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ARTICLE INFO ABSTRACT

Introducio: A injuria renal aguda associada a sindrome cardiorrenal tipo 1 sdo doengas prevalentes no
ambiente de terapia intensiva e se apresentam como um grupo heterogéneo de condigdes que culminam
na queda na taxa de filtragdo glomerular, e, por conseguinte, em um aumento na concentragdo da
creatina sérica ou oliglria, além de ser classificada pelo seu estagio e causa. Objetivos: Analisar a
classificac@o e fisiopatologia da injuria renal aguda e demonstrar atualizagdes da mesma correlacionada
ao suporte dialitico na sindrome cardiorrenal tipol. Métodos: Analise do um relato de caso de um
paciente que desenvolveu IRA estagio 1 apds uma parada cardiorrespiratoria prolongada. Caso clinico:
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Key Words: Paciente P.C.S.,51 anos, 80 quilos, masculino, manifestando dor toracica tipico tipo A, em aperto, de

inicio ha 01 hora, com sudorese e dispnéia, desencadeados apds estresse no trabalho, apresentava
Sindrome Cardiorrenal tipo 1, historia de hipertensdo arterial sistémica (HAS) diagnosticada ha 10 anos, sem tratamento. Discussao:
Insuficiéncia Cardiaca Aguda, O significado exato da deterioracdo da fung@o renal durante episodios de insuficiéncia cardiaca aguda
Injuria renal Aguda, Sepse. descompensada ainda estd em debate. Varios estudos relataram uma ampla porcentagem de piora da

fungdo renal em pacientes com ICAD entre 20% e 40%.A classificagdo atual da sindrome cardiorenal
ndo distingue entre os mecanismos que levam a insuficiéncia cardiaca e deterioragdo renal. Conclusio:
Todos os pacientes que evoluem com IRA devem ser classificados de acordo o escore de KADIGO-
*Corresponding author: 2012. Um estudo realizado com um grupo de pacientes com IC tanto com fungdo sistolica deprimida
Allan Bruno Alves de Sousa Santos como preservada, IRA foi observada em cerca de 38% e esteve associada com maior ativagdoneuro-
hormonal, identificando desta forma pacientes com pior progndstico.

Copyright © 2022, Karenn Parreiras Pires De Souza et al. This is an open access article distributed under the Creative Commons Attribution License, which
permits unrestricted use, distribution, and reproduction in any medium, provided the original work is properly cited.

Citation: Karenn Parreiras Pires De Souza, Vanessa Paciello De Carvalho Henrique, Leandro Barbosa Teixeira, Allan Bruno Alves de Sousa Santos et
al. “Injoria renal aguda na sindrome cardiorrenal tipo 1 com suporte dialitico acutekidneyinjury in type 1 cardiorenalsyndrome with Dialysissupport ”,
International Journal of Development Research, 12, (06), 56527-56533.




56528

Karenn Parreiras Pires De Souza et al., Injiiria renal aguda na sindrome cardiorrenal tipo 1 com suporte dialitico

acutekidneyinjury in type 1 cardiorenalsyndrome with dialysissupport

INTRODUCTION

Define-se sindrome cardiorrenal (SCR) tipo 1 como um distirbio
cardiaco agudo que leva uma lesdo renal aguda (IRA).
Epidemiologicamente, = muitos  estudos  evidenciaram  que,
aproximadamente, 20% a 40% dos pacientes com Insuficiéncia
cardiaca aguda descompensada (ICAD), desenvolve insuficiéncia
renal, com base nos critérios de RIFLE. Além disso, outros estudos
mostraram que a IRA no cenario de IC aguda estd associada com
maior tempo de internagdo, maior readmissdo e aumento da
mortalidade em longo prazo (Palazzuoli et al., 2018). Em 2008,
Ronco et al. propuseram cinco subtipos de CRS de acordo com a
sequéncia de faléncia de Orgdos, bem como o contexto clinico. As
etiologias mais comuns para uma doenca cardiaca aguda incluem
descompensacdo aguda insuficiéncia cardiaca (ICA), sindrome
coronariana aguda (SCA) e cirurgia cardiaca (Vandenberghe et al.,
2015). A injuria renal aguda (IRA) se apresenta como um grupo
heterogéneo de condi¢des caracterizadas pela queda na taxa de
filtragdo glomerular, seguido por um aumento da concentragdo da
creatina sérica ou oliguria, além de ser classificada pelo seu estagio e
causa. Esse tipo de lesdo ocorre em aproximadamente 20% dos
pacientes hospitalizados, com grandes complicagdes, incluindo
sobrecarga do volume, doengas eletroliticas, complicagdes urémicas e
drogas nefrotoxicasLev) ey& James, 2017). Atualmente, a maioria
dos estudos de detecgeo de IRA baseia-se nos nveis séricos de
creatinina, com ou sem a mensurageo do débito urindrio(Thomas et
al., 2015). Sua defini¢eo evoluiu rapidamente desde 2004, com a
introdugeo das classificages de Risco prévio, Injria, Faléncia, Perda
sustentada da fungeo ¢ Insuficiéncia Renal terminal (RIFLE), AKI
Network (AKIN) e KidneyDiseaselmproving Global Outcomes
(KDIGO), com a modificageo de RIFLE para uso pedidtrico
(pRIFLE) (Thomas et al., 2015).

A recente definigeo da diretriz internacional KDIGO fundiu RIFLE e
AKIN, levando em considerageo 0 aumento da creatinina associado
ou neo a queda da diurese. Mas revises sistemdticas descobriram que
essas definices neo diferem significativamente em seu desempenho.
Além disso, os novos biomarcadores podem refinar ainda mais a
definigeo de IRA, mas seu uso precisard produzir melhorias tangsveis
nos resultados e na relageo custo-benefiscio (Thomas et al., 2015). O
manejo da IRA inclui tratamentos especcsficos de acordo com a causa
base e o tratamento de apoio as complicages recorrentes e
significativas. A terapia de substituicso renal ¢ usada quando as
complicages nso podem ser resolvidas com terapia medicamentosa.
Apesar das necessidades de cuidados, os ¢ndices de mortalidade em
pacientes que necessitam de terapia de substitui¢so renal permanecem
em torno de 50% (Levey & James, 2017). Nas s¢ndromes
cardiorrenais agudas a terapia de substituigeo renal por hemofiltrageo
pode gerar benefiscios homeostdticos, com a remogeo de sdio e Jgua
para serem dissociados(Ronco et al., 2015). O que se espera ¢ que,
em um futuro prximo, a evolugeo da técnica e de dispositivos
extracorpreos levem a criageo de miltiplas terapias de suporte, de
modo que a substituigeo abrangente ou, pelo menos como forma de
apoio, possa ser fornecida para mltiplos rgeos simultaneamente.
Novas mdquinas jd incluem mitiplas plataformas nas quais diferentes
circuitos e filtros podem ser usados em combinagso para apoiar a
fungeo renal, cardsaca, o fisgado e pulmes. Juntamente com os
avangos tecnolgicos, questes como ngvel institucional, pessoal
capacitado e conhecimento em nefrologia nos cuidados intensivos
precisam ser melhorados a fim de aperfeigoar o uso seguro e eficaz do
TSR (Ronco et al., 2015). O referente estudo objetiva analisar a
classificageo e fisiopatologia da injria renal aguda e demonstrar
atualizages da mesma correlacionada ao suporte dialstico na
sgndrome cardiorrenal tipo 1.

