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Resumo

A insuficiéncia renal aguda pode ser definida como uma reducdo
abrupta e sustentada da taxa de filtracdo glomerular com consequente
retencdo de produtos nitrogenados. Apesar da evolucdo terapéutica, a sua
mortalidade ainda continua elevada, variando entre 50 e 70%. Em pacientes
hospitalizados, a sua incidéncia esta proxima de 5% e, especificamente, em
unidades de terapia intensiva, varia entre 10 e 30%. Nas UGltimas trés
décadas, as caracteristicas dos pacientes acometidos de insuficiéncia renal
aguda alteraram-se profundamente. Antes do advento do tratamento
dialitico, as principais causas de mortalidade eram a uremia, a hipercalemia
e as complicacBes cardiologicas decorrentes da sobrecarga de volume.
Atualmente, sdo a sepse, a insuficiéncia cardiopulmonar, drogas
nefrotoxicas e complicagbes pos-transplante renal. Quanto ao progndstico
de insuficiéncia renal aguda em unidades de terapia intensiva, a disfuncéo
de maultiplos érgédos, a coagulacdo intravascular disseminada e o diabete
melito sdo condi¢cdes mdrbidas que podem piorar a sua evolucdo. Devido a
alta prevaléncia de diabete melito na populacdo, o presente trabalho
prop0s-se avaliar a sua influéncia na morbidade e mortalidade da
insuficiéncia renal aguda em unidade de terapia intensiva. Para tal, foram
estudados, retrospectivamente, 1020 pacientes com insuficiéncia renal
aguda internados na unidade de terapia intensiva do Hospital de Base de
S&o Jose do Rio Preto, Brasil, no periodo de janeiro de 1997 a dezembro de
2000, dos quais, 255 (25%) eram diabéticos e 765 (75%) ndo diabéticos.
Foram avaliados dados demograficos, presenca de doencas de base,
etiologia, tipos, quadro clinico e complicac@es de insuficiéncia renal aguda
e ainda a presenca de sindrome de disfuncdo de maultiplos 6rgéos. Entre a

populacdo estudada, 64% eram do sexo masculino, 46% tinham mais de 60
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anos de idade, e 85% tinham uma ou mais doengas concomitantes. A
etiologia isquémica predominou com 53%, e a causa clinica foi o tipo mais
freqliente com 57%. As médias e os desvios padrdo de apache Il e
creatinina (mg/dL) foram 20,5+6,7 e 3,7+2,0, respectivamente. A
prevaléncia de coagulacdo intravascular disseminada, de choque, de
insuficiéncia hepéatica e respiratoria foi 32%, 69%, 15% e 79%,
respectivamente. Entre as complicacdes, observamos a hiperpotassemia em
35%, a acidose em 70%, a sepse em 61%, a hipertensdo arterial sistémica
em 14%, os sangramentos em 22%, a disfuncdo do sistema nervoso central
em 44% e a mortalidade em 71%. Foram comparados, entre os diabéticos e
0os nao diabéticos, os dados demogréaficos, quadro clinico, morbidade e
mortalidade de insuficiéncia renal aguda. A hipercalemia, a acidose, a
insuficiéncia respiratoria, a sepse, o choque, a disfuncdo do sistema
nervoso central, a hipervolemia e os sangramentos foram similares em
ambos 0s grupos. A analise de regressao logistica ndo mostrou associacdo
significante entre diabete melito e a mortalidade. A etiologia isquémica, a
presenca de trés ou mais insuficiéncias de oOrgdos, a hiponatremia e a
acidose foram de forma significante associadas com a mortalidade de
insuficiéncia renal aguda. Em concluséo, os diabéticos foram mais idosos,
menor prevaléncia de masculinos, menos oliguria, coagulagéo intravascular
disseminada, hiponatremia e faléncia hepéatica do que os nao diabéticos. O
diabete melito ndo teve influéncia na mortalidade da insuficiéncia renal

aguda em unidade de terapia intensiva.
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Abstract |

Acute Renal Failure can be defined as an abrupt and sustained
reduction in the glomerular filtration rate with a consequent retention of
nitrogenous waste products. Despite the development in treatment,
mortality remains high, varying beetween 50 and 70%. In hospitalised
patients the incidence is about 5% but in respect to intensive care units it
varies from 10 to 30%. In the last three decades, the characteristics of
patients who suffer from acute renal failure changed dramatically. Before
the advent of dialytic treatment, the main causes of mortality were uraemia,
hyperkalaemia and the cardiac complications arising from volume
overload. Nowadays, the causes are sepsis, cardiopulmonary failure,
nephrotoxic drugs, and post renal transplantation complications. Multiple
organ dysfunction, disseminated intravascular coagulation and diabetes
mellitus are morbid conditions that can aggravate the prognosis of acute
renal failure in intensive care units. Due to the high prevalence of diabetes
mellitus in the population, this study intends to evaluate its influence in the
morbidity and mortality of patients suffering from acute renal failure in the
intensive care unit of Hospital de Base of Sdo José do Rio Preto, Brazil was
made in the period from January 1997 to December 2000. A total of 255
(25%) of the patients were diabetic and 765 (75%) were not. Demographic
data, the presence of underlying diseases, aetiology, types, the clinical
features and complications of acute renal failure were evaluated. Besides
these, the presence of multiple organ failure syndrome was observed. In the
study population 64% were male, 46% were more than 60 years old and
85% had one or more concomitant diseases. The ischaemic aetiology
predominated in 53% of cases and a clinical cause was the most common

type seen at 57%. The means and standard deviations of the Apache II
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score and creatinine levels (mg/dL) were 205 + 6.7 and 3.7 + 2.0
respectively. The prevalence of disseminated intravascular coagulation,
shock, liver failure and respiratory failure were 32%, 69%, 15% and 79%
respectively. Among the observed complications hyperkalaemia was seen
in 35%, acidosis in 70%, sepsis in 61%, systemic arterial hypertension in
14%, bleeding in 22%, central nervous system disfunction in 44% and
mortality in 71% of the cases. The demographic data, clinical features,
morbidity and mortality due to acute renal failure of diabetic and non-
diabetic individuals were compared. The hyperkalaemia, acidosis,
respiratory failure, shock, central nervous system dysfunction,
hypervolaemia and the bleeding were similar in both groups. A logistic
regression analysis did not demonstrate a significant association between
diabetes mellitus and mortality. An ischaemic aetiology, the failure of three
or more organs, hyponatraemia and acidosis exhibited significant
association between mortality and acute renal failure. In conclusion, the
diabetic patients were older involving fewer men, with less oliguria,
disseminated intravascular coagulation, hyponatraemia and liver failure
than the non-diabetic individuals. Diabetes mellitus had no influence on the

mortality due to acute renal failure in the intensive care unit.
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1. INTRODUCAO

