poliangeite com eosinofilia
- branulomatose de Wegener/ Poliangeite com granulomatose
- Poliangeite microscapica

o Chamada também de SINDROME PULMAO-RIM.

o (ostuma apresentar-se como sindrome nefritica, mas pode evoluir para Glomerulopatia Rapidamente
Progressiva.

34



INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

As fungdes de manutengio do equilibrio hidroeletrolitico e &cido basico e a eliminago de escérias metabélicas

e de toxinas estardo alteradas, seja na injiria renal aguda seja na doenca renal crénica. No entanto, a funcéo
hormonal estard alterada APENAS no paciente com doenca renal cranica.

® Incapacidade de producio da eritropoetina, que | causas

Sangue

resulta em ANEMIA
o Incapacidade de  produzir @ 125-

Lesdesnos |
rins (renal)

diidroxicolecalciferol, que resulta na DOENCA |
Blogueio de

MINERAL OSSEA.

(pos-renal)

CONCEITO
Sindrome resultante da DIMINUICAQ ABRUPTA DA TAXA DE FILTRACAO GLOMERULAR acompenhada de

retengdo de produtos nitrogenados e dqua.
A CREATININA ¢ o exame que definiré se o paciente tem ou ndo IRA.

o Hlevacdo dos niveis de creatinina sérica iqual ou superior a 0,3mg/dl em 48h

o Hevagio da creatinina em 507 ao longo de / dias
Além da alteracio da creatinina, ocorre a REDUCAQ DA DIURESE.
o Redugio da diurese < 0,5ml/kg/h por mais de 6 horas

o lsoladamente, esse critério tem pouco valor.

A mortalidade da IRA & bem elevada, chegando a 507, ou seja, de cada 2 pacientes que desenvolvem IRA, 1
morre. Na UTI, pode chegar a 80%.
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FORAS DETERMINANTES DA FILTRACAO GLOMERULAR
 ASTORCASDETERMINANTESSKO S FORCAS DESTRLNG

0 sanque dentro do capilar do glomérulo, razido pela arterfola aferente, gera uma PRESSAQ HIDROSTATICA, que
é a principal forca que determina a filtragéo.

o Por isso, pacientes hipotensos cursam com diminuiio da TFG.

A proteina sequra o liquido dentro do vaso, que é a PRESSAQ ONCOTICA. Fora do vaso, na (4psula de Bowman,
ha fiquido sendo gerado, que € o ultrafiltrado, que formard a uring, que também gera pressdo hidrostatica. Em
casos e obstrugdo, essa pressdo hidrostatica aumenta; se ela aumentar a ponto de se tornar superior a pressio
de filtragao, que é a pressdo hidrostatica dentro da capilar, o paciente interrompe a diurese e desenvolve IRA.

o Presso hidrostatica no tiibulo (PHT) > Press@o hidrostatica no capilar = Parada da Diurese

o F & o coeficiente de permeabiidade hidraulica do capilar glomerulr, ou seja, SUPERFICIE DO
GLOMERULO que permite que haja  filtraggo. Quanto mais ampla essa érea, mais facilmente ocorrera
a filtracio.

o PUF & a pressao de ultrafiltracdo, a resultante das forcas de Starling (PUF = PHC - POC - PHT)
TIPOS DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

T TP0S DE INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
| —
(mmrarmm | (e | ]

HIPOPERFUSAQ  RENAL  TRANSITORIATNGLOMERULONEFRITE AGUDAROBSTRUCAO DO TRATO URINARIO

Devido 3 hipotensdo; diminuico do  Enwolve inflamagio e danos na
débito cardiaco e diminuicéo do volume  membrana basal glomerular.

NEFRITE  INTERSTICIAL ~ AGUDA

Uma reac@o alérgica causada por uma

sanquineo efetivo.

variedade de drogas.

NECROSE  TUBULAR  AGUDA

Responsavel por mais de 507% dos

casos de insuficiéncia renal aquda.

(ausas: agentes nefrotdxicos e
hipoperfuso renal prolongada. %



A principal causa de IRA ¢ a HIPOPERFUSAQ RENAL.

PRE-RENAL

As causas, normalmente, estao relacionadas 4 circulacio, elas antecedem o rim.
F uma ALTERACAO FUNCIONAL causada por uma HIPOPERFUSAQ TRANSITORIA

o Hipotensdo

o faléncia cardiaca

o Reducio da volemia circular efetiva

Conseque-se REVERTER o quadro com RAPIDEL

INTRINSECA

F uma ALTERACAO ESTRUTURAL (leséio parenguimatosa).
Ha 3 tipos:

o  NECROSE TUBULAR AGUDA
» Representa mais de 507 dos pacientes com IRA
5 Pode também estar relacionada a uma HIPOPERFUSAQ PROLONGADA OU SEVERA

> Por mais que se corrija o surto inicial, a FUNCAO RENAL NAO MELHORA de imediato. A
melhora ocorre apés um periodo que pode chegar até 30 dias.

o NEFRITE INTERSTICIAL AGUDA

> Normalmente, relacionada a0 uso de alguns medicamentos e desenvolvimento de reagdo

alérgica.
o  GLOMERULONEFRITE AGUDA

> blomerulonefrite Rapidamente progressiva

|- ldoso na urgéncia com diarreia e vomitos, a dosagem da creatinina encontra-se elevada. Ao ser hidratado, a fungdo renal retorna aos I
valores basais. Isso qera uma HIPOPERFUSAQ TRANSITORIA (IRA Pré-Renal) |
- Jovem vitima de acidente automobilistico com perda sanquinea importante, sem diurese, sofre PCR, é reanimado, sedado e estabiliza- |

se 1 horas depois do iricio do quadro. lsso gera uma HIPOPERFUSAQ PROLONGADA/SEVERA, que culmina na necrose tubular aquda |

(IRA intrinseca) JI
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POS-RENAL