REFERENCIAL TEORICO

A injuria renal aguda (IRA) ndo ¢ uma entidade tinica como doenga.
Ela ¢ um grupo heterogéneo de condigdes caracterizadas por uma
subita diminui¢do na taxa de filtragdo glomerular (TFG) seguida de

um aumento da concentragdo de creatinina plasmatica, azotemia ou
oliguria/anuria.  Afeta aproximadamente 20% dos doentes
hospitalizados, dos quais 10% necessitam de terapia de substitui¢do
renal (TSR). Suas principais complicagdes associadas sio a
sobrecarga de volume, distirbios eletroliticos, complicagdes urémicas
e toxicidade de medicamentos. Apesar dos avangos na prevengio e
tratamento, a mortalidade em pacientes cursa em cerca de 50%,
podendo ocorrer em pacientes com doenga renal crénica (DRC)
subjacente. A avaliagdo e o gerenciamento da IRA ocorrem
paralelamente ao invés de sequencialmente e, os objetivos sdo aplicar
tratamentos especificos de acordo com a causa subjacente ¢ fornecer
cuidados de suporte para prevenir e tratar complicagdes. A consulta
ou cogestdo do quadro com o nefrologista depende do estagio, causa e
gravidade das complicacdes (Levey& James, 2017).

Atualmente, a maioria dos estudos sobre o diagnostico de IRA ¢
baseado nos niveis séricos de creatinina, com ou sem medi¢do na
producdo de urina. Historicamente, essa area era atormentada por
critérios multiplos e conflitantes para a IRA. Para resolver isso, em
2004, o Acute Dialysis Quality Initiative Group publicou sua
definicdo consensual de IRA em adultos, a classificagdo de risco,
injuria, faléncia, perda da fung@o renal e estagio final de doenga renal
(RIFLE). Determinando cinco estagios de IRA, apresentando como
defini¢do um aumento da creatinina em 50% em relag@o ao seu valor
basal e/ou uma queda na taxa de filtragdo glomerular (TFG) em 25%
e/ou uma diminuic¢do na producdo de urina abaixo de 0,5 ml/kg/h por
6 horas ou mais. O elemento "agudo" da definigdo de IRA exige que a
creatinina seja observada em elevacao dentro de um periodo de tempo
especificado. Sendo assim, RIFLE exigiu que o aumento de 50%
aconteceria ao longo de sete dias (Thomas et al., 2015). Grandes
estudos demonstraram que pequenos aumentos na creatinina estdo
associados de forma independente ao aumento da mortalidade.
Chertow e colaboradores (2005) estudaram 9210 pacientes internados
em um centro médico académico. A analise multivariada mostrou que
um aumento na creatinina em 0,3mg/dl (26mmol/l) foi associado
independente a um aumento de aproximadamente quatro vezes na
mortalidade hospitalar. Embora a causalidade ndo esteja totalmente
estabelecida, este e outros estudos indicam que os pacientes nio
morrem apenas de suas comorbidades que evoluiram para IRA, mas
morrem das conseqiiéncias causadas pela propria IRA. Em 2007, a
AKI Network (AKIN) publicou sua classificagdo AKI para adultos,
uma evolugdo dos critérios do RIFLE. Os estagios risco, injuria e
perda da fungdo renal se tornaram estagio 1, 2 e 3, e um aumento de
0.3mg/dl de creatinina em 48 horas foi incluido no estagio 1. Os
critérios de TFG foram removidos como marcadores de IRA no
adulto. As categorias faléncia e estagio final de doencga renal do
RIFLE foram eliminadas por serem consideradas resultados, nio
estagios (Thomas et al., 2015). Embora o AKIN tenha estipulado que
a reposi¢do de fluidos adequada deveria ser realizada e a obstrugdo
urinaria excluida antes da aplicacdo dos critérios, isso ndo foi
especificado pelo A KidneyDisease: Improving Global Outcomes
KDIGO. O KDIGO também modificou os critérios para IRA no
estagio 3, incluindo qualquer elevacdo na creatinina acima 4,0mg/dl
(354mmol/l) e quando o aumento for de 0,3mg/dl (26mmol/l) ou de
50%, dentro dos prazos indicados acima. Isso gerou o efeito de que
quaisquer tais aumentos citados, na creatinina de um paciente com
doenga renal cronica (DRC), sdo classificados como estagio 3,
enquanto esse aumento em um paciente sem DRC ¢ classificado
como estagiol. Além disso, houve alguma controvérsia em relagdo a
diretriz KDIGO, que foi reconhecido pelo grupo KDIGO.O termo
“doenca renal aguda” (DRA) foi proposto quando o dano renal esta
presente ha trés meses (diferentemente da DRC). Dentro disso, a IRA
¢ um subconjunto no qual se sabe ou se deduz que o processo da
doenga ocorreu dentro de sete dias. Um estudo de bidpsia constatou
que 35% dos casos com patologia parenquimatosa aguda difusa ndo
atendiam aos critérios KDIGO para IRA, principalmente por causa de
um lento aumento da creatinina. Os casos de IRA sem DRA tiveram
resultados semelhantes aos com DRA, portanto, a divisdo entre IRA e
DRA pode ser arbitraria. Assim a introdugdo de um termo adicional
pode confundir os profissionais que manejam esse paciente (Thomas
etal., 2015).
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Permanecem questdes ndo resolvidas sobre a definigdo de DRA e
DRC, em particular a correlagdo com a fungdo renal basal, medi¢des
do parénquima renal por imagem, dados de bidpsia e recuperagdo
renal. A deteccdo inicial de IRA ¢ baseada na alteragdo precoce de um
marcador de IRA e precisa ser realizada em tempo real. O
estadiamento difere na medida em que determina a gravidade maxima
da IRA - por exemplo, conforme indicado pelo valor maximo da
creatinina - e s pode ser feito retrospectivamente no final do
episodio. O rapido desenvolvimento dessas defini¢cdes representa um
grande avango. Porém, desenvolvimentos adicionais precisam incluir
testes na pratica do generalista, uso em pacientes com DRC e
incorporagdo da fungfo basal. Ao longo prazo, as definicdes baseadas
em evidéncias devem permitir uma coleta de dados mais precisa para
pesquisas, registros e auditorias. A énfase na diretriz do
NationallnstituteofHealthandCareExcellence (NICE) sobre IRA foi
que os médicos deveriam usar uma defini¢do, como KDIGO para
adultos e RIFLE pediatrico (pRIFLE) para criangas, na pratica clinica
de rotina (Thomas et al., 2015). A recente revisdo sistematica do
NICE, investigou a capacidade das definigdes de AKIN, RIFLE,
pRIFLEe KDIGO para primeiro, diagnosticar e estadiara IRA e,
segundo prever resultados adversos futuros. A concordancia entre as
classificacdes foi relatada apenas em quatro estudos. Um estudo com
pacientes adultos, que foram diagnosticados por RIFLE ou AKIN
como estagio R, I ou F ou estagios 1, 2 e 3 (respectivamente),
apresentaram em sua maioria boa concordancia entre RIFLE e AKIN,
com cada defini¢do executando de maneira semelhante em diferentes
contextos (Thomas et al., 2015). A pesquisa sobre IRA progrediu
substancialmente desde que as defini¢des de consenso para a IRA e
sua gravidade foram formuladas. No entanto, nenhuma definicdo de
recuperagdo da mesma foi criada, e as diferencas significativas entre
os estudos sobre esse conceito dificultam a pesquisa em
epidemiologia, progndstico e, finalmente, interven¢des na fase de
recuperagdo da IRA. A identificagdo de pacientes com alto risco de
falha na recuperag@o tem implicagdes importantes para seus cuidados
imediatos e de longo prazo, a saber, evitar/minimizar as nefrotoxinas
ou encaminhar precocemente a um nefrologista. Além disso, alguns
avancos recentes nos intensificadores de recuperagdo, como
Formoterol, Atrasentan ou células-tronco mesenquimais, enfatizam a
necessidade de identificar quais pacientes (provavelmente com
potencial de recuperagdo) podem se beneficiar de tais tratamentos e
quando (provavelmente assim que a recuperacao renal for esperada) ¢
esperado que esses o facam (Blanquart et al., 2008)