1.1. Definicdo de insuficiéncia renal aguda.

A insuficiéncia renal aguda (IRA) é uma sindrome desencadeada
pelas mais diversas causas, podendo ocorrer em praticamente toda a
populacdo, bem como em todos os setores de um hospital. E definida como
uma reducdo abrupta e sustentada da taxa de filtragdo glomerular com
conseqiiente retencdo de produtos nitrogenados com ou sem oligdria.™
Apesar de novos avancos tecnoldgicos com novos metodos terapéuticos,
ela, ainda, esta associada a alta taxa de mortalidade, variando entre 50 e
70%. Como exemplo, podemos citar um incremento da mortalidade em
individuos submetidos a exames radioldgicos contrastados e a cirurgias
cardiacas em 5 e 16 vezes, respectivamente. Além disso, a insuficiéncia
renal aguda pode exigir terapéuticas trabalhosas, de custo elevado e

prolongar o tempo de hospitalizagdo.®®*"

1.2. Incidéncia e prevaléncia de insuficiéncia renal aguda.

Comparac0es sobre a incidéncia e prevaléncia de insuficiéncia renal
aguda em diferentes hospitais ou comunidades sdo complexas, e 0s
resultados podem ter alcance limitado, pois as caracteristicas das
populagbes analisadas, a definicdo de insuficiéncia renal aguda e o0s
protocolos de tratamento variam consideravelmente de estudo para
estudo.?. Por exemplo, na Europa Ocidental, com uma populacdo
aproximada de 350 milhGes de habitantes, cerca de 4000 pacientes sdo

tratados de insuficiéncia renal aguda por ano em Unidades de Terapia
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Intensiva; nos EUA cerca de 3000, e na Australia proximo de2000.
Porém, a maior parte dos estudos disponiveis analisa a incidéncia de
insuficiéncia renal aguda em ambiente hospitalar. Essa analise pode ser
realizada de trés formas: proporcdo de pacientes que sdo internados com
insuficiéncia renal aguda; proporcdo de pacientes que desenvolvem
insuficiéncia renal aguda durante sua internacdo ou a soma desses dois
grupos, isto e, a representacdo do numero total de pacientes com
insuficiéncia renal aguda no hospital, em relacdo ao numero de pacientes
internados no mesmo periodo de tempo. Por exemplo, em 1993, 49953
pacientes que receberam alta ou evoluiram a 6bito no Hospital das Clinicas
da Universidade de Sao Paulo, foram atendidos 393 casos de insuficiéncia
renal aguda, o que resultou numa incidéncia de 0,79%. Barreti e Soares"*?
relataram incidéncia de 0,49% no Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicina de Botucatu e da Silva e cols."*® encontraram 0,17%, analisando
0s pacientes internados em trés hospitais de Santa Maria, no Rio Grande do
Sul.

Estudos mais recentes demonstram que a incidéncia de insuficiéncia
renal aguda em pacientes hospitalizados estd ao redor de 5%, e em
Unidades de Terapia Intensiva, esta entre 10 e 30%.***® Embora Dehne e
colaboradores,*® com o objetivo de determinar o percentual de pacientes
com alteracbes de funcdo renal ndo determinadas pelos métodos
convencionais, mostraram, num estudo em unidade de terapia intensiva
com 30 homens com apache Il maior do que 20 e com uréia e creatinina
plasmaticas e também depuracdo de creatinina em amostras de 24 horas
normais, sinais de insuficiéncia renal aguda em 30% dos pacientes
estudados por meio de testes mais sensiveis, tais como: depuracdo de

inulina e acido paraaminohipurico e, além disso, avaliacdo da excrecdo de

olmicroglobulina(al-MG), proteina de Tamm-Horsfall, alanina
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aminopeptidase, angiotensinase A, albumina e imunoglobulina G. A
necrose tubular aguda é o tipo mais comum de insuficiéncia renal aguda em
pacientes hospitalizados e é resultante de agressdes toxicas e/ou isquémicas

sobre os rins.?%?®

1.3. Categorias de insuficiéncia renal aguda.

A sindrome de insuficiéncia renal aguda pode resultar de diminuicéo
do fluxo plasmatico renal (denominada pré-renal) de agressdo abrupta e
grave ao parénquima renal (denominada renal) ou por obstrucdo ao fluxo

de urina (denominada pés-renal), demonstrado esquematicamente na figura
l_(l)

1.4. Patogénese da insuficiéncia renal aguda.

Em relacdo a patogénese, evidéncias recentes sugerem quatro
grandes fatores que sdo muito importantes na iniciacdo e manutencdo da
insuficiéncia renal aguda. S&o eles: 1) diminuicdo da permeabilidade
capilar glomerular com edema de células endoteliais, particularmente apds
0 insulto isquémico; 2) extravasamento retrogrado do filtrado glomerular
para o intersticio; 3) obstrucdo tubular secundaria a agressdo isquémica
e/ou tdxica das células tubulares, provocando liberagdo de produtos na luz
tubular que se agregam a proteinas; 4) vasoconstriccdo intrarenal
secundaria a lesdo endotelial, com predominancia de efeito vasoconstrictor
de endotelina liberada sobre o efeito vasodilatador de Oxido nitrico

derivado do endotélio.® " 2>
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INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

PRE-RENAL RENAL POS-RENAL
DEFICIT DE OBSTRUCOES
PERFUSAQ DO TRATO
SANGUINEA URINARIO
| |
NECROSE
TUBULAR INﬁ;ﬂﬂlﬁZB GLOMERULONEFRITES
AGUDA
|
| | | |
ISQUEMIA TOXINAS PIGMENTOS ALERGICAS DROGAS

Figural. Principais categorias de Insuficiéncia Renal Aguda. Thadhani R.; Pascual M.; Bonventre J.V. (1996), com

modificacoes.
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1.5. Mudanca de perfil do paciente com insuficiéncia renal aguda e

manutencao de altas taxas de mortalidade.

Durante as trés Ultimas décadas, as caracteristicas dos pacientes
acometidos de IRA alteraram-se profundamente.®****** Antes do advento
de tratamento dialitico, as principais causas de mortalidade eram a uremia
progressiva, a hipercalemia e as complicacGes cardioldgicas relacionadas a
sobrecarga de volume. Atualmente sdo a sepse, insuficiéncia cardio-
pulmonar, drogas nefrotoxicas, glomerulopatias, vasculites, as
complicacOes do transplante renal, as complicacdes pelo uso de contrastes;
que tém a sua incidéncia aumentada na presenca de diabete melito; a
rabdomidlise decorrente de traumas musculares e/ou drogas e outras
complicacbes vasculares relacionadas a importantes doencas cronicas
coexistentes, tais como, a hipertensdo arterial sisttmica e o diabete