Qualquer mecanismo que gere OBSTRUCAU do trato urinario.

o Doenga prosttica
o Neoplasia de colo uterino

o (alculo renal obstrutivo em rim dnico ou bilateralmente

IRA PRE-RENAL

56 ha alteracio FUNCIONAL.
As causas 53 condicges relacionadas a uma HIPOPERFUSAQ TRANSITORIA
o  HIPOVOLEMIA

- Hemorragias

- Perdas gastrointestinais
- Perdas renais (Polidria)
- Perdas cutineas e mucosas (Queimaduras)
o VASOCONSTRICCAO RENAL
- Noradrenalina
- Doenga hepatica
- Jepse
- Hipercalemia
o VASODILATACAO SISTEMICA
- Sepse
- Faléncia hepética
- Anafilaxia
o DIMINUICAD DO DEBITO CARDIACO
- (ardiopatias
- Pneumopatias

Os pacientes que apresentam SEPSE ou FALENCIA HEPATICA. vao apresentar vasoconstriccio renal +
vasoconstricco sistémica.
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o 0 sanque que circula normalmente fica com uma drea maior para se distribuir, entdo o sanque se
espalha por uma érea maior, chegando em menor quantidade no rim que, além disso, sofre

vasoconstric¢ao.

Dessa forma, a0 chegar pouco sangue no rim (HIPOPERFUSAD), h a ativagio dos barorreceptores centrais,

culminando na ativacio:

o RAA
- Absorgdo de sadio e aqua para restabelecer a circulagio

o NA
o ADH

- Parada da diurese

No RIM, essas ativacdes culminam em alteragdes para preservar a pressio hidrostatica no glomérulo,

mecanismo chamado de autorrequlagdo renal.

o Relaxamento da arteriola aferente, fazendo chegar mais sangue
a0 qlomérulo.
o Vasoconstricgio de arterfola eferente, o sanque sai em menor

quantidade do rim. Fonte: Ao, 2007

A contragio mesangial faz com que a area de filtragdo glomerular caia, implicando a REDUCAQ DO RITMO de

FILIRAGRO GLOMERULAR

Com a faléncia da autorrequlagio, ao atingir niveis de PAM | 776 cwme

mais baixos que 60mmHg, sofre reducdo da filtracio | | -

glomerular para priorizar Grgos mais vitais, como cérebro //

e coragdo, implicando: — S pam | fote Ao P

e Diminuico da sintese de prostaglandina (vasodilataco renal)
o (onstricio preferencial de artéria aferente

o Reducio do axido nitrico

IRA RENAL (INTRINSECA)
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A necrose TUBULAR ocorre porque ha uma diferenga entre consumo
de oxigénio e oferta de oxigénio. No rim, o sanque chega primeiro 3
regido cortical e depois desce para irigar a regido medular, que
acaba recebendo menor quantidade de oxigénio. No entanto, é na
medula onde se encontram os tabulos renais que, por sua vez,

consomem mais oxigénio, pois dependem de bombas de ATP. Ento,
em uma situagdo de menor oferta de oxigénio, por isquemia renal, a

medula sofre mais, pois ja recebe menos sanque e gasta mais.

o CAUSA ISQUEMICA

- Hipoperfuséo prolongada/severa
o CAUSA NEFROTOXICA

- Toxinas endogenas

Fonte:  (TORTORA; DERRICKSON. 2016)

- Toxinas ex6genas

NEFRITE INTERSTICIAL AGUDA

| |
| |
| |
| Normalmente, relacionada ao uso de alquns medicamentos e desenvolvimento de reagdo alérgica. |
| |
| |
| |

GLOMERULONEFRITE AGUDA

HEMODINAMICAS TUBULAR
$° L, $” P,

CONTRACAO MESANGIAL VASOCONSTRICCAO INTRARRENAL OBSTRUCAD RETRODIFUSAD ULTRAFILTRADO

REDUCAQ DO RITMO DE FILTRACAO GLOMERULAR
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Na IRA intrinseca, além de alteracdes funcionais, ocorrem alteracdes estruturais.

ALTERACOES ESTRUTURAIS

1. Perda da borda em escova.

1. Mudanga na posiio das integrinas, que |
conferem estabilidade na arquitetura dos
tabulos renais.

3. Apoptose

4. Morte celular

5. Descamacdo das células tubulares para luz dos

|
Fonte: Abuelo, J6 (2007)
Somente apés / a 21 dias ocorre a regeneracdo desses tabulos, ou seja, a funco renal no se recupera

tibulos renais

rapidamente. Além disso, eles ndo se regeneram totalmente com o tempo.

Fsse processo de descamagio das células tubulares causa ACOMULO DE CELULAS NA LUZ TUBULAR, que culmina
no actmulo de ultrafiltrado, consequentemente ocorre uma RETRODIFUSA, o ultrafiltrado comega a sair pelas
lacunas das células que foram descamadas.

Nao se trata de uma necrose global, ou seja, que acomete todos os néfrons. Dessa forma, alquns podem ainda
produzir urina, entdo se tem uma Necrose tubular aquda oligdrica x Necrose tubular aquda ndo oligrica. Isso
depende da extensdo de néfrons que serdo acometidos.

s [RA PRE RENAL X NECROSE TUBULAR AGUDA e
NECROSE TUBULAR AGUDA

Débito urinario variavel
Urina diluida

Na urinzrio > 20meq/!

F6: 0-20mL/min

Débito urinario baixo
Urina concentrada

Na urinario < 10meq/|

Desproporgdo ureiacreatinina
Propor¢do ureia/creatinina




Na PRE-RENAL h intensa absorgdo de sidio e dqua para restabelecer a volemia, por isso cursa com débito
urinario baixo, urina concentrada e baixo sdio urinario. Na NECROSE TUBULAR se tem uma extensdo de
tabulos necrosados, entdo por mais que se precise do acimulo de sédio e dqua, isso ndo acontece de forma
adequada pois o tibulo ndo estd integro e ndo tem capacidade de absorcdo, por isso a urina esta diluida e o
sodio urindrio mais elevado.