Embora idade, DRC, escore de gravidade sistémica, gravidade da
IRA, débito wurinario e suporte renal continuo e precoce
usando anticoagulagdo com citrato tenham sido associados a uma
maior chance de recuperacdo da funcdo renal, os resultados ndo sio
consistentes em diferentes estudos e a influéncia de seu uso na pratica
clinica € quase irrelevante. Novos biomarcadores exibiram possiveis
papéis no diagndstico precoce e preciso da recuperagdo da IRA. De
fato, a urina HGF, IGFBP-7, TIMP-2 ¢ NGAL podem melhorar nossa
capacidade de prever as chances e o momento da recuperagdo e,
portanto, prever a retirada do suporte renal. No entanto, estudos e
casos sd0 poucos, e pesquisas adicionais e mais poderosas sdo
necessarias. Além disso, uma compreensdo fisiologica mais
abrangente da transi¢do IRA para DRC sera util na busca de qual
marcador pode ser mais especifico em termos de recuperagdo e pode
ser testado para esse objetivo (Nguyen, 2019). As causas da IRA,
classificadas de acordo com a fisiopatologia subjacente, sdo a
diminui¢do da perfusdo renal, obstru¢do do trato urindrio, doengas
renais parenquimatosas que ndo a necrose tubular aguda (NTA) e
NTA. Como citado anteriormente, a IRA, geralmente apresenta mais
que uma causa. Assim, identificar outros fatores, além da NTA ¢
importante, ja que o tratamento especifico pode reverter o declinio na
TFG, enquanto o tratamento para a NTA ¢ favoravel (Levey& James,
2017).

As complicagdes da IRA resultam de fungdes renais excretoras,
enddcrinas e metabdlicas dos rins. A diminui¢do da taxa de filtragdo
glomerular e da funcdo tubular leva a retencdo de agua e solutos,
manifestada por sobrecarga de volume, hipercalemia, acidose
metabolica de gap anidnico elevado, hiponatremia, hiperfosfatemia,

hipermagnesemia, encefalopatia, pericardite, prurido e sangramento
devido a disfungdo plaquetaria. Deficiéncias de eritropoietina e
diminui¢do da sintese de vitamina D ativa levam a anemia e
hipocalcemia. Durante a recuperagdo da IRA, o comprometimento
persistente da fungdo tubular, apesar do aumento da TFG, pode causar
perda excessiva de agua e soluto, levando a deplecdo de volume com
hipernatremia, hipocalemia, hipofosfatemia, acidose metabdlica sem
gap anidnico, hipomagnesemia e hipercalcemia em alguns casos. A
toxicidade de medicamentos ¢ comum devido a alteragGes
farmacocinéticas e farmacodinamicas. Podem ocorrer complica¢des
em outros sistemas organicos ao longo do curso da doenga; faléncia

de multiplos orgdos esta associada a maior mortalidade (Levey&
James, 2017).

A TRA geralmente ¢ assintomatica até o inicio da insuficiéncia renal,
enfatizando a importancia de monitorar o clearence de creatinina
(Cler), a TFG e o débito urinario em pacientes com risco aumentado.
No entanto, manifestagdes clinicas sdo Uteis para determinar a causa
da IRA e detectar suas complicagdes. Apos a detecgdo, a avaliagdo
rapida € necessaria, dependendo do cenario clinico e da gravidade da
IRA. Sendo assim, uma abordagem combinada de diagnéstico e
terapéutica auxilia no prognostico. Além disso, se a IRA for grave, o
tratamento deve comegar simultaneamente com a avaliagdo, seguindo
uma légica onde se observa o status de volume, com administragdo de
fluido intravenoso se diminuido ou status do volume incerto; analisar
indicagdes de terapia de substituicdo renal urgente (sobrecarga de
volume, complicagdes urémicas, distirbios eletroliticos, toxicidade de
medicamentos); estudo sobre o conduto urinario; considerar exames
laboratoriais e de imagem. Porém, em todos os casos, revisar
minuciosamente a historia pregressa, médica, uso de medicamentos e
exposi¢des a meios de contraste, procedimentos recentes e outros
procedimentos, viagens recentes ou exposi¢oes a doengas infecciosas,
exame de fluxo de sangue e resultados de exames laboratoriais, de
imagem e exames fisicos adequados. Em particular, a avaliagao de
complicagdes deve ser feita imediatamente para determinar a
necessidade de terapia urgente (Levey& James, 2017). Sobre a
avaliacdo de causas, a perfusdo renal diminuida é a causa mais
comum de IRA adquirida na comunidade, enquanto a NTA ¢ a causa
mais comum de IRA adquirida no hospital. A perfusdo renal
diminuida, causa reduz da TFG e aumenta a reabsor¢do tubular de
sodio, cloreto, uréia e agua, levando a concentragdo de urina. A
deplegdo de volume como causa da diminui¢do da perfusdo renal
deve ser considerada em pacientes com historico de ingestdo oral
reduzida, vOmitos, diarréia, aumento da produgdo de ostomia,
transpiragdo  excessiva, drenagem percutdnea de liquidos,
sangramento, tontura, desmaio ou perda de peso recente,
especialmente em situagdes de restricio dietética de sal ou terapia
diurética. A taxa de filtragdo glomerular aumentada em poucas horas
ap6s a reposi¢do do volume com liquidos orais ou intravenosos
confirma o diagnodstico. A perfusdo renal diminuida devido a
exacerbagdes de doengas cronicas do coragdo, pulmdo ou figado se
manifesta como ganho de peso e edema (sindromes cardiorrenais
e hepatorenais), geralmente com pressdo arterial baixa. A sepse
também pode estar associada a pressdo arterial baixa e a outras
caracteristicas da sindrome da resposta inflamatoria sistémica. A
pressdo intra-abdominal pode aumentar em pacientes criticos com
distrbios  abdominais ou pélvicos (trauma, hemoperitonio,
pancreatite, cirurgia, procedimentos radioldgicos) ou em condigdes
que ndo se originam nessa regido (ressuscitacdo por fluidos, sepse,
queimaduras). Estenose bilateral da artéria renal pode ocorrer em
pacientes com aneurisma da aorta ou doenca cardiovascular
aterosclerdtica difusa e causa hipertensao grave (Post et al., 2017).