melito (1,4,13,14,27,

2930 por exemplo, levantamento realizado no periodo de
1957 a 1966 por Sabbaga e Vasconcelos®” mostrou, como etiologia mais
frequente de insuficiéncia renal aguda, a transfuséo de sangue incompativel
(27%), sepse (9%) e nefrotoxicidade por drogas 4%. Vinte anos depois,
Castro e colaboradores® encontraram um perfil totalmente diferente na
mesma instituicdo. A causa mais freqiente de insuficiéncia renal aguda
passou a ser o uso de drogas nefrotdxicas (25%), seguida por hipotensao
(19%) e sepse (15%). A transfusdo com sangue incompativel foi detectada
como etiologia em apenas 2% dos casos. Em 1993, Burdmann e
colaboradores® encontraram como etiologias mais freqiientes de IRA:
sepse (33%), hipovolemia (33%), insuficiéncia cardiaca grave provocando
baixo deébito cardiaco (32%), nefrotoxicidade por drogas (27%),
traumatismo cirargico (13%) e hipotensdo (20%). Além disse, um numero

expressivo destes pacientes apresentou associacdo de dois ou mais fatores
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etiologicos. A analise dessas trés séries mostra claramente a evolugédo e
mudanca de perfil etiolégico da insuficiéncia renal aguda nos ultimos 30
anos, tais como: ascensdo de sepse e de drogas nefrotdxicas, o surgimento
de isquemia decorrente de insuficiéncia cardiaca grave com a virtual
diminuicdo de casos decorrentes de politraumatismo. Koreny e
colaboradores®® demonstraram os resultados de um acompanhamento de
118 homens, internados na unidade de terapia intensiva cardiovascular no
periodo de 1993 a 2000, que evoluiram com choque cardiogénico. Destes,
39 (33%) desenvolveram insuficiéncia renal aguda nas primeiras 24 horas
apos o inicio de choque com indice mortalidade de 87%, contra 53%
naqueles que evoluiram sem IRA (p<0,001). A literatura atual demonstra
que a insuficiéncia renal aguda acomete desde individuos jovens,
previamente sadios, a pacientes idosos, cronicamente enfermos.®33“®) por
exemplo, Kohli e colaboradores? demonstraram os resultados de um
estudo de 31860 pacientes, internados no periodo de um ano em um
hospital geral em Chandigarh (India), dos quais 4176 (13%) eram
individuos com mais de 60 anos de idade. Destes, 1,4% desenvolveu
insuficiéncia renal aguda durante o periodo de hospitalizacdo. Como
etiologias de IRA nestes pacientes, as drogas nefrotdxicas contribuiram em
66%, a sepse e a hipoperfusdo sanguinea em 45,7%, o uso de meios de
contrastes em 16,9% e o estado de pos-operatorio em 25,4%, sendo que
esses fatores patogénicos atuaram em diferentes e significantes
combinacdes. A mortalidade foi significativamente maior do que naqueles
que ndo evoluiram com insuficiéncia renal aguda. A sepse, a hipotensao
arterial e a oliguria foram consideradas fatores preditivos independentes no
mau prognostico destes individuos.

Com o objetivo de estudar mais detalhadamente as causas de 748

episodios de insuficiéncia renal aguda adquirida em hospital, Liano e



8
Introducéo

Pascual,“® em levantamentos realizados em treze centros hospitalares de
atendimento terciario de Madri, constataram que 45% dos casos foram
atribuidos a necrose tubular aguda; 21% a diversas causas pré-renal; 10% a
diferentes causas pos-renal; 3% a comprometimentos vasculares renais; 3%
a glomerulonefrites e 2% a nefrites intersticiais. Em outro estudo realizado
por Brivete e colaboradores® em vinte Centros de Terapia Intensiva na
Franca, constatou-se que 17% das causas de insuficiéncia renal aguda
foram pré-renal; 78% foram renal; fundamentalmente a necrose tubular
aguda; e apenas 5% pos-renal. E importante salientar que nesses dois
estudos citados estavam incluidos pacientes em periodo pds-operatorio,
com doencas cardiovasculares avancadas, com doencas neoplasicas
malignas, com faléncia de maultiplos 6Orgdos, com sepse e pacientes
transplantados. Atualmente o periodo pos-operatério € um dos mais
Importantes quando estudamos a prevaléncia de pacientes com
insuficiéncia renal aguda. Por exemplo, dos 748 casos de insuficiéncia
renal aguda estudados por Liano e Pascual,“® 27% estavam em periodo
poOs-operatério. Outros estudos, como o0s realizados por Charlson e
colaboradores,®? demonstram que 25% dos procedimentos cirlirgicos
evoluiram com aumento agudo de creatinina plasmatica em 20% ou
mais.®****9  Estudos realizados por Chertow e colaboradores®®"
demonstraram que, em pacientes que se submeteram a cirurgias em geral e
especificamente cardiacas, o desenvolvimento de insuficiéncia renal aguda
exigiu terapia de reposicdo em 0,6% e 7,5%, respectivamente. Conlon e
colaboradores,®® em um estudo envolvendo 2672 pacientes que foram
submetidos a cirurgias cardiacas; especificamente colocacdo de enxertos de
coronarias; demonstraram que 7,9% dos pacientes evoluiram com
insuficiéncia renal aguda e com mortalidade de 14%. A mortalidade foi

significativamente menor nos indivivuos que evoluiram sem insuficiéncia
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renal aguda. Lawman e colaboradores® analisaram os resultados de 2683
cirurgias cardiotoracicas realizadas num periodo de 3 anos. De 1177
pacientes internados na unidade de terapia intensiva do Servico de Cirurgia
Cardiotoracica, 91 (7,7%) foram hemodializados devido a insuficiéncia
renal aguda. De 1506 pacientes internados na Unidade de Alta
Dependéncia, 13 (0,86%) foram dialisados. De todos 0s pacientes, a
mortalidade geral foi de 14,4%, e dos submetidos a dialise foi de 58,7%
(p<0,05). Dos pacientes hemodializados, 74 tinham funcao renal normal no
pre-operatorio com mortalidade de 61%; 15 tinham funcdo renal prévia
comprometida com mortalidade de 53,3% e 15 estavam em regime de
dialise antes da cirurgia, com mortalidade de 60%. A idade ndo foi fator
preditivo para necessidade de dialise ou de mortalidade, mas o tipo de
cirurgia foi decisivo no desenvolvimento da insuficiéncia renal aguda. Os
autores concluiram que a taxa de mortalidade foi maior nos pacientes que
necessitaram de hemodialise do que naqueles que ndo foram dialisados.
Uma possivel explicacdo para o desenvolvimento de insuficiéncia renal
aguda em pacientes submetidos a cirurgias eletivas seria a presenca de
doengas cronicas concomitantes, tais como: diabete melito, hipertensdao
arterial sistémica, doencas vasculares, insuficiéncia cardiaca congestiva e
outras, propiciando assim a reducdo da taxa de filtracdo glomerular.®>>%
Dos pacientes que desenvolveram insuficiéncia renal aguda em hospitais, 6
a 23% ocorreram em unidade de terapia intensiva. Na maioria destes casos,
os pacientes evoluiram com faléncia de multiplos 6rg&os.*>*">%%%
Atualmente, apesar de mudancas na terapéutica da IRA, a sua taxa de
mortalidade elevada parece estar muito mais associada a gravidade das
doengas concomitantes e, portanto, maior vulnerabilidade dos pacientes do

que a insuficiéncia renal aguda propriamente dita.®*"*®)
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1.6. Caracteristicas da insuficiéncia renal aguda em UTI.

