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06 de fevereiro de 2009.
Apostila 04 - IRA e IRC

Azotemia x Uremia

O DX de Insuficiéncia Renal (IR) é laboratorial e clinico.

Azo = compostos nitrogenados.

Temia = no sangue.

O fato de o paciente apresentar azotemia sugere IR, mas a sintomatologia é necesséria para o
DX. Ou seja, quando esse aciUmulo de compostos comeca a dar sintomas, trata-se da sindrome
urémica.

O DX de azotemia, por sua vez, é laboratorial.

A uréia por definicdo nao causa nenhuma alteracao clinica no paciente. O maximo que pode
acontecer com a uréia é ela ser transpirada pela pele (formacdo da neve urémica que
necessita de didlise para sua eliminacao) quando em muito excesso.

Na uremia o que provoca a clinica, entao, nao é a uréia.

De outro modo, hoje se sabe que ndo é a uréia que causa uremia (pericardite, encefalopatia e
pneumonite).

O que significa IR?
Atualmente evita-se falar em IR aguda.

Qual a funcao do rim?

Todos os metabdlicos produzidos pelo corpo sao filtrados pelo figado ou pelo rim. Essa filtracdo
ocorre por meio da filtracao glomerular. Assim, um paciente com IR necessariamente evolui
com diminuicdo da capacidade de filtracdo. Ou seja, a IR ocorre porque hd menos filtracao,
com reducao da taxa de filtragcao glomerular.

» Diminuicdo da Taxa de Filtracao Glomerular.

> Distlrbios do equilibrio hidroeletrolitico e acido-basico.

» Dois grandes hormoénios permitem diferenciar a IR aguda da cronica: eritropoetina e
calcitriol sé sao reduzidos na IR cronica. Na injdria aguda ndo hd reducao desses dois
horménios. Ou seja, paciente com IR cronica evolui com endocrinopatia.

Diminuicao da TFG
A TFG normal é de 90 a 120 mL/min (em média 100 mL/min).

Como quantificar a funcao renal? Como medir a TFG?

Se o0 rim nao comeca a filtrar bem, ha retencdo de uréia e creatinina.

Uréia (VR: 20-40 mg/dL).

Creatinina (VR: <1,4 e 1,2 mg/dL).

Para elevar uréia e creatinina é necessario que a TFG caia pelo menos pela metade. Ou seja,

TFG < 50 mL/min. Assim, na suspeita de IR, a uréia e a creatinina sé vao apontar essa IR se a

TFG cair pela metade. De outro modo, em Uultima andlise a uréia ndo serve para nada. A

creatinina, por sua vez, olhada de outro modo, mostra de forma aproximada a taxa de filtracao

glomerular.

Algumas situacdes podem elevar e creatinina sem IR (estes exames - uréia e creatinina - ndo

podem ser olhados isoladamente): sepse, uso de corticéides, hemorragia digestiva dao

elevacao de de U e C sem IR.

A creatinina provém da quebra de proteinas - liberacdo de creatina - liberacao de creatinina.

Lesao muscular intensa (rabdomidlise) > elevacdo da creatina > elevacao da creatinina,

mesmo antes da IR.

Olhar creatinina isolada é perigoso:

> Vovozinha caquética com 1,2 de creatinina j& estd em estado perigoso porgue a velhinha
nao tem musculo.

> Vizinho da vové é lutador de vale-tudo e por isso creatinina de 1,4 é aceitavel.

Ou seja, é importante olhar em quem estd a creatinina: devemos observar idade e peso do

paciente. Trata-se da dosagem do clearance de creatinina.

Clearance de creatinina (80-150 mL/min)
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Clearance de creatinina ndo é o ideal do ideal para ver TFG: ele s6 comeca a reduzir quando a
TFG estd abaixo de 70. Ou seja, paciente pode apresenta queda da TFG e clearance normal
porque a creatinina também sofre secrecao tubular.

| CICr= Cr urindria x Vol urinério / Cr plasmética x 1440

Esta féormula precisa da urina de 24 horas, situacao impensavel em nossos hospitais. Ou seja,
praticamente nao se usa mais. Atencao que no sul ainda cai essa férmula.

\ CICr= (140-idade) x peso / 72 x creatinina x 0,85, se mulher \

CICr nao é o melhor método para medir TFG: s6 comeca a diminuir com TFG < 70.

Ex:

Pacientes com Cr=1,3

Mulher de 70 anos com 70 Kg

CICr=38 mL/min.