O uso de anti-inflamatério ndo esteroidal (AINE) pode diminuir a
perfusdo renal, mesmo sem anormalidades de volume ou pressdo
arterial. Inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) e
bloqueador do receptor de angiotensina (BRA) reduzem a TFG em
pacientes com doenga renal aguda e cronica e podem causar IRA
grave no cenario de diminui¢do da perfusdo renal. Obstrugdo de
ambos os rins ou obstru¢do de um rim UGnico pode causar IRA. A
obstrugdo pode ser aguda ou cronica, completa ou parcial, devido a
doenga do trato urinario superior ou inferior e devido a lesdes dentro
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ou fora do trato urinario. Dor no flanco ou histérico de urolitiase,
neoplasia do trato geniturindrio ou doenga retroperitoneal devem
levantar suspeitas de obstrucdo. Os sintomas da doenca do trato
urinario inferior incluem disuria, dor suprapubica, fluxo lento de urina
e aumento da frequéncia de miccdo. A distensdo da bexiga pode ser
detectada pelo exame fisico. A glomerulonefrite pode causar
hematiria grave (sem coagulos). A nefrite intersticial aguda
geralmente ocorre devido a uma reagdo alérgica ou toxica ao
medicamento. A pielonefrite bacteriana deve ser grave e bilateral para
causar IRA e frequentemente gera dor no flanco com febre alta. Os
sintomas urindrios sdo proeminentes quando a pielonefrite ¢ causada
por infec¢do ascendente do trato urinario inferior, mas pode estar
ausente na presenca de disseminagdo hematogénica da bacteremia.
A microangiopatia trombética €  acompanhada de hemdlise
mircoangiopatica e trombocitopenia com esquistocitos. A nefropatia
no mieloma esta tipicamente associada a uma alta carga tumoral e
grandes quantidades de paraproteina na urina e frequentemente com
hipercalcemia. O infarto renal estd associado a dor no flanco e ao
inicio abrupto de hipertensdo grave. O ateroembolismo pode ocorrer
apos procedimentos intra-arteriais percutineos ou  cirurgia
envolvendo a aorta ou inicio da anticoagulagdo (Levey& James,
2017).

A patologia do NTA ¢ caracterizada pela necrose das células
epiteliais tubulares difusa ou localizada nos segmentos do néfron, sem
envolvimento dos glomérulos, acompanhada de inflamacao
intersticial variavel. No entanto, as correlagdes patoldgicas clinicas
sdo imprecisas ¢ a bidpsia renal raramente ¢ realizada na IRA. Como
resultado, o diagndstico de NTA na IRA geralmente ¢ presumido em
pacientes com historia clinica tipica e achados do trato urinario, ap6s
exclusdo de outras causas de IRA. Apesar dessa incerteza, ¢ mantido
o uso do termo NTA como causa da IRA, pois continua sendo um
conceito clinico util no diagnéstico e tratamento. O choque
circulatorio e a sepse sdo as causas mais comuns da NTA. Outras
causas comuns incluem exposicéo a drogas nefrotéxicas ou meios de
contraste radiométrico, hipotensdo transitdria apoés cirurgia ou
procedimento, e Ulceras por células cancerigenas (hemdlise,
rabdomiblise e lesdo por tumor) (Levey & James, 2017). E essencial
revisar a historia e o prontuario médico para determinar se o paciente
teve DRC ou episodios passados de IRA. A comparagdo dos valores
atuais de Clcr e TFG com os niveis anteriores ¢ 1til para a detecgdo
precoce de IRA. Urinalises passadas, medidas de albumintria (razido
albumina / creatinina, razdo proteina / creatinina) e estudos de
imagem dos rins (ultrassonografia abdominal, tomografia
computadorizada, ressondncia magnética e angiografia) também
podem ser utilizados. A IRA sobreposta a DRC pode ser devida a
uma exacerbacdo da doenca subjacente, que é comum em doengas
cronicas que causam diminuigdo da perfusdo renal ou inicio de uma
nova condi¢do. Uma histéria pregressa de IRA pode fornecer uma
pista para a causa de um episddio atual, como uma doenga autoimune
ou nefrotoxicidade de medicamentos administrados intermitentemente
(Levey & James, 2017).

A necessidade de exames laboratoriais e de imagem depende do
cenario clinico. Nenhuma avaliagdo adicional parece ser necessaria
para pacientes ambulatdrias com IRA e diminuicdo da perfusio renal
devido a deplecdo de volume e rapida resolucdo da IRA apods
reposi¢do de volume oral ou IV. Se o estado volumétrico ndo estiver
claro, recomenda-se um ensaio terapéutico, terapéutico de retengdo de
diuréticos e administrar um bolus de liquido IV de 500mL isotonico
alcalino por 4-6 horas com avaliagdo do estado volumétrico, produgio
de urina, Clcr ¢ TFG dentro de 8 a 12 horas. Com melhora do débito
urinario, Cler e TFG, pensa-se em IRA por deplecdo de volume. Caso
nio haja melhora, é pesquisada alguma outra causa(Levey& James,
2017). Em pacientes com IRA por alguma outra causa, a aparéncia da
urina, teste de fita, os sedimentos e as substancias quimicas
(osmolaridade, soédio, nitrogénio da uréia, creatinina, albumina e
proteina total) devem ser avaliadas para determinar a concentragio;
albuminudriae proteinfiria total; e a presenca ou auséncia de
hematuria, piuria, células epiteliais tubulares renais e modelos
granulares e celulares. Se houver suspeita de obstrucdo, ¢ necessaria a
ultrassonografia dos rins, com uma imagem pos-mic¢do da bexiga se

ocorrerem sintomas durante a mic¢do. Geralmente, obtemos uma
cultura de urina, pois a infec¢@o do trato urinario pode ser uma causa
de IRA (pielonefrite ou NTA associado a sepse) ou pode complicar
outras causas. Testes adicionais s3o necessarios para avaliar
complicagdes, doencas sistémicas ou doencas em outros sistemas
organicos e status hemodindmico em pacientes criticos (Levey&
James, 2017).