0 corpo ndo elimina todas as escérias nitrogenadas que
produz, ficam residuos no sangue. —
. . Moetabolisme I E
No paciente com IRA, a funcio renal reduz e esses | o | = .
residuos se acumulam na circulacdo —
: "_‘ ]I/’h—"
lra e creain damentos diferent ‘-—-""'-K‘l\)"—-’
“— — | e
reia /e (rea |n|n§ possuem compo am'en 03 lere‘n.es = | — —
nos tabulos renais. A ureia & reabsorvivel, a creatinina
ndo.
= o Na IRA Pré-Renal, a hipoperfusio gerada estimula o
_— SRAA (Sistema Renina Angiotensina Aldosterona). Se o
mictabol e
— . tabulo esta integro & absorvida qua.
U_.
e P AN Os eletrdlitos e outras moléculas, como glicose,
— — aminodcidos e ureia também sdo absorvidos
e T

predominantemente no tibulo proximal.

SANGUE

Assim, o pouco de ureia que seria eliminado pela uring, em um cenrio de IRA Pré-Rendl, retorna para a
circulagdo, aumentando a sua concentragio no sanque, diferente do que acontece com a creatinina, que ndo é
absorvida.

o Instala-se, entdo, a DESPROPORCAQ UREIA/CREATININA.

Na IRA renal, por mais que o tibulo precise absorver sdio e aqua, ele ndo faz isso de forma eficaz,
como ocorre lesdo tubular extensa, ndo ha absorcdo também de outras moléculas, como a ureia. Assim, 3

mesma propor¢ao que eleva a creatinina, eleva a ureia.

o [ 2 PROPORGAO UREIA/CREATININA. A proporgdo normal ¢ 140,
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o HEMOLISE

A liberacdo macica de hemoglobina causa obstrucdo dos tibulos renais.
> Reaio Transfusional

> Infeccdes
> Drogas

o HIPERURICEMIA - HIPERURICOSURIA

Nao se trata da hiperuricemia cronica (qota), e sim, da aquda. 0 paciente tem um aumento rapido
do &cido drico, como nos casos de Sindrome de Lise Tumoral; o 4cido drico acumula-se nos
tibulos renais e causa lesdo.
o  RABDOMIOLISE - MIOGLOBINGRIA

Como ocorre destruico macica de fibra muscular, h liberagdo de mioglobina, que se acumula
nos tabulos renais.

> Lesdes musculares diretas

> Desordens metabdlicas

> Infeccdes
> Drogas

o DROGAS
» Aminoglicosideos
> hciclovir
> Anfotericina B
> Retrovirais

o  (ONTRASTES

o  SOLVENTES ORGANICOS
> tileno glicol
> Tolueno

o QUIMIOTERAPICOS

o  PECONHAS

o  ANESTESICOS

o AINES
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OLIGURICA (Diurese < 400ml/24h)

E dividida em fases:

1. INSTALACAO/EXTENSAO
2. MANUTENCAO
- 10 a 30 dias de evolugio
- Tempo para os tabulos renais regenerarem-se

3. RECUPERACAO

- Aumento progressivo da diurese
- Polidria

NAO OLIGURICA (iurese > 400mL/24h)

Na ndo oligirica é dificil determinar as fases pois o paciente urina o tempo inteiro, em compensagao, ocorrem
menos complicaces, pois uma das principais complicagdes da IRA & o fato de o paciente urinar pouco, pois
acumula fiquido no corpo, podendo culminar em uma congestdo pulmonar letal.

IRA POS-RENAL

E qualquer mecanismo que gere obstrugdo do trato urinario.

o  NOPLASIA DE C0LO DE UTERD

- 0 ureter passa proximo a0 colo uterino e o tumor comprime os ureteres, bloqueando a
passagem da urina.
o  NEOPLASIA PROSTATICA

- Replegdo vesical (globo vesical)

o RIM NICO COM CALCULO RENAL QUE MIGRA PELO URETER

Normalmente, quando a obstrugio & unilateral, o outro rim compensa e ndo se desenvalve IRA.

Fsses pacientes, aps @ desobstrugio, apresentam POLIGRIA e HIPOCALEMIA, pois o fluxo urinério é tio répido
que ndo da tempo de reabsorver o potassio.

TRATAMENTO

Na IRA, o paciente desenvolve complicacdes que podem ser corrigidas com medidas clinicas (correcdo da
hipervolemia, hiperpotassemia, acidose metabdlica). No caso de complicagdes mais graves, o tratamento
recomendado & a DIALISE, terapia de substituicéo renal. A didlise n@o trata o rim, ela corrige as complicages,
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dando-se tempo para que o rim se regenere. Simultaneamente, deve ser instituido tratamento para as causas
que geraram a injria renal aguda.

o A dislise pode ser: Hemodialise x Diglise Peritoneal.

s PROGNOSTICO

EA
e e

(OMPLETA RECUPERACAO AUSENTE
ESTAVEL _m—} PIORA PROGRESSVA

Adaptado de Finn WF. In BRENNER BM e LAZARUS JM (Eds). 1983
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DOENCA RENAL CRONICA

FUNCOES DOS RINS

% EXCRECAO dos produtos fines do METABOLISMO.

"= Manutencao do VOLUME eracell.