Homem de 25 anos com 70 kg

CICr=86 mL/min.

Para o homem estd normal. N= 80-150 mL/min.

TFG = Clearance de creatinina ?

O CICr nao expressa a TFG de forma adequada porque a creatinina também é secretada e nao
s6 filtrada. Ou seja, o CICr superestima a TFG.

O padrao-ouro é uma substancia que precisa ser exclusivamente filtrada e ndo secretada pelo
rim: clearance de inulina e cistatina C.

Como diferenciar IRA x IRC?

A IRC gera perda de eritropoetina e com isso hd anemia.

Na IRC também ha perda de calcitriol e com isso lesao dssea.

1. Anemia

2. Alteracdes no Rx e sintomas ésseos (hiperpara secundario): muito tardias.

3. Alteracbes na USG renal. Tamanho renal normal < 8,5 cm. Perda da dissociacao
parénquimo-sinusal.

Paciente com choque hipovolémico de 24 horas com elevacao de uréia e creatinina: ha IR, mas

€ aguda ou crbénica? A anemia é pelo choque ou pela lesao renal crénica? O grande parametro

gue seria a anemia foi perdido. Assim, solicita-se USG para ver se o rim esta diminuido.

Causas de IRC com rins de tamanho normal (importante)

Diabetes

Amiloidose

Mieloma

Anemia Falciforme

Nefropatia obstrutiva crénica

Rins policisticos.

. Esclerodermia

Além de olhar o tamanho do rim, deve-se olhar a imagem ao USG:

Diabetes: tamanho normal, mas cronicamente lesionado, ou seja, fibrosado. Assim, o rim ao US

fica todo branguinho (ou seja, perde-se a relacdo parénquimo-sinusal/cértico-sinusal).

US normal: pretinho por fora, branquinho no meio.

NouAswWNE

Insuficiéncia Renal Crénica

As principais causas no Brasil (nos EUA é a diabetes porque o americano trata direito a
hipertensao arterial):

» Nefroesclerose hipertensiva.

> Glomerulopatias primarias: glomerulonefrites.

>

>

Nefropatia diabética.

Rins policisticos.
A evolucdo dessas doencas é muito parecida. Conforme essas doencas descompensarem, a
evolucao para rim terminal também vai ser rapida.
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Classificando a IRC (nao caia em prova e agora cai direto)
A classificacdo é feita através da TFG.

» > 90 mL/min: apresenta filtracdo boa, mas é diabético, hipertensdao, com rim policistico.
Mesmo com TFG normal, estd em risco de evoluir para TFG. Hiperfiltracdo (estagio I).
Doenca do hiperfluxo glomerular: o nimero de glomérulos cai e os remanescentes
trabalham pelos perdidos, ficando sobrecarregados. Permanecendo a sobrecarga, os
glomérulos comecam a perder a funcgdo.

> 89 a 60 mL/min: IRC leve - Estagio 2. Em torno de < 70 o Clcr comeca a alterar. Pode haver
anemia (7% dos casos) € no maximo uma anorexia.

> 59 a 30 mL/min: permanecendo a hipertensdo e o diabetes. IR moderada - Estagio 3.
Quando a TFG cair de 50 a uréia e creatinina também comecam a se alterar.

» 29-15 mL/in: comeca-se a ver a endocrinopatia. A eritropoetina comeca a cair primeiro. Ou
seja, o paciente comeca a apresenta a sindrome urémica com anemia. IR grave - estégio 4.

» < 15 mL/min: rim em fase terminal. DRFT-estagio 5. A sindrome urémica intensa. O
paciente necessita de terapia de substituicao renal: didlise ou transplante.

Até o estdgio 04 normalmente ndo é necessario didlise.

A sindrome urémica

Ndo é determinada pela uremia, mas sim pela retencdo azotémica (de compostos
nitrogenados). H4 uma constelacdo de sinais e sintomas.

Sindrome urémica: hemato, dsseo, cardio, gastro, neuro, pneumo.

Anemia

Quando a TFG é menor do que 30 mL/min a eritropoetina comeca a deixar de ser produzida.

A hipdéxia renal estimula a producao de eritropoetina.

A reducao da eritropoetina reduz apenas a producdo de hemacias e ndo mexe com a forma

delas: trata-se assim de anemia normocrémica e normocitica.

A anemia do paciente renal crénica é multifatorial e nao somente pela queda da eritropoetina.