Os testes de albumina em vez de proteina total sdo preferidos para
avaliac@o da doenca renal em adultos, mas ambos podem ser Uteis na
avaliacdo da IRA. A perda de albumina na urina ¢ um marcador de
dano glomerular e ocorre na maioria das doencas renais
parenquimatosas que ndo o NTA. A proteintria total na auséncia
de albumintria ¢ um marcador de aumento da produgdo ou
reabsor¢do tubular prejudicada de proteinas séricas de baixo peso
molecular (proteiniria de cadeia leve ou proteinuria tubular,
respectivamente). O teste fita de urina ¢ mais sensivel a albumina do
que outras proteinas séricas; a razdo albumina/creatinina e a
propor¢do proteina/creatinina fornecem uma avaliagdo quantitativa,
mas a excre¢do de creatinina na urina diminui quando o Clcraumenta,
0o que pode causar uma razdo falsamente elevada de
albumina/creatinina ou proteina/creatinina (Levey & James, 2017).
Os globulos vermelhos e os globulos brancos podem ser detectados
na urina com teste de fita e quantificados com um contador de células
manual ou automatizado. A detecgdo de cé€lulas epiteliais tubulares
renais ¢ moldes granulares e celulares requer um exame microscopico
do sedimento de urina. O aumento de globulos vermelhos ou brancos
na urina indica uma lesdo do trato urindrio, mas a presenca de células
epiteliais tubulares renais ou lancamentos granulares ou celulares no
sedimento localiza a lesdo no rim. A precisdo diagnostica desses
achados ndo foi bem estudada. A interpretagdo ¢ que a presenca de
células epiteliais tubulares renais e de moldes granulares e celulares
para as condigdes ¢ mais especifica do que sensivel - em outras
palavras, a doenga renal parenquimatosa ¢ mais provavel quando
esses achados sdo presentes, mas ndo sdo descartados quando estdao
ausentes. A bidpsia renal pode ser realizada quando a suspeita de
doenga parenquimatosa diferente da NTA for alta (Levey& James,
2017). Geralmente, sdo realizados estudos de imagem para avaliar
a hidronefrose, definida como dilatagdo do sistema coletor renal
devido a obstrucdo. No entanto, eles também podem ser realizados
para avaliar a forma e o tamanho dos rins em pacientes com LRA
sobrepostos @ DRC ou em pacientes que ndo tiveram estudos de
imagem anteriores.

A ultrassonografia renal ¢ preferida porque tem sensibilidade> 90%
para detectar hidronefrose e néo esta associada a exposicao a radiagdo
ou administragdo de contraste (Levey& James, 2017). Os objetivos do
manejo da IRA incluem o uso de tratamentos especificos de acordo
com a causa subjacente e o fornecimento de cuidados de suporte para
prevenir e gerenciar complicagdes. A terapia de substitui¢do renal
(TSR) ¢é usado quando se desenvolvem complicagdes que ndo podem
ser gerenciadas apenas com terapia médica (Levey& James, 2017).
Para pacientes ambulatoriais com inicio ou piora do declinio da TFG,
¢ necessario um acompanhamento precoce para distinguir a IRA da
DRA e da DRC. Embora os critérios para hospitalizacdo e suporte
ndo estejam disponiveis, a mesma geralmente ¢ recomendada apds
avaliacdo diagndstica se a IRA for muito severa ou com dificuldade
de reversdo e quando ha complicagdes. O gerenciamento na unidade
de terapia intensiva (UTI) deve ser considerado para pacientes com
IRA e doenga grave (Cecconi & Nazio, 2021). A IRA pode se
desenvolver no cenario de deplecdo ou sobrecarga de volume. A
sobrecarga de volume é mais provavel de ocorrer no cenario da
oliguria, esta associada a maus resultados da IRA e deve ser evitada
para diminuir a chance de edema pulmonar com risco de vida. A
deplecdo de volume também deve ser evitada, pois pode atrasar a
recuperagdo da IRA devido a outras condigdes. O monitoramento
frequente da ingestdo ¢ saida de liquidos, peso corporal e status do
volume ¢ administragdo ou restricdo de liquidos, dependendo dos
resultados, sdo importantes (Mansfield et al., 2018). A reposicdo de
volume intravascular ¢ recomendada para corrigir IRA com deplegdo
de volume e para expansdo do volume intravascular em IRA com
sepse. Os cristaloides isotdnicos, como soro fisiologico a 0,9%,
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lactato de Ringer ou outras solugdes cristaloides balanceadas sdo
recomendados em vez de coloides (albumina ou amidos) como
tratamento inicial com base em evidéncias de qualidade moderada.
Colodides podem ser usados em pacientes com insuficiéncia hepatica
ou queimaduras. As vezes, o tratamento da sobrecarga de volume em
pacientes com IRA pode ser realizado usando altas doses de
diuréticos da alca intravenosa, administrados em doses miultiplas ao
longo do dia ou como infusdo e, frequentemente, em conjunto com
diuréticos tiazidicos intravenosos (Levey & James, 2017).

Embora tenha sido sugerido que a aplicagdo precoce de TSR em
pacientes com sepse grave, independentemente da presenca de
insuficiéncia renal, pode ser benéfico, como por exemplo,
modificando as concentragdes plasmaticas de mediadores
inflamatorios, hemofiltragaovenovenosacontinua na 'dose classica’
precoce (CVVH) nao limitou mais danos nos orgéos e até prolongou a
necessidade de suporte de orgdos. Mesmo assim, embora o inicio
precoce da TSR nao esteja claramente associado com beneficio, evitar
ou atrasar a TRS estd associado a maior mortalidade ¢ maior tempo
hospitalar/UTI. Como dito anteriormente, com base nesses dados,
nenhuma orientagdo clara sobre quando iniciar o TSR atualmente
pode ser fornecido. Além disso, os termos "cedo" e "tarde" na TSR
sdo subjetivos e ndo ha defini¢do de referéncia (Ronco et al., 2015). A
associagdo entre TSR precoce e sobrevida foi sugerida pela primeira
vez por uma sériede casos com historico de controle conduzidos nas
décadas de 1960 e 1970; nesses estudos, os niveis de uréiano sangue
no sangue foram utilizados para definir o inicio precoce e tardio da
dialise. Da mesma forma, um estudo prospectivo recente de coorte
observacional multicéntrico realizado pelo Programtolmprove Carein
AcuteRenal Disease (PICARD) analisa o inicio da TSR, definindo de
acordo com as concentra¢des pré-dialiticasde uréia. Nesse estudo, um
inicio tardio de TSR associou estatisticamente a um risco aumentado
de mortalidade em uma analise multivariada. Resultados semelhantes
também foram obtidos por outros estudos comparando inicio versus
inicio tardio da TSR onde a uréiano sangue foram consideradas para
defini-los (Villa et al., 2020). O tempo entre o inicio da terapia
extracorpérea e a admissdo na UTI ¢ outra questdo que deve ser
levada em considerag@o para fins de classificagdo da TSR inicial ou
tardia. Dados disponiveis Beginning and Ending Supportive Therapy
(BEST) renal revelou que, quando o tempo foi analisado em relagao a
admissdo na UTI, a TSR tardia associou-se a um bruto aumento
mortalidade, exigéncia para TSRe tempo de internagdo hospitalar
(Villa et al., 2020).