= Manutencao da COMPOSICAQ IONICA do volume extraceluler
=» Manutengio do EQUILIBRIO ACIDO-BASICO

= Produgdo e secrecio de HORMONIOS e enzimas

o Fritropoetina
o 125 dihidroxivitamina D

o Renina

IRA X DRC

As fungdes de filtrado glomerular, alteracdes do equilibrio hidroeletrolitico, como a hipercalemia (alteragéo mais
comum) e as alteragbes relacionadas a acidose metabdlica estardo presentes no paciente com IRA e DRC. Uma
importante diferenciagio entre doena renal cronica e injiria renal aguda ¢ a ALTERACAO DA FUNCAQ
HORMONAL

Na ANAMNESE, ao se observar um paciente com alteragio da fungao renal (creatinina > ), a primeira perqunta

a se fazer & se essa alteragio & AGUDA OU CRONICA. Posteriormente, deve-se questionar se HA MOTIVO PARA
TER IRA OU DRC.

o Importante lembrar que a principal causa de IRA & a HIPOPERFUSAQ RENAL, sequida das CAUSAS
NEFROTOXICAS, dzs CAUSAS POS RENAIS e das GLOMERULONEFRITES.

o (s pacientes com doena de base, como diabéicos, hipertensos, cardiopatas, com hiperplasia
prosttica ou que fazem uso continuo de anti-inflamatérios, bem como portadores de glomerulopatias,

tém mais propensdo a desenvolver doenga renal crdnica.

46



No entanto, necessita-se da ALTERACAO DA FUNCAO HORMONAL para se confirmar a doenga renal crénica, que
é representada pela produgéo da ERITROPOETINA e da 1.25 DIHIDROXIVITAMINA D

|
BT ¢
I
f‘

A ERITROPOETINA estimula a producio de hemécias, consequentemente, na sua deﬁciéncia, 0 paciente
desenvolve ANEMIA normocrémica e normoditica. A VITAMINA D auslia  ABSORCAO DE CALCIO pelo
intestino; na deficiéncia desse horménio, ocorre prejuizo na absorcdo desse cation, assim o organismo retira
célcio dos ossos, mediado pelo paratorménio, por isso o paciente pode desenvolver HIPERPARATIREQIDISMO
secundrio 3 doenca renal. A falta de calcio nos ossos culmina na DOENCA MINERAL OSSEA

(Deficiencia)

ERITROPOETINA

(Deficiencia)

DIHIDROXIVITAMINA D

0 exame de imagem, o ULTRASSOM ausilia no diagnéstico, ja que pacientes com doenga cronica avangada tém

ATROFIA RENAL.

CONCEITO
F uma sindrome decorrente da PERDA PROGRESSIVA e [ Freauentemente o

apresenta smtomas eé

I diagnosticada por exame 3
IRREVERSIVEL da funcao renal desangue T

o Qu seja, ndo ha cura, pode ocorrer uma leve
FLUTUACAO DA FUNCAO RENAL, ela varia a0 A

longo de meses, dias e anos.

0 termo *Doenca Renal Crénica” & mais amplo. Antes recebia essa nomenclatura o paciente que tinha a

filtracgo glomerular reduzida, hoje & também atribuida ao paciente com outras manifestagges (por mais de 3

meses):

Proteinria ou microalbumindria.

Alteragges no sedimento urinrio, como hematiria e cilindriria.

Alteragbes eletroliticas, como hipercalemia, hiperpotassemia.
Alteragdes na histologia renal (obtida pela bidpsia renal), como expansio mesangial, mesmo sem
alteracdes cfinicas, j& que muitas doengas renais tém carter silencioso.
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o Aumento de ecogenicidade no ultrassom, presenca de calculos, cistos ou atrofia renal.
o Paciente transplantando renal.

A principal alteragio que configura o paciente com DRC & o DEFICT DE FUNCAO RENAL.

Além disso, antes a filtragdo glomerular normal variava de 80-120ml/min, mas os estudos mais atuais
mostram que os impactos negativos se iniciam com a fittracdo glomerular < 60ml/min

CAUSAS

No Brasil, a principal causa ¢ a HIPERTENSAO ARTERIAL, |-
sequida de DIABETES MELITTUS e das GLOMERULOPATIAS. | =

Fxistem outras causas, como a DOENCA RENAL POLICISTICA | = l I |
e outras : N m. P . '

44
Rirs Outros Indefinidos.
C&USEIS menos comuns: e

2000 w2013 W2018

Pricisticos

i S5 denga e s, moare 2005-200E

DOENCAS TUBULO-INTERSTICIAIS
o NEFROPATIA DO REFLUXO

= Pielonefrite cronica, ou sefe, infeccdes urindrias de ey
repeticio, oriundas de um refluxo vesico-ureteral, h v
uma anomalia congénita. Esse refluxo pode levar a [y

uma contaminado do parénquima renal, levando
pielonefrite. Fssas infecces de repeticio levam ao (
comprometimento do parénquima renal gradativamente, levando, posteriormente, 3 atrofia renal.

o NEFROPATIA OBSTRUTIVA

= Hiperplasia prostatica e calculos. A hiperplasia prostatica causa um estreitamento da uretra e,
para vencer essa resisténcia, alteragies hemodinamicas ocorrem e qeram redugio da eficiéncia
renal.

DOENCAS VASCULARES
o  ATEROSCLEROSE

=> Obstrugao das artérias renais por placas aterosclerdticas, levando & isquemia renal e,
consequentemente, aumento da produgdo de renina, que faz com que aumente a volemia
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juntamente com a absorgdo de sodio, fazendo com que o paciente desenvolva hipertensio

arteral. £ o HIPERTENSAO RENO-VASCULAR.
o VASCULITES

= Inflamagdo dos vasos renais por mecanismos inflamatrios, levando, também, 3 isquemia renal.

DOENCAS CISTICAS

o DOENCA RENAL POLICISTICA

=> F a principal doenca renal hereditiria

SINAIS E SINTOMAS
F uma DOENGA SLENCIOSA,

o faz-se uma busca nas CAUSAS e néo nos sintomas.
- Por isso, & importante a investigagio da fungdo renal nos pacientes diabéticos e hipertensos,
mesmo assintomaticos.

FASE INICIAL

Doenga assintomatica.