Outras causas:

» Caréncia de ferro: ha perda de ferro porque o nefropata crénico tem tendéncia maior a
sangramento (disfuncdo plaquetéria) e por perdas insensiveis pelo Gl; o paciente em didlise
acaba tendo caréncia de ferro pelo circuito de didlise que leva sangue quando desligado.

» Reducdo da meia vida das hemdcias: relacionada ao PTH. IRC = reacado inflamatéria crénica
com presenca de PTH - citocinas ligam-se as hemadcias (opsonizacdo das hemécias) >
destruicao da heméacia no capilar esplénico.

» Lesao medular: o PTH lesa a medula.

> Caréncia de folato. Trata-se de uma anemia macrocitica. O folato é perdido na maquina de
didlise.

» Intoxicacdo pelo aluminio: o banho do dializado ndo era tratada para o aluminio e havia
lesdo da MO e reduzia a meia-vida da hemacia. Hoje a agua é tratada e perde o aluminio.

Anemia -tratamento

Prevencdo: todo paciente que estd fazendo didlise tem que receber ferro e complexo
vitaminico (folato). Eventualmente isso ndo é suficiente e assim faz eritropoetina recombinante
humana (rHUEPQO) 3 x semana ou Darbepoetina alfa 1 x semana.

Principal complicacao = hipertensao arterial.

Assim buscar uma Hb em torno de 11 para o renal cronico. Se aumentar pode haver
complicacbes do excesso de eritropoetina.

Se o paciente ndo responder, deve-se procurar saber como estd o estoque de ferro desse
paciente.

Somente a hemodialise da perda de ferro; a diadlise peritoneal ndo gera perda de ferro.

Didlise peritoneal - principais complicacoes: obstrucdo do cateter (principal); infeccdo do
cateter (pelo epidermidis).

Osteodistrofia renal

Pode ser causada por trés doencas que podem evoluir simultaneamente.

1. Osteite fibrosa cistica (hiperpara secunddrio mais importente para prova)

2. Osteomalacia (praticamente nao existe mais porque é causada pelo aluminio).
3. Doenca dssea adinamica (barbeiragem)
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Osteite fibrosa cistica (hiperpara secundario)

O calcitriol diminui na IRC.

A funcdo normal do calcitriol € manter o metabolismo do calcio. O célcio é o Unico eletrélito
gque depende de alguém para entrar no seu corpo (os demais entram por difusdo). O célcio
precisa de ajuda do calcitriol. Este faz com que o célcio seja absorvido através de interacdo
com intestino. O calcitriol regula a quantidade de calcio no sangue através das paratiredides:
Calcitriol - estimula o intestino e segura a paratiredide.

Reducdo do calcitriol (vitamina D ativa) 2 reducdo da absorcdo de calcio no intestino =
diminuicao do célcio sérico.

Reducao do calcitriol > PTH é produzido de forma desenfreada - hiperparatireoidismo
secundario = acado primeira no osteoblasto & estimula o osteoclasto para fornecimento de
matéria prima para o osteoblasto = liberacdo de célcio - osteoblasto reposiciona calcio no
0ss0. No inicio ndo ha problema nenhum. Tardiamente o problema aparece porque ha perda de
célcio (reducao da absorcdo de célcio). Vai faltar cdlcio para o osteoblasto trabalhar. Assim o
osteoblasto continua produzindo um novo o0sso, mas dessa vez desmineralizado, fibrosado,
com varios buraquinhos > é a osteite fibrosa cistica.

O paciente com IR retém fosfato. Em condicdes normais, osteite fibrosa cistica
praticamente nao iria acontecer sem fosfato. O fosfato age no calcitriol diminuindo a acao do
pouco calcitriol que é produzido. Além disso, o fosfato se liga firmemente ao célcio. Assim, o
pouco de calcio que circulava é perdido por se ligar ao fosfato.

Qual a clinica do hiperpara secundario?

Dor lombar e deformidades ésseas.

Fraturas patoldgicas.

Fragueza muscular, prurido (muita gente acha que é por causa do potassio, mas na realidade é
por causa do paratormoénio).

Laboratério:

PTH > 450 pg/mL;

Hiperfosfatemia grave > 6,5 mg/dL

Alteracoes radioldgicas.

Alteracées radioldgicas

Reabsorcdo subperiosteal das falanges (da mdo - praticamente patognoménio de hiperpara
secundario): osso sendo formado com pouco calcio.