Pacientes com insuficiéncia cardiaca apresentam débito cardiaco
reduzido, insuficiéncia arterial e congestdo venosa.Ambos os aspectos
podem causar IRA por redugdo da pressdo perfusdo renal. A
ultrafiltragio mecéanica podeser util para resolver a sobrecarga de
fluidos obtendo melhorremogao de sodio por unidade de volume que
a terapia diurética, resultando assim em melhor evolugdo dafung@o.
No estudo UNLOAD, a ultrafiltragdocomparado com diuréticos em
pacientes com insuficiéncia cardiacae insuficiéncia renal resultou em
taxas mais baixas derchospitalizagdo, mas no subsequente
Effectiveness of Ultrdfiltration in Treating People With. Acute
Decompensated Heart Failure and Cardiorenal Syndrome
(CARRESS), em uma populagdo semelhante, foidescontinuado
precocemente, sem evidéncia de beneficio deultrafiltracdo. No
entanto, no estudo CARRESS, ultrafiltracio foi aplicada sem
evidéncia clara deresisténcia diurética e remogao de liquidos ocorreu
com taxa fixada para todos os pacientes e sem o mesmo nivelde
suporte hemodindmico permitido na farmacologia. Finalmente, em
uma série de casos de 63pacientes com insuficiéncia cardiaca cronica
esobrecarga hidrica resistente a diuréticos, o tratamentocom
ultrafiltragdo continua lenta foi associado auma melhora nas pressdes
centrais e no indice cardiacoapés 48 horas. Os resultados
foramfavoraveis em pacientes que ndo necessitaram de transicdo
paraTSR para liberagdo de soluto; no entanto, apenas 8 dos 37 que
evoluiram  para  TSRpermaneceram com  fungdo  renal
recuperada.Assim, a resisténcia diurética e a necessidade de TSR
podemser considerados como marcadores de gravidade da doenga
cronica ¢ demau resultado onde as opgdes de tratamento podem ser
limitadas.Além disso, na insuficiéncia cardiaca, mas ndo na

ultrafiltragcdo, pode favorecer a remog¢do de sddio e agua a ser
dissociada, gerandobeneficios especificos homeostaticos nas
sindromes cardiorrenais agudas (Ronco et al., 2015). Varios tipos de
TSR podem ser usadas, e o tipo varia conforme o local de
atendimento e os equipamentos e conhecimentos disponiveis. A
dialise peritoneal raramente ¢ usada para TSR em adultos com IRA na
América do Norte, embora seja mais comumente usada em areas com
recursos limitados. A TSR continua ¢ uma forma lenta e constante de
terapia administrada 24 horas por dia em UTIs e geralmente ¢ usada
para tratar pacientes hemodinamicamente instaveis. A hemodialise
convencional intermitente ¢ wusada na IRA para pacientes
hemodinamicamente estaveis; ¢ semelhante a hemodialise de longo
prazo central usada para doenga renal em estagio terminal. Podem ser
necessarias sessdes mais frequentes para gerenciar anormalidades de
liquidos e eletrdlitos em alguns pacientes com IRA. A TSR
intermitente prolongada usa o mesmo equipamento da didlise
convencional, mas fornece didlise usando taxas de fluxo sanguineo
mais baixas em sessdes mais longas (geralmente >6 horas/sessao).
Viérios estudos randomizados compararam resultados com TSR
continua versus hemodialise intermitente em pacientes criticos.Ndo
foram encontradas diferencas significativas entre os dois métodos em
termos de mortalidade, tempo de hospitalizagdo e requisitos de longo
prazo para dialise (Levey & James, 2017).

O termo sindrome cardiorrenal engloba um amplo espectro de
doengas em que tanto o coragdo e os rins estdo envolvidos, aguda ou
cronicamente. De acordo com uma recente defini¢do proposta pela
Consensus Conference of Acute Dialys is Quality Initiative Group, a
CRS tipo 1 foi usada para definir diferentes condigdes clinicas nas
quais disfungdo cardiaca e renal se sobrepdem, pois o coragdo e rim
estio envolvidos em fisiologia bésica, e suas fungdes estdo
estritamente ligadas. Enquanto o coracéo fornece fluidos nutritivos e
ricos em oxigénio para todas as areas do corpo, o rim ¢ responsavel
por fornecer, além dos fluidos, eletrolitos ¢ manter a homeostase
juntamente com a sintese de eritropoetina ¢ ativagdo da vitamina D
(Ronco et al., 2015). Dentre as classificagdes de sindrome
cardiorrenal, o foco deste trabalho se baseard na sindrome
cardiorrenal tipo 1, que é caracterizada pelo agravamento agudo da
funcdo cardiaca, levando a injuria renal aguda. Geralmente,
apresenta-se no contexto de um quadro agudo, como insuficiéncia
cardiaca aguda descompensada ¢ pode se apresentar como quadro
isquémico (sindrome coronariana aguda, complica¢des cirurgia
cardiaca) ou cardiopatia ndo isquémica (doenga valvular, embolia
pulmonar). De forma que ha mecanismos hemodindmicos de grande
importancia no papel na SRC tipo 1 na presenca de ICAD, levando a
diminuicdo do fluxo arterial renal e consequente diminuicdo da
filtragdo glomerular (TFG) (Orvalho & Cowgill, 2017). Dentre as
fisiopatologias relacionada a SCR tipo 1, a de maior peso se
correlaciona a ativagdo do sistema renina-angiotensina, causando
vasoconstri¢do da arteriola aferente, diminui¢do da pressdo de fluxo
renal e diminuigao da pressdo de perfusdo renal. Outras causas podem
ser consideradas na SCR tipo 1, como o uso de certos farmacos para
diabetes mellitus, doengas oncoldgicas e a propria IC. A metformina,
entre outros antidiabéticos mais utilizados, pode fornecer um efeito
inotrpico negativo por causa da producdo de acido lactico. Ja os
agentes quimioterapicos levam a produgdo anormal de écido urico,
com efeitos inibitérios diretos no miocardio e componentes tubulo
intersticiais. Antibioticos podem causar nefrite intersticial e disfun¢do
tubular, contribuindo para doenga renal em estagio terminal. A terapia
combinada com enzima conversora de angiotensina (ECA) inibidores
e bloqueadores dos receptores da angiotensina II (BRAs) podem
piorar a fungdo renal, especialmente em pacientes com TFG menor
que 40 mL / min. Além do uso indevido de agentes antiinflamatorios
ndo-esterdides, que inibe as ciclooxigenases 1 e 2 e prejudica sintese
de prostaglandina propiciando a reten¢do de agua e as consequéncias
ruins para os pacientes com IC (Ronco ef al., 2015).