FASE SINTOMATICA

Estagio AVANCADO da doenca.
EQUILIBRIO AB Acidose metablica

FNIACRO D S
ESCORIAS reia, Lreatinina
FQUBRO HDRO tertipredens | [N T——

FUNCAO ENDOCRINA Anemia e Doenca mineral dssea

A UREIA, quando se acumula, gera a SINDROME UREMWA, que se assemelha a uma intoxicagio, causando
nauseas, vomitos, sonoléncia, torpor e coma.




0 EDEMA pode estar restrito & extremidades, mas se a retengio hidrica for severa, a 4qua pode acumular-se
no pulmao, desenvolvendo dispneia e ortopneia, podendo evoluir para casos mais graves, como EDEMA AGUDO

DE PULMAO.

A ACIDOSE METABOLICA raramente causa sintomas, mas quando o excesso de écido é significativo, a resposta
fisioldgica & eliminar o &cido carbdnico em forma de dqua e gds carbanico, aumentando a respiragdo, gerando

TAQUIPNEIA.
A HIPERPOTASSEMIA gera ARRITMIAS CARDIACAS, culminando em palpitagdes e morte sibita

A ANEMIA' culmina em FRAQUEZA e ASTENIA. £ & DOENCA MINERAL OSSEA culmina em DOR OSSEA e
FRATURAS.

EXAMES COMPLEMENTARES

UREIA & CREATININA

FXAME CLINICO/ RAIO X DE TORAX
GASOMETRIA VENOSA

K

HEMOGRAMA (Fe, Ferritina, Sat. De transferrina).
Ca, P PTH, FOSFATASE ALCALINA.

0 ferro, ferritina e saturagdo de transferrina sdo para fins TERAPEUTICOS e nao DIAGNOSTICOS.
INVESTIGACAO

EXAMES DE ROTINA/TRIAGEM

o Ureia

(reatinina

Potassio

o fAS

Geralmente, para pacientes assintomaticos, como diabéticos e hipertensos.

ROTINA COMPLETA

o Ureia, creatinina, potassio e EAS

o Hemograma (ferro sérico, ferritina e saturago de transferrina)



o (alcio, fsforo, paratormanio e fosfatase alcalina
o (learence de creatinina (quantificado ou estimado)
- Para ESTADIAR a doenga renal.
o (asometria venosa (se I cr < 30ml/min)
- Para verificar ACIDOSE METABOLICA

o 1S aparelho urinario

- Para verificar ATROFIA RENAL

Para pacientes com fungdo renal alterada ou histérico de doenga renal.

DIAGNOSTICO

Mede em tomo de 10-12cm
"‘ # Rim normal A regido medular & hiperecogénica e a
: regido cortical & hipoecogénica.

Font: BSTCS o Q0T Sinais que definem DRC nos padrdes

& ultrassonograficos

1. Atrofia Renal

1. Perda da relagio cértico-medular
3. Aumento difuso da ecogenicidade

Rim atrofico

Fonte: Acervo Pessoal

CLASSIFICACAO DE NEFROPATIA

s estégios iniciais, até o estagio 4, caracterizam-se pela e
auséncia de sintomas, pois & uma doenca silenciosa. ( mense | | | o
estadiamento  baseia-se tanto’ na HURACAU e i ot W;"f w:i m:
GLOMERULAR quanto na PFUTHNURIA. b dlassificado | —
como DOENTE RENAL CRONICO aquele com (L < §E = lemr

§§ o=

|

Fonte: KDIGO 2012



60mL/min ou portador das outras manifestagdes de doena renal crénica.

0 Estagio 1 € o paciente que, mesmo com clearence normal, apresenta outras alterages, como rim
transplantado, alteragdes na bidpsia, alteracdes eletrofiticas etc. A outra forma de classificar é de acordo com a

ALBUMINORIA. Em normoalbumindria (A1), microalbuminiria (A2) e macroalbuminiria (A3).

0 paciente o manifesta sintomas em fases avangadas porque a CAPACIDADE FUNCIONAL & muito SUPERIOR ao
MINIMO NECESSARIO, entzo & possivel a sobrevivéncia com 10% ou menos da fungio renal, pois os NEFRONS
REMANESCENTES ADAPTAM-SE A NOVA CONDICAO, eles multiplicam varias vezes seu ritmo de trabalho mas,
em um determinado momento, eles atingem um limite, que & quando as manifestaces clinicas comegam a
aparecer.

o ACIDOSE METABOLICA - Por dificuldade na eliminagio de acidos

o EDEMA e HIPERVOLEMIA - Por retencio de Na e por comprometimento do equilibrio hidrico
- 0 rim ndo conseque eliminar todo o sédio do corpo, consequentemente, ocorre retencdo de qua
(edema).

- (omo consequéncia, pode desenvolver oligiria e hipertenso.

o HIPERPOTASSEMIA - Por retencio de K

DOENCA MINERAL OSSEA DA DOENCA RENAL CRONICA - OSTEITE FIBROSA

0 rim & responsavel pela producdo da VITAMINA D, que contribui para 2 ABSORCAO INTESTINAL DE CALCIO.
Com a reducao desse processo, ocorre a HIPOCALCEMIA, que leva a uma resposta de RETIRADA DE CALCIO DOS
0505, mediado pelo PARATORMONIO, o peciente desenvalve HIPERPARATIDEQIDISMO SECUNDARIO, isso
favorece FRAGILIDADE e DEFORMIDADES OSSAS e libera cilcio macicamente na circulagdo, que serd
DEPOSITADO EM TECIDOS NAO OSSEOS, como leito vascular, contribuindo para a ocorréncia de eventos como
infarto, AVC, entre outros.
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0 rim NAO CONSEGUE ELIMINAR O FOSFORO, que se acumula, resultando também em estimulo para o
HIPERPARATIREQIDISMO SECUNDARID.