A incidéncia de IRA em pacientes hospitalizados em enfermarias
esta ao redor de 5% enquanto que, em Unidades de Terapia Intensiva, varia
entre 10 e 30%.52%%) Em UTI, a necrose tubular aguda é a causa mais
comum de IRA, sendo freqiientemente causada por fendmenos isquémicos
elou nefrotdxicos.”® Os mecanismos fisiopatologicos envolvidos no
declinio da taxa de filtracdo glomerular destes pacientes incluem obstrucao
tubular, provocada pela liberacdo de células epiteliais da membrana basal,
extravasamento retrégrado do filtrado glomerular para o intersticio como
consequéncia do desprendimento de células epiteliais da membrana basal e
fenbmenos vasculares decorrentes de um importante desequilibrio entre os
mediadores de vasoconstricgcdo e vasodilatacéo, tais como, a endotelina e o
6xido nitrico derivados do endotélio.®*®) Em relacdo & mortalidade da
IRA em UTI, a disfuncdo de mudltiplos 6rgdos, a CIVD, a sindrome de
angustia respiratoria aguda e o diabete melito sdo fatores que podem
comprometer de forma adversa a sua evolucdo.®® E importante salientar
que a faléncia de multiplos orgdos determina pior progndéstico a medida que
aumenta o namero de érgaos envolvidos e também, a oliglria e a sepse sdo
fatores de risco importantes de mortalidade em IRA.®*®® Em resumo,
apesar de grande disponibilidade e a evolugdo da tecnologia, a mortalidade
dos pacientes com IRA em UTI continua elevada, podendo exceder 80%,

quando coexistir com quatro ou mais faléncias de 6rgéos.®* "
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1.7. Importancia do diabete melito na evolugdo da insuficiéncia

renal aguda.

Em 1981, Tumbridge’” relatou que pacientes diabéticos estdo mais
predispostos a desenvolverem insuficiéncia renal aguda; enquanto que o
estado de cetoacidose diabética embora cause marcada deplecdo hidrica
com importantes alteracbes metabolicas; a insuficiéncia renal aguda foi
surpreendentemente rara. Em seu estudo, dando énfase a causas de mortes
em diabéticos, 74(16,5%) de 448 Obitos foram devidos a cetoacidose
diabética, e, entre estes, apenas 2 casos evoluiram com insuficiéncia renal
aguda. Na tentativa de explicar, o autor sugere que esses achados poderiam
ser decorrentes de efeito osmético da hiperglicemia preservando o volume
intravascular renal, mantendo a diurese e protegendo, assim, a evolugédo
para insuficiéncia renal aguda.

Em 1984, Vaamond e colaboradores® demonstraram em ratos
Sprague — Dawley com diabete melito experimental a completa protecao
morfoldgica e funcional contra a insuficiéncia renal aguda induzida pela
gentamicina. Nesse experimento estudaram ratos Sprague-Dawley com
diabete melito de curta (5 dias), média (5 semanas) e longa duracdo (5
meses) induzidos pela estreptozotocina endovenosa na dose de 50 a 65
mg/kg. Os trés grupos de animais diabéticos e os trés grupos controles nao
diabéticos pareados pelo sexo e idade foram mantidos em gaiolas
metabdlicas por um periodo de 9 dias, recebendo diariamente gentamicina
na dose de 40 mg/kg/dia. Seguindo a gentamicina, os trés grupos controles
desenvolveram faléncia renal aguda, diagnosticada por meio de lisosimuria,
e com a presenca de necrose tubular aguda. Diferentemente, os trés grupos

de ratos com diabete melito ndo mostraram essas alteracbes e ainda, a
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concentracdo de gentamicina na cértex renal foi menor do que nos grupos
controles ndo diabéticos.

Em 1990, Wald e colaboradores™ demonstraram, em estudo
experimental, o impacto do diabete melito induzido pela estreptozotocina
em ratos estudando dois modelos de necrose tubular aguda. O primeiro,
denominado modelo nefrotdxico, foi provocado pelo HgCl,, e o segundo,
denominado modelo isquémico, foi provocado pelo pingamento das artérias
renais durante sessenta minutos. A inducgédo de necrose tubular aguda pelo
HgCl, em ratos normais diminuiu a depuracdo de CrCl de 0,67+0,05 para
0,10+0,01 mL/minuto apos 24 horas e para 0,03+0,01 mL/minuto apos 48
horas. Nos ratos diabéticos, o HgCl, diminuiu a depuracdo de CrCl de
0,98+0,11 para apenas 0,31+0,03 mL/minuto nas primeiras 24 horas, com
recuperacdo para 0,50+0,08 mL/minuto apdés 48 horas (p<0,001). O
pingamento bilateral das artérias renais por 60 minutos nos ratos controle e
nos diabéticos diminuiu significativamente a depuracdo de CrCl em ambos
0s grupos. Vinte e quatro horas ap6s o pingamento, dois dos nove ratos
diabéticos morreram, e no grupo controle todos sobreviveram. Quarenta e
oito horas ap0s, todos os ratos diabéticos morreram; contra apenas dois do
grupo controle. Com esses achados os autores concluiram que em ratos
diabéticos induzidos pela estreptozotocina, o diabete melito teve
influéncias divergentes em relacdo ao desenvolvimento da necrose tubular
aguda isquémica e nefrotdxica. Exerceu acdo protetora sobre o efeito
nefrotoxico do HgCl, e agravou o insulto isquémico provocado pelo
pingamento das artérias renais.

Em 1994, Vaamonde e colaboradores® novamente demonstraram
que ratos diabéticos Sprague—Dawley, ndo tratados, estdo protegidos da
nefrotoxicidade provocada pela gentamicina. Neste modelo experimental,

foram estudados ratos Sprague—Dawley com diabete melito induzido pela
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estreptozotocina e tratados por um periodo de 9 dias com insulina por meio
de bomba de infusdo. Estes ratos foram mantidos com glicemias
plasmaticas sempre menor que 126mg/dL, e o grupo controle composto de
ratos diabéticos da mesma espécie e ndo tratados foram mantidos com
glicemias plasmaéticas sempre acima de 400mg/dL. Ambos 0S grupos,
tratados e ndo tratados, receberam 40mg/kg/dia de gentamicina por um
periodo de 9 dias. O grupo tratado com insulina mostrou claros sinais de
nefrotoxicidade no 6° dia de tratamento com gentamicina, enquanto que, 0
grupo controle permaneceu livre de qualquer evidéncia de toxicidade
morfolégica e/ou funcional. Além disso, o grupo tratado com insulina
mostrou maior acimulo de gentamicina na cortex renal do que o grupo nao
tratado (p<0,005). Com esses achados concluiram que em ratos diabéticos a
hiperglicemia exerceu efeito protetor contra os efeitos nefrotdxicos da
gentamicina.