Cranio em sal e pimenta (também pode aparecer no mieloma, na leucemia e em parasitoses
intestinais).

Columa em Rugger Jersey ou coluna em camisa listrada.

Osteoclastoma ou tumor marrom: osso sem calcio dentro.

Hiperpara secundario - tratamento

Restricao de fésforo na dieta — Estagio IV

Quelantes do fésforo — Estagio V: carbonato de calcio (praticamente nao é administrado -
muito cdlcio para alguém que por causa da IR j& tem fosfato alto uma vez que gera-se muito
fosfato de calcio insolivel > deposicao em tecidos); ou cloridrato de sevelamer (ligante de
fosfato que nao precipita com ele).

Se nada disso der certo, reponha o calcitriol. Desde que o fosfato esteja bom.

Fosfato de calcio

Calcio x fésforo > 45. Risco de deposicao cronica de cristais.

Calcio x fésforo > 70. Deposicdo de forma aguda. E letal.

A deposicao ocorre no coracao (paciente infarta mais), no pulmao (pulmao pesado que nao
expande) e principalmente nos capilares da pele (calcifilaxia — pele comeca a necrosar). O local
onde mais haver necrose é na extremidade (a conta é importante para saber se a necrose da
extremidade é por diabetes ou por calcifilaxia).

Tratamento

Dor éssea e prurido intratdveis.

Calcifilaxia.

Fraturas.

Disfuncdo organica por calcificacdo.

Hipercalcemia refrataria: alguns locais da paratiredide geram ilhas de autonomia.
Hiperparasecundario - falta freio para a paratiredide - geram-se ilhas de autonomia -
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hiperparatireoidismo tercidrio. A quantidade de paratorménio é tdo grande que acaba
encontrando célcio osso e antagonizando os efeitos do fosfato. Indicacdo de retirada da
paratiredide.

Tudo isso é gerado pelo hiperpara secundario.

Nesses casos realiza-se a paratireoidectomia subtotal.

Osteomalacia

Intoxicacdo por aluminio.

E o raquitismo do adulto. Trata-se de um osso mole com linhas que parecem uma fraturas
(pseudofraturas de Looser).

Nao é visto mais e nao responde a didlise.

Doenca 6ssea adinamica

Osso estd meio paradao.

Fisiopatologia desconhecida.

Reducdo do volume dsseo e da mineralizacdo. ]

Resulta do tratamento excessivo do hiperparatireoidismo. E o PTH quem manda o o0sso
trabalhar.

Para resumir, pode copiar estas dicas

Antibiéticos anti-bacterianos que nao precisam de reajuste posolégico na IR:

Oxacilina, ceftriaxone, clindamicina, cloranfenicol, azitromicina, doxiciclina, moxifloxacina,
linezolida.

Calcio total = 8,5 a 10,9 mg/dL..

Calcio ionizado (livre) = 4,4 a 5,3 mg/dL.

Fosfato = 3,0 a 4,5 mg/dL.

PTH = 10-60 pg/mL.

Hemato

Disfuncao plaquetaria - Estagio IV

A plaqueta adere ao endotélio lesionado através das glicoproteinas (ganchos).

Cada plaqueta possui dois ganchos:

Primeiro: adere ao coldgeno exibido pelo endotélio. Trata-se de uma ligacao fraca.

Segundo: adere ao cimento (produzido por plaquetas e endotélio) que é colocado sobre o
endotélio lesionado. Trata-se do fator de Von Willebrand.

O paciente com IRC comeca a reter o acido gonidinosuccinico e com isso a plagqueta nao
consegue aderir ao coldgeno ou ao Von Willebrand.

Dentro do vaso as hemacias correm no meio e as plaquetas correm pela periferia.

Na anemia hd uma diminuicdo da quantidade de hemdcias e com isso o sangue comeca a
turbilionar. As plaquetas que estavam na periferia comecam a turbilionar.

Ou seja, a tendéncia maior ao sangramento é devido a ma adesao das plaquetas e ao
turbilionamento do sangue.

Assim, a primeira forma de reduzir o risco de sangramento é corrigir a anemia.

As vezes a quantidade de &cido gonidinosuccinico é tdo grande que as vezes a plaqueta circula
até onde devia - periferia- , mas ndo consegue se aderir de jeito nenhum. Nessas situacdes, o
paciente deve receber o cimento/apoio — fator de von Willebrand. DDVAP (desmopressina) E a
droga que aumenta a producao endotelial do fator de Von Willbrand.