MATERIALS AND METODOS

Relato de Caso com revisao bibliografica que abrange artigos de 2010
a 2018, na base de dados PubMed. Foram usadas como palavras
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chave “injuria renal aguda”, “tratamento dialitico”, “sindrome
cardiorrenal”. O método de exclusdo levado em pauta para a escolha
dos artigos foi o ano de publicagdo e seriedade dos estudos
publicados.

RELATO DE CASO: Paciente P.C.S.,51 anos, 80 quilos, masculino,
advogado, morador do Rio de Janeiro, que deu entrada no setor de
emergéncia do Hospital Caxias Do’r no dia 08 de margo de 2019,
manifestando dor toracica tipico tipo A, em aperto, de inicio ha 01
hora, com sudorese ¢ dispnéia, desencadeados apds estresse no
trabalho. Apresentava historia de hipertensao arterial sistémica (HAS)
diagnosticada ha 10 anos, sem tratamento. Foi aberto protocolo de dor
toracica e solicitado eletrocardiograma (ECG) em 10 minutos apds
sua chegada na emergéncia, cujo laudo evidenciou
supradesnivelamento do segmento ST nas derivagdes D2, D3 e AVF,
correspondendo a um infarto agudo do miocardio (IAM) com
supradesnivelamento do segmento ST de parede inferior. Sinais vitais
evidenciando frequéncia cardiaca (FC) de 126 batimentos por
minutos, frequéncia respiratoria (FR) de 15 incursdes respiratorias por
minutos, pressdo arterial sistolica de 100 mmHg e pressdo arterial
diastolica de 60 mmHg, saturagdo de oxigénio 99% e temperatura
axilar de 36,5° Celsius. Na ectoscopia o paciente encontra-se vigi,
lucido, orientado no tempo e espago, ansioso, normocorado,
anictérico, aciandtico, dispneico em ar ambiente. Ao exame fisico,
aparelho respiratéorio com murmurio vesicular universalmente
audivel, sem ruidos adventicios; cardiovascular com ritmo cardiaco
regular em 2 tempos, bulhas normofonéticas, sem sopros; abdéomen
globoso, depressivel, peristalse reduzida, timpanico a percussdo,
indolor a palpacdo superficial e profunda, sem massas ou
visceromegalias palpaveis; membros inferiores sem edemas, com
panturrilhas livres de empastamento e pulsos amplos e simétricos;
neurologico com Glasgow 15 sem déficits motores e pupilas
isofotorreagentes.

Além do ECG, foi solicitado marcador de necrose miocardica,
troponina, de forma seriada, porém apresentando apenas o primeiro
resultado reagente, ja que o paciente evoluiu com parada
cardiorrespiratoria (PCR), em ritmo de fibrilagdo ventricular (FV)
com duragdo de 20 minutos e retorno ao ritmo sinusal apos 10
choques em carga maxima, com uso de adrenalina, amiodarona e
lidocaina. Imediatamente apds a estabilizagdo hemodindmica e
clinica, foi submetido a recanalizagdo de oclusdo trombotica aguda
em terco médio de artéria corondria direita (ACD) aneurismatica, sem
intercorréncias, com fluxo TIMI III apos
Abciximabeintracoranariano, sem implante de stent. Paciente evoluiu
para intubacdo orotraqueal (IOT) associado a ventilagdo mecanica
(VM) em uso de fentanil 5 ml/h (3,125 mcg/Kg/min) e midazolan
7ml/h (0,4375 mg/Kg/h), com parametros A/C PCV 18, PEEP 9,
volume corrente (VC) 700 ml, fracdo inspiratéria de oxigénio (FiO2)
30%, em infusdo de amiodarona 10ml/h, sendo internado em Unidade
Cardiointensiva (UCI) e induzida hipotermia por 36 horas. Apds a
parada cardiorrespiratoria, foi solicitada rotina laboratorial,
hemograma sem alteragdes, proteina C reativa (PCR-t) de 17,2 mg/l,
uréia (Ur) de 42mg/dl e creatinina (Cr) de 1,3 mg/dl, bem como
eletrolitos e exame qualitativo urinario (EQU) também inalterados.
No dia seguinte (09/03/2019), foi realizado Ecocardiograma
transtoracico (ECOTT) que evidenciou disfungdo sistolica global
grave do ventriculo esquerdo (VE), acinesia de parede inferior,
disfungdo sistélica de ventriculo direito (VD), veia cava inferior
(VCI) normodistendida, com fra¢éo de ejecdo 27%, ja evidenciando
insuficiéncia cardiaca a esquerda e choque cardiogénico. Foi
submetido a monitorizagdo hemodindmica invasiva com EV 1000,
cujo padrdo apresentou-se predominantemente inflamatorio, sugestivo
de choque séptico associado a disfungdo organica, sendo necessario o
uso de vasopressores em doses elevadas, noradrenalina de 8ml/h (0,33
mcg/kg/min), vasopressina 6ml/h e inotropicos, milrinone 14ml/h (0,5
mcg/kg/min). Apresentou nas ultimas 24 horas, aumento de
temperatura para 37,9°C, sendo iniciada Novalgina® regular. Débito
urinario 0,63 ml/Kg/h; balango hidrico de 800 ml, além de laboratério
evidenciando alteragdo na fung@o renal com Cr de 1,4 ¢ Ur de
50mg/dl.

Nos dois dias subsequentes, fora necessario o aumento das doses
aminas e vasopressores com introdugdo de hidrocortisona 75 mg IV
de 8/8 horas, evoluindo para uso de azul de metileno 200 mg IV,
devido a piora do quadro de choque séptico, com leucécitos de 22 mil
associados a um desvio a esquerda com 10% de bastdes, PCR de 19
mg/dL, hipotensdo de 80x70mmHg. Durante a ectoscopia,
encontrava-se em anasarca ¢ ao exame do aparelho respiratorio,
apresentou murmurios vesiculares diminuidos bilateralmente com
estertoragdo crepitante. Sendo assim, foi iniciada antibioticoterapia
empirica com piperacilina-tazobactam por provavel foco pulmonar.
Além disso, foi necessaria introdu¢do de hemodialise continua, apds
quadro de hipervolemia refrataria ao uso de furosemida em doses
maximas otimizadas. Em seguida, houve a confirmagdo do
diagnostico de Injuria Renal Aguda (IRA) estagio 1, de acordo com o
estadiamento de gravidade da IRA (KDIGO-2012) por ter
apresentado creatinina de 2,0 mg/dL, com azotemia pré-renal pelo
estado de choque e insuficiéncia cardiaca, quadro este compativel
com sindrome cardiorrenal tipo 1. No dia 12/03/2019, foi solicitado
um novo ECOTT que demonstrou um quadro de melhora, agora, com
disfungéo sistolica moderada de VE, VD normocontratil e veia cava
normodistendida, com FE de 40%. Apds 72h de antibioticoterapia,
observou-se melhora dos parametros inflamatorios, com leucdcitos de
16.250071 e PCR-t 15 mg/dL, com redugdo da congestao sistémica e
ausculta respiratoria apresentando padrdes de melhora, iniciada a
tentativa de extubag@o com o desmame de midazolam e introdugdo de
precedex®.