Em 1994, Woodrow e colaboradores”™ relataram que pacientes
diabéticos tém normalmente maior risco de evoluir com insuficiéncia renal
aguda devido a complicacdes de cetoacidose, a complicagbes de coma
hiperosmolar ndo cetotico, e tem aumentada a incidéncia de doenca
cardiovascular concomitante ou ainda, maior suscetibilidade renal aos
efeitos adversos na presenca de nefropatia diabética. No estudo desses
autores, de um levantamento retrospectivo realizado no periodo de 1956 a
1992, 1661 casos de insuficiéncia renal aguda foram tratados no Leeds
General Hospital (Reino Unido). Destes, foram detectados 26 pacientes
com diabete melito tipo 1. Surpreendentemente, a insuficiéncia renal aguda
como complicacdo de cetoacidose diabética foi rara e demonstraram, ainda,
que todos os casos de cetoacidose diabética, que evoluiram com
insuficiéncia renal aguda, tinham graves doengas concomitantes

necessitando de suporte terapéutico em unidade de terapia intensiva.
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Em 1999, Weisberg e colaboradorest™ relataram os resultados de um
estudo comparativo entre pacientes diabéticos e ndo diabéticos com
diagndstico de insuficiéncia renal aguda devido a necrose tubular aguda.
Comparativamente, entre os diabéticos, que eram de faixa etaria mais
elevada, foi detectada maior prevaléncia de hipertensdo arterial sistémica,
de doenca arterial coronariana, de insuficiéncia cardiaca congestiva e de
niveis de creatinina plasmatica mais elevados que o grupo de pacientes nao
diabéticos. Também, foi menor o tempo de permanéncia dos diabéticos na
UTI e/lou na enfermaria e, surpreendentemente, em relacdo as
comorbidades que usualmente determinam a maior taxa de mortalidade de
insuficiéncia renal aguda, a sepse foi mais prevalente entre o0s pacientes nao
diabeticos. Em conclusdo, esse estudo ndo demonstrou diferenca
significante nos resultados evolutivos de ambos 0s grupos, embora os
pacientes diabéticos tivessem maior prevaléncia de comorbidades que
poderiam normalmente complicar a evolucgéo clinica da insuficiéncia renal
aguda.

Em 2001, Capes e colaboradores,"” em um estudo de metanlise,
objetivando avaliar o risco de mortalidade ou de insuficiéncia cardiaca
congestiva em pacientes apés infarto agudo de miocardio com e sem
diabete melito, que apresentaram hiperglicemias de estresse na internacéo,
demonstraram que, em pacientes sem diabete melito e que tiveram
glicemias maior ou igual a 144 mg/dL, o risco de mortalidade foi 3,9 vezes
maior (IC 95%, 2,9-5,4) do que naqueles que apresentaram concentragdes
de glicose plasmatica mais baixas. Além disso, individuos ndo diabéticos
com glicemias maior ou igual a 180mg/dL no momento da internacao
tiveram risco aumentado de insuficiéncia cardiaca congestiva ou choque
cardiogénico; enquanto que nos pacientes diabéticos com concentracdes de

glicose maior ou igual a 198 mg/dL o risco de mortalidade foi
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moderadamente aumentado (1,7 IC 95%, 1,2-2,4). Com esses achados, 0s
autores concluiram que a hiperglicemia de estresse, associada ao infarto
agudo de miocardio, aumentou o risco de mortalidade em pacientes com e
sem diabete melito, e o risco de insuficiéncia cardiaca congestiva ou
choque cardiogénico também aumentou em pacientes ndo diabéticos.

Em 2001, van den Berghe e colaboradores,”® em um estudo
prospectivo, envolvendo 1548 pacientes adultos internados em unidade de
terapia intensiva cirdrgica em regime de ventilagdo mecéanica, alocaram
aleatoriamente estes individuos em um grupo com esquema de
insulinizacdo intensiva com o objetivo de manter as glicemias entre 80 e
110 mg/dL, e o outro grupo, com esquema de insulinizagdo convencional,
com o objetivo de manter as glicemias entre 180 e 200 mg/dL. Observaram
que, no regime de insulinizacdo convencional, a mortalidade geral foi de
8,0% enqguanto no grupo de insulinizacdo intensiva foi de 4,6% (p<0,04).
Além disso, no grupo de tratamento intensivo com insulina, a reducédo no
indice de mortalidade por sepse foi de 46%, e por insuficiéncia renal aguda
de 41%. Com esses resultados os autores concluiram que os valores de
glicemias abaixo de 110 mg/dL tiveram importante influéncia na reducao
da morbidade e mortalidade dos pacientes.

Em 2002, Umpierrez e  colaboradores’  revisaram
retrospectivamente 2030 prontuarios de pacientes adultos internados em
enfermarias do Georgia Baptista Medical Center em Atlanta (EUA), no
periodo compreendido entre julho e outubro de 1998. Nesse levantamento
objetivaram fundamentalmente determinar a prevaléncia de hiperglicemia
no momento da internacdo e a taxa de mortalidade dos pacientes
hiperglicémicos com e sem histdria de diabete melito. A hiperglicemia, na
internacdo, foi definida com niveis de glicose plasmatica de jejum maior ou

igual a 126mg/dL ou dosagem casual de glicose plasmatica maior ou igual
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a 200 mg/dL. A prevaléncia de hiperglicemia na internacdo foi de 38%,
sendo que 26% tinham e 12% nao tinham historia prévia de diabete melito.
A mortalidade nos pacientes hiperglicémicos foi de 16% comparando aos
normoglicémicos de 1,7% (P<0,01) Os autores concluiram que a
hiperglicemia na internagdo € um achado comum e pode ser utilizado como
marcador independente de mortalidade em pacientes com e sem historia de
diabete melito.

Diante do exposto, a insuficiéncia renal aguda, apesar de importantes
avancos nos conhecimentos de sua fisiopatologia, de seu diagnostico mais
preciso e precoce e do surgimento de novos métodos terapéuticos; as taxas
de morbidade e mortalidade, continuam ainda elevadas. Portanto, para 0s
pesquisadores e clinicos envolvidos na terapéutica da insuficiéncia renal
aguda, € de extrema importancia uma maior compreensdo do impacto de
doengas concomitantes entre elas; diabete melito, hiperglicemia de estresse,
hipertensdo arterial sistémica, doenca arterial coronariana e outras na sua
evolugdo clinica e, consequentemente, a isso, poder intervir de forma
favordvel no seu prognéstico. Entre as doencgas citadas acima,
especialmente o diabete melito, os modelos experimentais em animais e em
varios estudos em humanos demonstram resultados conflitantes sobre a

morbidade e mortalidade da insuficiéncia renal aguda.
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1.8. Objetivo

Em vista do exposto, e considerando a alta prevaléncia de diabete
melito na populacédo e a escassez de dados relacionados com a influéncia
do diabete melito sobre a morbidade e mortalidade da insuficiéncia renal
aguda, propos-se o presente trabalho, cujo objetivo foi avaliar a influéncia
do diabete melito na morbidade e mortalidade da insuficiéncia renal aguda

em unidade de terapia intensiva.
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2. CASUISTICA E METODO

2.1. Desenho do estudo — coorte retrospectivo.

2.2. Caracterizacdo dos pacientes.

Foram analisados retrospectivamente 4884 prontuérios de pacientes
internados na unidade de terapia intensiva (UTI) do Hospital de Base da
Faculdade de Medicina de S&o José do Rio Preto no periodo de janeiro de
1997 a dezembro de 2000.