A ACIDOSE METABOLICA também contribui para @ DESCALCIFICAGAO OSSEA, pois o osso funciona como um
TAMPAO, que absorve H+ e libera Ca 2

ANEMIA

sso se da devido 3 DEFICIENCIA DE ERITROPOETINA (EPO). 0 HORMONIO
GLICOPROTEICO ¢ produzido nos rins, a partir da deteccdo de pequenas
VARIADES DO NIVEL DE OXIGENACAO DO SANGUE, por meio de sensores
renais, culminando na PRODUCAO DE EPO, que promove a ERITROPOESE.

Portanto, no paciente com DRC, por mais que os sensores sejam ativados, o
im ndo produz eritropoeting, gerando  ANEMIA normocrdmica e

normocitica.

o O EXCESSO DE UREIA na circulagéo contribui para REDUZIR A SOBREVIDA DAS HEMACIAS para meis de
60 dias, a uremia também contribui para o surgimento de uma MUCOSA INTESTINAL MAIS FRIAVEL,
gerando mais facimente PERDAS SANGUINEAS GASTROINTESTINAIS. Alem disso, provoca ANOREKIA e,

consequentemente, deficiéncias nutricionais, como FERRQ e FOLATO.

o () HIPERPARATIREQIDISMO também contribui.

TOXICIDADE UREMICA

Qualguer elevagio da ureia AZOTEMIA

Hlevagdo da ureia causando sintomas UREMIA

Néo & somente a ureia a responsével por essas manifestagdes, existem outras substncias associadas, como as
quanidinas, sulfato de indoxil, mioinositil, B2 microglobulina, PTH etc.

SINTOMAS:

o Digestivos, neuroldgicos e cardiopulmonares.
o Sintomas semelhantes a uma intoxicagdo sistémica.

As manifestagdes neuroligiczs, na ENCEFALOPATIA UREMICA, contribuem para 2 anlise da gravidade do

quadro.
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o Na encefalopatia urémica GRAVE, um sinal caracteristico ¢ o ASTERIXIS ou FLAPPING, um tremor
grosseiro de extremidades.

ALTERAGOFS CARDIOVASCULARES

Reduz a CONTRATILIDADE pela cardiopatia urémica.

Leva a uma HIPERTROFIA VENTRICULAR por conta da hipertenso arterial

A acidose metabélica REDUZ A CONTRATILIDADE MIOCARDICA.

A anemia leva a HIPERTROFIA VENTRICULAR, pois o coragio precisa bombear mais

sanque para compensar a hipdxia pela diminuicdo da hemécias.

Leva ao risco de INSUFICIENCIA CORONARIANA, levando 3 possivel ocorréncia de infarto e angina

’ ALTERACOES NA i
NEFRONS MULTIPLICAM SEU TRABALHO MEMBRANA BASAL PROTEINURIA

GLOMERULO CICATRICIAL E PROLIFERACAO DE LESAO DAS CELULAS
FIBROSADO COLAGEND MESANGIAIS

PERDA DE NEFRONS REMANESCENTES

PROGRESSAQ DA DRC

A estratéqia de MANEJO dos pacientes com DRC envolve:
1. CONTROLE DA PROGRESSA DA NEFROPATIA

A) Tratamento da hipertensdo arterial
B) Restrigdo dietética de proteina e fosforo
() Reducio da proteindria

D) Manejo da hiperlipidemia
2. EVITAR MAIS DANO A0S RINS

3. MANEJO DAS COMPLICACOES DA DRC (Uremia, Hipercalemia, Acidose metabélica e Edema)
INDICACOES DE DIALISE
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Clearence de creatinina < 10mL/min (<15 para diabéticos)
KT/V sem < 2

Nutricional

- Desnutrigio

Urgéncias

- Uremia

- Azotemia

- Hipervolemia refratéria

- Hiperpotassemia refrataria

- Acidose metabdlica refrataria

TRATAMENTO
DIALISE

- Trata-se de terapia renal substitutiva, portanto ndo promove a cura renal, mas sim o controle das

complicaces da faléncia renal.

- Existe 2 tipos de dialise:

%;‘]F o 0 sanque passa por um filtro e através de um
mecanismo de osmose, o filtro “puxa’” as impurezas do sanque.

o Durante 4 horas, J vezes por semana.

o Deve ser feito durante toda a vida ou até um

transplante.

DIALISE PERTTONEAL

o Uma solugio de 2L & infundida na cavidade abdominal do

paciente, que € bastante vascularizads; de 4 a bh aps o

inicio, o fiquido fica saturado, a0 entrar em contato com o
sanque e retirar as impurezas, e depois ocorre a drenagem
do figuido e a infusao de um liquido novo.

o £ realizado todos os dis, cerca de 4 vezes por dia.

TRANSPLANTE RENAL

- 0 receptor o tira o rim nativo, o novo rim & implantado na FOSSA ILIACA.

o)



- | necessério o uso de imunossupressores para evitar rejeico.
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LITIASE RENAL

INTRODUCAO
A nefoltiase & 2 FORMACRO DE CONCRECDES CALCULOSAS NOS RIS E VIAS URINARIAS.

FORMACAQ DE CALCULOS

A formagao desses clculos ocorre por um processo de BIOMINERALIZAGAO, ou sefa,
processo de cristalizagdo de alqumas particulas que ocorre em ambiente bioldgico.

Exister FATORES QUE INFLUENCIAM na formag3o dos calculos renais:

FATORES FISICO-QUIMICOS FATORES BIOLOGICOS

o SATURACAO URINARIA o MACROMOLECULAS URINARIAS
o NUCLEAGAO

o (RESCIMENTO

o AGREGACAQ DE PARTICULAS

- Contribuem para que o cristal formado fique
aderido ao epitélio urinario e facilita a adeso de
novas particulas.