Ap6s dois dias de terapia de substitui¢ao renal (TSR), P.C.S evolui
com restabelecimento das escorias nitrogenadas, Cr: 1,2 e Ur: 20
mg/dL. Seu ECOTT, com funcdo sistdlica leve de VE, VD
normocontratil ¢ veia cava normodistendida, com FE restabelecida
para 53%. Completou esquema de piperacilina-tazobactam por 10
dias, com sucesso no desmame de aminas vasoativas e extubagdo com
alta para enfermaria ap6s 48 horas. Encontrava-se assintomatico, com
boa tolerancia aos esforgos ordinarios e sem queixas objetivas. No dia
16/03/2019, o paciente se mantinha sem dispneia ¢ astenia,
laboratério com parametros inflamatorios baixos, escorias renais e
eletrolitos normais. Logo, foi decidido que o paciente receberia alta
hospitalar com a recomendagdo de seguimento com cardiologista e
nefrologista a nivel ambulatorial. Sinais vitais de alta: PA 140x90
mmHg; frequéncia cardiaca: 75 bpm; frequéncia respiratoria: 16
irpm; Saturagdo de O2: 98% em ar ambiente. No mais, ndo foram
encontradas alteragdes dignas de nota.

Medicagdes de alta hospitalar: carvedilol 3,125mg via oral (VO) de
12/12h; captopril 12,5 mg VO de 8/8h; AAS 100mg VO uma vez ao
dia; clopidogrel 75mg VO uma vez ao dia; atorvastatina 40 mg VO
uma vez ao dia, 4 noite; Novalgina® 1g — tomar 1 comprimido de 6/6
horas caso apresente dor.

DISCUSSAO

No dia 08 de margo de 2019, deu entrada no setor de emergéncia do
Hospital Caxias Do’r, um paciente masculino, de 51 anos de idade,
com relato de dor tordcica compressiva, tonteira e dispnéia aos
minimos esfor¢os, uma hora apdés um estresse laboral. Apds abertura
do protocolo de dor toracica, o paciente em questio fora
diagnosticado com IAM com supradesnivelamento do segmento ST
que culminou no comprometimento de sua funcdo cardiaca e,
associado a um quadro de sepse pulmonar, resultou em faléncia
organica, tendo os rins como os Orgdos de maiores
comprometimentos funcionais. A escolha do caso baseou-se em suas
caracteristicas clinicas, ja que foi possivel observar de perto um
paciente que evoluiu para SCR tipo 1. Tal paciente, possuia fatores de
risco para doenga arterial coronariana, com HAS cronica sem o
devido tratamento. Além disso, a alta morbidade na evolugdo desse
caso, como choque séptico, nos chama atengdo para a necessidade de
uma abordagem terapéutica mais criteriosa, como se observou durante
a apresentagdo do caso, a disfuncdo cardiaca gerada pela isquemia do
IAM com supra de ST, resultou num quadro de ICAD que
protagonizou a diminuic¢@o do fluxo arterial renal, resultando em um
déficit perfusional nos rins que, somado a vasodilatagdo periférica
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gerada pelo quadro de choque séptico, intensificou a retencdo de
escorias nitrogenadas e oliglria do paciente, categorizando o mesmo
na classificagdo de KADIGO 2012 como de IRA estagio 1. O
significado exato da deterioragdo da funcao renal durante episodios de
insuficiéncia cardiaca aguda descompensada ainda estd em debate.
Varios estudos relataram uma ampla porcentagem de piora da fungio
renal em pacientes com ICAD entre 20% e 40%. . A classificacdo
atual da sindrome cardiorenal ndo distingue entre os mecanismos que
levam a insuficiéncia cardiaca e deterioragdo renal. A sindrome
Cardiorenal tipo 1 (CRS-1) é o resultado de uma combinagdo de
ativacdo neuro-hormonal, desequilibrio de fluidos, subenchimento
arterial, aumento da pressdo renal e tratamento descongestivo
agressivo. [Palazuolli A et al., 2018].

Como previamente relatado, acdo rapida dos profissionais que
recebem esse paciente, tanto em emergéncias quanto em unidade de
terapia intensiva, se relaciona diretamente com o prognéstico dos
casos. O uso de biomarcadores pode, futuramente, identificar com
melhor precisdo a necessidade de TSR e até mesmo o momento
correto de sua retirada. Porém, ainda sdo necessarios estudos que
indiquem o tempo exato e quais biomarcadores devem ser utilizados
na pratica clinica. E importante salientar também a necessidade de se
saber previamente o valor da creatinina sérica basal do paciente em
questdo. Como exemplo no caso em estudo, ndo esperariamos como
um marcador de melhora uma creatinina menor do que a de entrada
desse individuo. Com valor de referéncia entre 0,7 — 1,3 ,a creatinina
de internagdo do paciente em estudo foi de 1,3, valor limitrofe, porem
aceitavel, sabendo que o mesmo chegou a apresentar 2,0 de creatinina
sérica, recebendo alta com creatinina de 1,2. O seguimento do
paciente apds o diagnostico de IRA pode evitar futuras internagdes e
outras comorbidades. A IRA se relaciona a maior risco de HAS e
DRC progressiva, incluindo doenga renal em estagio terminal. Alguns
fatores, como idade avangada e albumintria basal mais alta sdo
preditores de DRC pods IRA, sendo necessario acompanhamento pos
alta médica. No caso em estudo, foi necessario o encaminhamento ao
nefrologista e cardiologista, j& que o paciente apresentou evento
cardiovascular associado ao renal, um dos preditores para seguimento
com o especialista em questio.

CONCLUSAO

Dentre as conclusdes apresentadas ¢ visivel a necessidade de estudos
que possam distinguir IRA de DRA, ou, a criagdo de um novo termo
que possa facilitar o diagndstico e classificacdo da doenga, para
melhor escolha do tratamento e progndstico dos casos. Além disso, ¢
animador o futuro dos biomarcadores na pratica clinica de IRA,
processo que facilitara o clinico a delimitar o inicio e final da TSR
entre outras possibilidades. Porém, nio se sabe ainda quando esse
processo se iniciara no cotidiano brasileiro e o custo aos servigos
publicos e privados no pais, o que pode dificultar sua institui¢go.
Sobre a TSR fica claro que o postergar do seu iniciotraz consigo um
péssimo progndstico ao paciente, porém nao ha comprovacdo sobre
os beneficios na institucionalizagdo precoce da mesma. O que se leva
disso é que, ponderando a histdria do paciente, na duvida do inicio ou
nio da TSR, a mesma deve ser iniciada, para evitar piora do quadro
base. Aqui, como ja explicitado, os biomarcadores definiriam de
forma melhor e menos subjetiva quando iniciar a TSR.
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