2.3. Fonte de dados — prontuarios de atendimento.

2.4. Critérios de inclusdo.

Inicialmente foram selecionados 1719 (35,0%) individuos com
creatinina plasmatica na internacdo ou durante a evolu¢do maior ou igual a
1,8 mg/dL.

Esses pacientes selecionados foram reavaliados detalhadamente com
0 objetivo de incluir apenas aqueles com insuficiéncia renal aguda. Para
esse proposito, foram utilizados como critérios diagnosticos os seguintes
parametros:

a) Pacientes que apresentaram nos ultimos trés meses, imediatamente antes
ou ainda durante a atual internacdo hospitalar, creatinina plasmatica

menor ou igual a 1,5 mg/dL;



20
Casuistica e Método

b)

d)

Pacientes com creatinina plasmatica basal maior que 1,5 mg/dL e menor
que 4,0 mg/dL, se houve incremento de 50% ou mais em relacdo ao
basal;

Pacientes que ndo tinham dosagem basal de creatinina plasmatica na
internacdo e que, na primeira avaliagdo, mostraram valores maior ou
igual a 1,8 mg/dL com queda durante a evolugdo para menor ou igual a
1,5 mg/dL ou ainda, reducéo de 50% ou mais quando comparado com o
valor maximo de creatinina plasmatica durante a internacao;

Pacientes que apresentaram creatinina plasmatica na internacdo maior
ou igual a 1,8 mg/dL, sem creatinina plasmatica basal e que néo
normalizaram estes valores durante a internagdo, foram considerados
IRA em funcéo de:

1) Histdria sugestiva de IRA;

2) Dosagens normais de calcio, fosforo e de hemoglobinas plasmaticas;
3) Auséncia de historia prévia de doenca renal;

4) Avaliacdo dos resultados de bidpsias renais;

5) US renais normais.

Com base nos pardmetros acima descritos, foram diagnosticados

1020 (21,0%) pacientes com insuficiéncia renal aguda. Entre eles 255

(25,0%) eram diabéticos, e 765 (75,0%) eram pacientes ndo diabéticos.

Para o diagnostico de diabete melito, foram utilizados os seguintes

parametros:

a)

Pacientes que apresentaram nos Gltimos trés meses, ou imediatamente
antes da internacdo hospitalar, valores plasmaticos de glicose em jejum
maior ou igual a 126 mg/dL ou ainda em tratamento regular com

hipoglicemiantes orais e/ou insulina;
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b) Pacientes que apresentaram nos Gltimos trés meses, ou imediatamente
antes da internacdo hospitalar, valores plasmaticos casuais de glicose
plasmatica maior ou igual a 200 mg/dL;

c) Pacientes que receberam alta hospitalar e que continuaram com valores
plasmaticos de jejum maior ou igual a 126 mg/dL ou que, continuaram

em tratamento com hipoglicemiantes orais e/ou insulina.

2.5. Critérios de exclusao.

Foram excluidos do estudo 699 (41,0%) individuos diagnosticados
de Insuficiéncia Renal Crénica (IRC) grave, definida como creatinina
plasmaética basal maior ou igual a 4 mg/dL e/ou em regime de tratamento
dialitico regular para IRC. Em casos duvidosos, sem creatinina basal
prévia, os seguintes parametros foram utilizados para diagnosticar IRC
grave:

a) Historia clinica e exame fisico sugestivos de IRC (palidez, pigmentacao
de pele, neuropatia periférica e alteracbes 0sseas);

b) Historia prévia de doenca renal;

c) Alteracdes bioquimicas compativeis com IRC (anemia, acidose
metabdlica, evidéncias de osteodistrofia renal);

d) US renais — sugestivo de doenca renal cronica (tamanho renal menor ou

igual a 8 cm e/ou perda de delimitacdo cortico medular).

2.6. Grupo estudado.
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Foram avaliados 1020 (21,0%) pacientes com diagnostico
confirmado de insuficiéncia renal aguda, dos quais 255 (25,0%) eram
diabéticos e 765 (75,0%), pacientes ndo diabéticos.

O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da
Faculdade de Medicina de S&o José do Rio Preto, em reunido ordinaria do
dia 11 de dezembro de 2000.

2.7. Parametros estudados.

2.7.1. Dados demograficos.
Foram analisados idade, sexo e cor.
2.7.2. Doencas de base.
Os pacientes estudados foram divididos em trés variaveis, ou seja:
sem doenca de base, presenca de uma doenca de base e presenca de duas
doencas de base.

2.7.3. Etiologia da IRA.

- Necrose tubular aguda (NTA) — Causa nefrotéxica — pacientes que

usaram imediatamente antes ou durante a internacdo agentes
guimicos  potencialmente  toxicos aos rins, tais como
aminoglicosideos, cefalosporinas, vancomicina, rifampicina,
sulfonamidas, sulfadiazina, sulfametoxazol/  trimetropim,
anfotericina B, aciclovir, ganciclovir, foscarnet, pentamidina,

dapsona, anti-inflamatorios ndo hormonais, inibidores da enzima
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conversora da angiotensina, antagonistas do receptor da
angiotensina Il, ciclosporina A, tacrolimus, interferon a., cisplatina,
metotrexate e contrastes iodados.

- Causa isquémica - pacientes que foram admitidos ou que

previamente ao diagnostico de insuficiéncia renal aguda
demonstraram situacdes de hipoperfusédo renal, tais como: deplecéo
de volume intravascular, hipotensdo arterial, diminuicdo do débito
cardiaco e/ou sepse.

- Pré-renal — Foi considerada quando houve melhora da funcéo renal
nas primeiras 48 horas da correcdo de fatores desencadeantes da
insuficiéncia renal aguda (desidratacdo ou baixo débito cardiaco).

- Glomerulonefrites, vasculites e nefrites intersticiais agudas foram
consideradas quando o quadro clinico demonstrou ser fortemente
sugestivo e quando foi possivel, afastadas as demais causas de IRA
citadas acima.

- Obstrucdes do trato urinario - foram avaliadas por métodos de
imagem (ultrasonografia, tomografia computadorizada, urografia
excretora ou angiografia) ou em exames de necrépsia.