INCIDENCIA

o Paises industrializados: 10 a 15% da populagio
o Mais frequente em homens (3:1)

- Alquns dados j4 apontam iqualdade entre os sexos.

o Acomete mais a 3° e a 5° década de vida
o £ uma das afecges mais comuns do trato urindrio
o Incomum em afro-americanos e asiticos

PATOGENESE

0 MEI0 URINARIO & dividido em 3 niveis:



o Instavel; Metaestavel e Subsaturacdo,

o A urina transita entre esses 3 niveis, sendo que o CRISTAL se forma APENAS NA ZONA INSTAVEL.

NUCLEACAO ESPONTANEA INSTAVEL

ENERGIA PARA

CRISTALIZAAO

‘ 1 ‘VI

POTENCIAL PARA NUCLEACAO
HETEROGENEA  CRESCIMENTO

B
DISSOLUCAD DOS CRITAS

ENERGIA PARA DISSOLUCAD

INSTAVEL

- A concentragdo & tamanha a ponto de haver nucleacdo espontanea, ou seja, formagdo de cristais.

METAESTAVEL

- £ uma zona intermediériz. A urina fica a maior parte do tempo nessa fase.

- Nessa reqido existe potencial para nucleagio e crescimento, ou seja, nessa zona ndo se formam
novos cristais, mas cristais ja formados podem crescer ou os cristais podem agregar, formando
particulas maiores.

- Nessa zona atuam os inibidores da cristalizagdo, que sio substancias que se aderem & camada do
cristal, evitando que haja deposico de novas camadas.

SUBSATURACAO

- A urina encontra-se bastante dissolvida e ocorre, naturalmente, uma dissolugo dos cristais.

“—} PRODUTO DE SOLUBILIDADE

F a concentragéo em que existe equiltrio entre a porgdo cristaina e o solvente.

PRODUTO DE FORMACAQ

F a concentragio em que existe precipitagdo.
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Individuos NORMAIS também formam CRISTAIS, no entanto, estes ndo alcancam tamanho para ocluir a luz
tubular e so eliminados pela urina.

Nos PORTADORES DE LITIASE  ocorre o ANCORAMENTO DOS CRISTAIS nas células tubulares, ou seja, eles se

aderem ao epitélio, podendo formar novas camadas, aumentando seu tamanho.

o Esses cristais aderem-se ao epitélio em razao de proteinas, lipideos, polissacarideos e debris celulares.

Mas também existem os INIBIDORES DA CRISTALIZAGAO, que se ligam & superficie dos cristais, impedindo seu

crescimento e agreqagdo.

o A principal dessas substancias ¢ o CITRATO.
o Existem outras como magnésio, glicosaminoglicanos, nefrocalcing, uropontin, prot. Tamm-Horsfall etc.

E a OSTEOPONTINA pode aumentar a adeso dos cristais.

(UADRO CLINICO

PODE SER DE 3 TIPOS:

- Muitas vezes & encontrado apenas por um exame de imagem.

- Discreta sensagdo de dor ou peso no flanco correspondente.

F o COLICA NEFRETICA

o Dor sibita. forte e em cdlica - INSUPORTAVEL Em razio da obstrugio da saida de urina causada pelo
o Dorer RéGMO LOMBAR calculo, o rim sofre HIDRONEFROSE e, consequentemente,

DISTENSAO DA CAPSULA RENAL. £ & na cipsula que
- Flanco ou fossa iliaca

ocorre a maior inervacdo, que, por sua vez, compartilha as

© Geralmente UNILATERAL mesmas vias nervosas da inervagdo esplancnica; por essa
o Nauseas, VOMITOS e diarreia razo, 0 paciente pode cursar com vamitos.

o Nao alivia com repouso e NAO tem POSICAO ANTALGICA
o RRADIADA: Em diregdo a virilha, sequindo o trajeto ureteral.
- Bexiga e genitlia

o Disiria e hemataria macroscopica
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- HEMATORIA isolada
(uzndo o clculo atinge a JUNCAO URETEROVESICAL, pode simular uma INFECCCAO URINARIA, pois causa uma

irritagdo mecnica ao passar pela bexiga, qerando disiiria, polacidria e hematiria. £ o desaparecimento da dor
ocorre somente quando o célculo penetra na bexiga.

Exame Fisico

o Palidez

PALPACAQ DO RIM

o Sudorese
o Taquicardia

o Agitagio

o Dor a palpagio costo-vertebral

Fonte: Autoria Prapria

o Distensdo abdominal leve sem sinais de irritagdo peritoneal
- Sinal de Blumberg NEGATIVO. CK

| Eleva-se toda a regido dorsal para aproximar o rim |
' da parede anterior e facilitar a palpagio. :

e R o Ve A S R e O, — — — — — — — — — — — — —
de Tumor de Wilms, entre outras excecdes.

F 2 punho percussdo dolorosa na regido lombar.

E bem localizado. As vezes é preciso realizar um
pouco mais para cima ou para baixo, pois alquns

Fnte: utors Prip pacientes sentem dor em todo o abdome e isso

ndo positiva biordano.

Diagndstico Diferencial =

Apendicite; Diverticulite; Cisto ovariano; Aneurisma de aorta e IAM.

As manifestacdes clinicas da litiase dependem da sua LOCALIZACA no trato urinario, TAMANHO, FORMA do calculo e natureza dos FATORES
PRECIPITANTES.

LITIASE VESICAL

60



Geralmente, sdo clculos formados nos rins.
FATORES ASSOCIADOS: obstrugao, infecgéo urinria, corpos estranhos, como sonda vesical, e diverticulos.
QUADRO CliNlCU: disiiria, urgéncia, interrupcao brusca do jato urindrio.