Estagio IV - trata anemia.

Estagio V - desmopressina.

Equilibrio eletrolitico e acido-basico
Na: hipervolemia com hiponatremia.

K: hiperpotassemia.

Ca: hipocalcemia.

P: hiperfosfatemia.

Mg: hipermagnesemia.

H: acidose metabdlica.

Os grandes vildes da doenca do hiperfluxo renal sdo o sédio e o potassio. Os rins trabalham a
mais para manter a homeostase principalmente do sédio e do potassio. Assim é fundamental
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gue o paciente com IR tenha niveis de potdssio e sdédio 6timos para impedir a perpetuacao do
hiperfluxo.

IR com célcio alto sugere hiperpara terciario e recomenda paratireoidectomia.

Fosfato e magnésio andam juntos. O magnésio imita o fosfato.

Acidose metabdlica é a situacao mais importante. Pode haver anio gap normal ou elevado. No
comeco, quando a lesdao renal é discreta, hd retencdao de &cido e acidose metabdlica.
Inicialmente ela é hiperclorémica. Acidose metabdlica - retencao de acido - joga bicarbonato
para combater o 4cido - para manter neutralidade elétrica j& que ha perda de bicarbonato ha
elevacdo do cloro. Na fase final da IR ha anion gap elevado, ou seja, surgiu um novo acido que
nao era fabricado ou nao era retido em grande quantidade. O &acido que surge é o acido
sulfato. Cetoacidose diabética é uma acidose com um anion gap elevado.

Inicio: acidose hiperclorémica.

Final: acido com anion gap elevado.

Manifestacoes cardiacas

Doenca coronariana: deposicao de célculos de fosfato e calcio nas corondrias. Além disso, o
paciente com IRC possui uma dislipidemia igual a do paciente com resisténcia insulinica
(sindrome metabdlica), ou seja, por queda do HDL e hipertrigliceridemia (tipo IV) e ndo por
elevacao do LDL. O paciente acaba evoluindo com hipertensao o que gera piora da lesao
endotelial. Existe um grande marcador de doenca coronariana que vem sendo questionado,
mas que para o paciente renal cronico é adequado: homocisteina.

> Dislipidemia.

» Hipertensao arterial.

» Hiperhomocisteinemia.

Normalmente uma dessas situacées que matam o renal crénico.

Tratamento

Moderada (30-59 mL/min).

Deve-se evitar a evolucao para a forma grave. Deve-se administrar uma droga que melhora a
funcao do glomérulo dilatando a arteriola eferente: IECA. Diminui a pressao e o hiperfluxo.
IECA; Antagonistas da ATII.

(PA < 130 x 80)

Grave (15-29 mL/min).

IECA (com cautela - pode reter potassio).

EPO

Hb > 11; Ht > 33%

Restricao de fosforo

Renagel

DRFT (< 15 mL/min).

Didlise ou transplante.

Calcitriol (sé restricao de fésforo nao adianta).

Restricao de K e Na.

Proteinas: 1 g/kg/dia. O paciente estd francamente catabdlico porque estd em estado
inflamatodrio crénico; trata-se de uma dose de proteina normal. Evita a desnutricao.

Liquido: 1000-1500 mL/dia.

Indicacées de didlise de urgéncia

Intensa e refrataria: hipervolemia (edema agudo de pulmao); sinais e sintomas de sindrome
urémica (pericardite ou pneumonite urémica); hipercalemia; acidose metabdlica; uréia muito
alta; creatinina muito alta.

IR oliglrica ndo é indicacdo de didlise.

1. Sindrome urémica inquestionavel (encefalopatia, pericardite).

2. Hipervolemia intensa refrataria (EAP)

3. Acidose metabdlica (pH<7,1) e/ou hipercalemia (>6,5) intensa refratdria ou recorrente.

4. Azotemia U > 200 e/ou Cr>8-10.

Insuficiéncia renal aguda
“Injdria renal aguda” é um termo mais adequado:

Aumento de 0,3 ou de 50% na creatinina sérica ou diurese menor do que 0,5 mL/kg/hora por
mais de 6 horas.
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A injdria renal aguda acontece por uma lesdo antes do rim (principal para prova); ou no rim

(pode ser no glomérulo ou no tubulo ou no intersticio); ou depois do rim (na maioria das vezes

por obstrucao prostatica).

A) Azotemia pré-renal (50% - 25% dos pacientes em CTI): o principal diagndstico diferencial é
com azotemia renal intrinseca tubular.