- Obstrucdes das artérias renais — foram avaliadas pelo quadro clinico

e/ou imagens radioldgicas.
2.7.4. Tipos de IRA.
Foram analisados de acordo com a patologia que motivou a

internacgéo: clinica, cirurgica e obstétrica.

2.7.5. Quadro clinico da IRA.
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Apache Il de entrada na UTI — escore numérico 0 a 71
(Acute physiology and chronic health evaluation 11)© 8%
- Escore de 12 variaveis clinicas e laboratoriais,

- Escore de pontos dados a idade dos pacientes,

- Escore de pontos dados a presenca de doencas crénicas prévias.
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Apache Il - ficha utilizada na UTI

Nome: Idade: Sexo:
Entrada: / / Saida: / /
Leito: Destino: (alta/6bito)

Diagnastico inicial:

Diagnostico final:

Variaveis fisiologicas (12) -

Temperatura: °C Pressdo Arterial Média:_ mmHg
Freqgléncia cardiaca: Frequiéncia respiratoria :

FiO2:  mmHg  (fracdo de oxigénio inspirado)

PH Arterial: Sodio:  mEg/L  Potassio:  mEg/L
Creatinina: mg/dL IRA: (sim/néo)

Hematocrito: (%) Leucocitos: ~ /mm3

Escala de Glasgow: _ (se o paciente estiver sedado, pontuar de acordo

com a escala de Glasgow antes da admissdo na UTI)
Doencas cronicas préevias:
A - Néo cirurgicas ou ap0s cirurgia de urgéncia — 5 pontos
ou

B- P&s operatdrio de cirurgia eletiva — 2 pontos

- Diurese — oliguria (volume urinario menor que 400 ml/24 horas),

- Creatinina maxima,

- Didlise — Os pacientes estudados foram divididos em dois grupos: 0s

que foram submetidos e os que ndo foram submetidos a dialise.



26
Casuistica e Método

2.7.6. Sindrome de disfuncdo de mdltiplos 6rgdos durante a

internacéo.

Coagulacao intravascular disseminada (CIVD) — Sindrome Clinico-
laboratorial caracterizada por um desequilibrio de coagulacdo e de
fibrindlise.®* ) Foram avaliados os seguintes parametros:

Coagulograma — Tempo de sangramento (TS) > 5 minutos

Tempo de coagulacgéo (TC) > 10 minutos
International Normalized Ratio (INR) > 2,5 Ul
Tempo de tromboplastina parcial ativado >40 Seg.

Dosagem de fibrinogénio < 150 mg/dL

Contagem de plaquetas < 150.000 cel/mm®

Hemograma — fragmentacdo de hemaceas.

Choque — Foi avaliado por meio de necessidade de uso de drogas
vasoativas para manutencdo da pressao arterial.

Faléncia respiratéria — Foram avaliados os seguintes parametros®®:
gasometria — pH < 7,35; paO, < 60 mmHg; paCO, > 50 mmHg e/ou
necessidade de ventilagdo mecénica por um periodo maior ou igual a 24
horas.

Faléncia hepética — Foi avaliado o seguinte parametro: bilirrubina

sérica total maior ou igual a 10mg/dL.®

2.7.7. Complicaces de IRA.

Hiponatremia (< 130 mEqg/L)

Hiperpotassemia (> 5,5 mEqg/L)

Anemia (hematdcrito < 30%)

Acidose (pH < 7,3 e/ou bicarbonato < 15 mmol/L)
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Hipervolemia (caracterizada pela presenca de edema)
Hipertensao arterial (PAS > 160 e PAD > 90 mmHg)

Sepse — sindrome caracterizada pela resposta sistémica a processos

infecciosos.® Foi confirmada pela presenca de pelo menos duas ou

mais situagdes citadas abaixo:

culturas positivas — sangue, urina, liquor e outras;

temperatura < 36°C ou > 38°C,;

frequéncia cardiaca > 90 bpm;

frequéncia respiratoria > 20 mr/min.;

leucécitos < 4000 ou > 12000 cel/mm?® ou > 10% de formas imaturas
Sangramentos — trato gastro-intestinal

Obito

Disfuncdo do Sistema Nervoso Central (SNC) — foi caracterizada

pelo declinio do nivel de consciéncia que evolui da confusdo mental ao

coma.®”® Foi confirmada por meio da escala de Glasgow como

demonstrado abaixo:



28
Casuistica e Método

Respostas: Categoria

Pontos Motora Verbal Abertura Ocular
6 Obedece
5 Localiza orientado
4 Flexora normal confuso espontanea
(recuo aos estimulos)
3 Flexora anormal inoportuna
(resposta aleatdria) pronuncia palavras
2 Extensora incompreensivel
(descerebracao) balbucia sons a dor
1 Nula Nula Nula

2.8. Métodos laboratoriais.

Creatinina — as dosagens foram realizadas no plasma por meio de reacéo
de Jaffé e modificada por Bartels. Esta versdo modificada tem
sensibilidade maior e melhor precisdo do que o método original de
Jaffé. Automatic Analyzer 917/Hitachi/Roche, série 1139-8. Os valores
normais em homens variam entre 0,5 e 1,2 mg/dL; em mulheres, entre
0,4e 1,1 mg/dL.

Sodio e Potassio — as dosagens foram realizadas no soro pelo
equipamento Radiometer Copenhagen ABL 700, série 1902-
441R0123N0005. Os valores normais para as dosagens de sodio variam
entre 135 e 145 mEQg/L e para as dosagens de potéssio entre 3,5 e 4,5
mEq/L.
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- Gasometria — as dosagens foram realizadas no sangue arterial por meio
do equipamento Radiometer Copenhagen ABL 5. Os valores normais
sdo: pH=7,37-7,43; p0O,=85-100 mmHg; Sat O, > 95%; pCO,=38-42
mmHg; HCO3;=22-26 mmol/L; CO,t=23-27 mmol/L; BE+2 mmol/L.

- Hemograma - foram realizados por meio do aparelho ABX-Pentra 120
Diagnostic (Retic), série 708VER0286. Os valores considerados
normais s3o: Heméceas 4,1 — 5,1 x 10° mm®; hematécrito 33-42%;
hemoglobina 10,6-13,5 g/dL; leucécitos 4000-14000 mm?® e plaquetas
150-450.000 mm®,

- Fibrinogénio — as dosagens foram realizadas no soro por meio do
equipamento Behring Coagulation Tumen (BCT) Dade Behring, verséo
17003. Os valores normais variam entre 200 e 400 mg/dL.

- Bilirrubina total — as dosagens foram realizadas no soro por meio de
equipamento Hitachi/Behring/Mannhein, série 1139-8. Os valores sao
considerados normais até 1,1 mg/dL.

- Glicemia - as dosagens foram realizadas no plasma, separado por
centrifugacdo imediata apés a colheita, pelo método da glicose oxidase.

Os valores normais variam entre 70 e 110 mg/dL.