TIPOS DE CALCULO

0 principal componente & o CALCIO, presente em mais de 70%; o ACIDO URICO &  minoria, penas 5%

FATORES DE RISCO

Geralmente, investiga-se aps o0 2° episddio.

o  DISTORBIOS METABOLICOS

- Hipercalcidria

- Hiperoalria

- Hiperuricosiiria

- Hipocitratiria

- (istiniria, pois a cistitina n3o & normalmente eliminada pela urina.
o INFECCOES
o  ALTERACOES ANATOMICAS
o DEFICIENCIA DE INIBIDORES DA CRISTALIZACAO

No entanto, essa avaliagio metabdlica diagnostica apenas 2/3 dos casos, cerca de 707, ou seje, 307 tém
calculos de repetigdo sem motivo claro, possivelmente, deficiéncia de inibidores da cristalizago, que ndo sdo
dosados.

Hipercalciria

Excregio de calcio > 4mg/kg/dia associada a normocalcemia.

o Pode ser diagnosticado também como hipercalcidria acima de 200mg/dia.
o Afeta 57 da populagio normal e 507 dos litiasicos.

- Por isso que a hipercalcidria & um fator de risco e ndo um fator obrigatrio.
o  MECANISMOS:

- Aumento da absorcio intestinal

- Redugio na reabsorcdo tubular

- Perda renal de fosfato



- Aumento primério na reabsorcdo dssea
o 407 tém historia familiar
o HIPERCALCIORIA- HIPERCALCEMICA: 5% das hipercalcidria. Esté associada a0 hiperparatireoidismo

primério.
Hiperoxaliria

Excregdo de oxalato > 40mg/dia

o DIETETICA (40 a 60mg/dia
- Excesso de consumo de oxalato
- Baixa ingesta de calcio
> No intestino, o oxalato encontra-se combinado com o clcio, entdo a absorcdo & menor: na
auséncia de calcio, o oxalato livre & mais reabsorvido.
o ENTERICA (60 & 120mg/dia
- Doenga de Crohn, ressecgdo intestinal e derivagdo intestinal
> intestino fica com uma &rea menor para absorcdo e isso compromete a absorcio de
qordura, que deixa de ser absorvida e em excesso, liga-se a0 cilcio, formando a
SAPONIFICAGAD. £ o calcio deixa de se ligar a0 oxalato, que fica livre e mais facilmente
absorvido.
o PRIMARIA (>120mq/dia
- Formas hereditarias
> Tipo | e Tipo |l deficiéncias enziméticas

Hiperuricosiiria

Excregdo urindria acima de 800mq/dia nos homens e acima de 750mq/dia nas mulheres.

Em pH urindrio dcido, que & o fisiolagico, predomina-se a forma ndo dissociada, ou seja, pouco solivel.

o Entdo, o tratamento nos casos de calculo por hiperuricosiria ndo se baseia somente no controle do
4cido drico, mas também na elevagio do pH da urina, tornando esse &cido Grico solvel.

Hipocitratiria

Excregdo urindria de citrato inferior a 320mg/dia.
0 CITRATO & um potente inibidor da cristalizacdo.
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o forma sais solaveis com o cilcio

 |nibe a cristalizacdo do oxalato de calcio
As mulheres tém uma excregdo mais elevada de citrato, quando comparada com o clcio.

Pade ser IDIOPATICA ou SECUNDARIA

o Hipocitratiria idiopatica: 10 a 407 dos portadores de litfase
o Hipocitratiiria secundaria: acidose tubular renal, diarreia crénica e insuficiéncia renal

(istindria
Doenca autossamica recessiva associada a HIPERABSORCAO INTESTINAL DE AMINOACIDOS DIBASICOS.

o Assim como o &cido drico, possui baixa solubilidade em pH urinario normal (4cido).

Infecgdo

Os calculos associados 3 infeccdo sdo:

o CALCULO DE ESTRUVITA: fosfato de amdnio magnésio
o CALCULD DE APATITA: fosfato de calci

Tem um crescimento rapido e adquirem o formato do calice renal, pois podem ocupar todo os sistema coletor.
Pode estar associado a |TU de repeticao, abcessos perinéfricos e insuficiéncia renal progressiva.

As principais BACTERIAS causadoras de célculo renal so aquelas que produzem UREASE.

o PROTEUS
o PROVIDENCIA
o KLEBSIELLA

A urease desdobra a ureia em aménia, deixando o pH mais alcalino e favorecendo a cristalizaco.

Deficiéncia de inibidores da cristalizagio

Gera uma itiase recorrente sem identificag3o de anormalidades metabélicas.

o Nefrocalcina, uropotina, proteina de Tamm-Horsfall, bikunina e outras.

Alteragdes anatomicas do trato urinario
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Duplicagdo pielo-calicial
Rins policisticos R EM FERRADURA .

Rins em ferradura

- No processo de formagio embriogénica, os rins ficam interligados pelo
polo inferior, o que predispde o fato de a urina ficar represada.

Rins espdngio-medular

Fonte: COELHO et al (2020)

DIAGNOSTICO

Exame de Urina

o HEMATORIA micro ou macroscapica: 80 a 90% dos casos

o LEUCOCITORIA —_

o (RISTAIS i s
- (istitina e Estruvita - Diagnéstico i e

- (xalato e 4cido drico - ugestivo

Avaliacio Radioldgica

RX SIMPLES DE ABDOME

- 90% dos calculos sao RADIOPACOS.
- Sao visualizados apenas CALCULOS MAIORES QUE 2MM.

- Baixa sensibilidade para calculos ureterais (<507)

UROGRAFIA EXCRETORA

- Avaligdo anatdmica
- Bvitar sua realizaco na fase aquda

- Contraindicado para pacientes com creatinina superior a Zmg/d|

ULTRASSOM

- Presenca de HIDRONEFROSE

- Baixa sensibilidade para célculos ureterais
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o Exame limitado para cdlica nefrética, que o exame de escolha & a TC.

- Examinador dependente

- Alta sensibilidade e especificidade: 7/%

- Detecta todos os tipos de calculo, exceto célculos de indinavir.

Custo elevado Fonte: VIERA et ol (2004)

- Diagnéstico ~diferencial  com

nefrocalcinose.

Fonte: MATTOS (2015)

Fonte: MATTOS (2015)
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