Causas: qualquer causa de hipovolemia - absoluta ou relativa.

> Desidratacao.

» Choque / sepse / SIRS

> IC

» Cirrose

> Drogas (IECA, AINE): IECA da& vasodilatacdo da arteriola eferente e com isso ndo se
consegue proteger da hipovolemia; é como se o ralo estivesse aberto; ndao ha protecao
para manter a pressao dentro do tufo capilar. Prostaglandinas abrem a arteriola aferente e
os AINES, assim, fecham a arteriola que permitiria manter o fluxo para o glomérulo.

B) Azotemia renal intrinseca (40%)

» Necrose tubular

> Nefrite intersticial (alérgica): os cilindros apresentam eosinofillria.

» Glomerulopatias

Causas

1. Obstrucdo vascular renal: trombose bilateral ou unilateral em rim Unico.
2. Doenca glomerular.

3. Nefrite instersticial.

4. Necrose tubular.

Necrose tubular aguda

A) Isquémica ou IRA isquémica

Mesmas causas da IRA pré-renal: hipovolemia. Trata-se da pré-renal que nao foi tratada.

As células que recobrem o tubulo comecam a morrer por isquemia e caem na luz do tdbulo.
Existem células que sdao mortas e outras que entram em apoptose. Este tubulo cheio de células
entope. Se jogar volume no tubulo ele provavalmente desentope. As células que nao morrem
liberam moléculas de adesdo que permitem que elas permitam que as células continuem
presas ai. O problema: moléculas de adesao sdo quimiotdxicas para leucécitos. O
engarrafamento de células agora tem cola (moléculas de adesao) e inflamacao (leucécitos) e
talvez o volume ndo desentupa o tubulo. O tratamento é dar volume que desentope o tlbulo,
mas o tubulo fica “careca”. Este tubulo ndo consegue concentrar urina; ha polilria e tendéncia
a fase hipovolemia de novo. O intensivista assim aumenta ainda mais o volume até que as
células tubulares se regenerem. Dica: trata-se a NTA isquémica antes que as moléculas de
adesdo e os leucdcitos cheguem ao local.

Tratamento da NTA isquémica: volume; comecou a urinar: mais volume ainda.

EAS: hematduria; proteinuria; pidria; cilindros (leucocitarios e hematicos).

Na IRA pré-renal os cilindros sao hialinos.

Na IRA renal por NTA isquémica os cilindros sao granulosos.

Na IRA por mioglobina ha cilindros marrons.

B) Nefrotdxica

1. Lesao tubular apenas

Nao ha concentracdo de urina; héa polidria.

Aminoglicosideo faz lesdo tubular: paciente urina direto e perde potdssio (hipocalemia).
Leptospirose.

2. Lesdao tubular + vasoconstricao renal

Uso de contraste iodado.

Rabdomidlise: deposicao de pedacos de mioglobina (pigmento marrom) no tdbulo.
Envenenamento, notadamente picada pela aranha loxoceles (aranha marron).

Bioquimica urinaria

Pré-renal NTA
FENa < 1% > 1%
Naur < 20 mEq/L > 40 mEq/L
Osmur > 500 mOsm < 350 mOsm
Densidade ur > 1020 < 1015




Ranié Ralph Nefro

Crur/Crpl > 40 < 20

Cilindros Hialinos Granulosos

Muito importante

Elevacao da FENa na pré-renal?

Diurético, insuficiéncia adrenal, nefropatia perdedora de sal.

Queda da FENa mas nao é pré-renal?

Contraste, Sindrome hepatorrenal, pés-renal, rabdomidlise.
Azotemia pds-renal

Causas

Hiperplasia prostatica benigna

Estenose da uretra por repetidas cateterizacoes

Fibroses retroperitoneais: em pacientes com repetidas radioterapias.

Tratamento

Azotemia pré-renal: correcdo da hipovolemia.

Azotemia pds-renal: nefrologista, urologista e radiologista.

Azotemia intrinseca: restauracao da volemia (a principal causa é a hipovolemia); uso de
diuréticos (com parcimoénia; atualmente utiliza apds o uso de volume; antigamente acreditava-
se que transformar IR oliglrica em polilrica era benéfico; foi utilizado tanta furosemida que a
ototoxicidade passou a aparecer com frequéncia); correcdo da acidose; suporte nutricional;
dopamina (em dose baixa; j& estd provado que isso ndo deve ser feito).