2.9. Analise estatistica — programa utilizado - BMDP/RL.

Os resultados sdo apresentados como médias mais ou menos desvios
padrdo ou em porcentagens. Para comparacéo de proporgdes, foi utilizado o
teste qui-quadrado com correcdo de Yates para o estudo das seguintes
variaveis: sexo, doencas de base, etiologia e tipos de IRA, dialise, CIVD,
choque, I. respiratoria, I. hepatica, hiperpotassemia, hiponatremia, acidose,
sepse, HAS, sangramentos, hipervolemia, disfungdo SNC e mortalidade. O

teste ndo paramétrico de Mann-Whitney foi aplicado para a anéalise das
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variaveis, creatinina maxima, diurese e a idade. Para analise da diferenca
de médias da variavel Apache I, foi utilizado o teste t de Student ndo
pareado. O valor de P<0.05 foi considerado estatisticamente significante. A
analise de regressdo logistica foi aplicada para identificar variaveis que
foram associadas de forma independente com a mortalidade. Odds ratios
foram obtidos da andlise de regressdo logistica com seus respectivos

intervalos de confianga (95%).
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3. RESULTADOS

3.1. Caracteristicas dos pacientes do estudo com IRA.

Durante o periodo de janeiro de 1997 a dezembro de 2000, foram
internados 4884 pacientes na unidade de terapia intensiva (UTI) do
Hospital de Base da Faculdade de Medicina de S&o Jose do Rio Preto.
Destes, 1020(21,0%) pacientes foram diagnosticados de insuficiéncia renal
aguda, dos quais, 255(25,0%) eram diabéticos e 765(75,0%) eram né&o
diabéticos. Quanto ao sexo, 658(65,0%) eram do sexo masculino e
362(35,0%) do sexo feminino. Para a idade em anos, a media e 0 desvio
padrdo foram 57,0 + 18,0, sendo que 46,0% tinham mais de 60 anos de
idade. Da populagéo estudada 913(89,5) eram da raga branca, 37(3,6%) da
raca negra, 65(6,4%) eram pardos e 5(0,5%) eram amarelos. Em relacéo a
doencas de base, 157(15,0%) ndo eram portadores, e 863(85,0%) tinham

uma ou mais doencas subjacentes (tabela 1).

3.2. Etiologia e tipos de insuficiéncia renal aguda dos pacientes

estudados.

A etiologia isquémica foi predominante e esteve presente em
542(53,0%) dos pacientes; sendo que 153(15,0%) foi nefrotoxica,
241(24,0%) pré-renal, 60(6,0%) mista, 9(1,0%) glomerulonefrites, 3(0,3%)
vasculites e 12(1,2%) obstrucdo do trato urinario (OTU). A causa clinica
foi o tipo mais freqliente com 579(57,0%) pacientes; a causa cirurgica, em
439(43,0%) pacientes, e a causa obstétrica, em apenas 2 pacientes (0,2%)
(tabela 2).
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Tabela 1. Caracteristicas dos pacientes do estudo com IRA.

IRA —n (%) 1020 (100,0)
DM —n (%) 255 (25,0)
Idade - (M+DP) 57,0 +18,0
Idade — (>60) 472 (46,0)
Sexo — n (%)
Masculino 658 (65,0)
Feminino 362 (35,0)
Raca — n (%)
Branca 913 (89,5)
Negra 37 (3,6)
Parda 65 (6,4)
Amarela 5(0,5)
Doencas de base — n (%)
>1 863 (85,0)

IRA - insuficiéncia renal aguda; DM — Diabete Melito;

Idade — Expressa em anos; M+DP — Média + Desvio Padréo.
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Tabela 2. Etiologia e tipos de insuficiéncia renal aguda dos pacientes

estudados.
Etiologia — n (%)
Isquémica — 542 (53,0)
Nefrotoxica — 153 (15,0)
Mista — 60 (6,0)
Pré-renal — 241 (24,0)
Glomerulonefrites — 9(1,0)
Vasculites — 3(0,3)
OTU - 12 (1,2)
Tipos — n (%)
Clinica 579 (57,0)
Cirargica 439 (43,0)
Obstetrica 2 (0,2)

OTU - Obstrugdes do Trato Urinario; Tipos de IRA — patologia que

motivou a internacao.
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3.3. Quadro clinico de insuficiéncia renal aguda dos pacientes

estudados.

A média e o desvio padrdo de apache Il foram 20,5 + 6,7. Em
mililitros, a média e o desvio padrdo de diurese foram 1240 + 1155. A
média e o desvio padrdo de creatinina em mg/dL foram 3,7 + 2,0. Do total
dos pacientes estudados, 395(39,0%) foram dialisados, e 624(61,0%) ndo

foram submetidos a diélise (tabela 3).

3.4. Sindrome de disfuncdo de multiplos 6rgdos dos pacientes com
IRA.

A coagulacéo intravascular disseminada (CIVD) esteve presente em
330(32,0%) dos pacientes, e 706(69,0%) dos pacientes evoluiram com o
diagndstico de choque. A insuficiéncia hepética foi confirmada em
157(15,0%); a insuficiéncia respiratoria, em 806(79,0%) dos pacientes
(tabela 4).

3.5. Complicagbes de insuficiéncia renal aguda dos pacientes

estudados.

A hiperpotassemia foi confirmada em 480(47,0%), a hiponatremia
em 360(35,0%), a acidose em 714(70,0%), a sepse em 618(61,0%), a
hipertensdo arterial sisttmica em 142(14,0%), o0s sangramentos em
223(22,0%), a hipervolemia em 248(24,0%) e a disfuncdo do sistema
nervoso central em 445(44,0%). Em relagdo a mortalidade, 727(71,0%) dos

pacientes evoluiram para o 6bito (tabela 5).
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Tabela 3. Quadro clinico de insuficiéncia renal aguda dos pacientes

estudados.
Apache Il - M+DP 20,5+ 6,7
Diurese — mL 1240 + 1155
Dialise — n (%) 395 (39,0)
Creatinina - M+DP 3,7+2,0

Apache Il — Acute physiology and chronic health evaluation I1;
M+DP — Média + Desvio Padrédo. Creatinina — mg/dL.

Diélise — n (%) de pacientes dialisados.
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Tabela 4. Sindrome de disfuncdo de maultiplos 6rgdos dos pacientes com

IRA.
Variavel n (%)
CIVvD 330 (32,0)
Choque 706 (69,0)
|. Hepatica 157 (15,0)
I. Respiratoria 806 (79,0)

CIVD - Coagulacéo Intravascular Disseminada.
I. hepética — Insuficiéncia hepatica.

. respiratoria — Insuficiéncia respiratoria.
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Tabela 5. Complicagbes de insuficiéncia renal aguda dos pacientes

estudados.

Variavel n (%)
Hiperpotassemia 480 (47,0)
Hiponatremia 360 (35,0)
Acidose 714 (70,0)
Sepse 618 (61,0)
HAS 142 (14,0)
Sangramentos 223 (22,0)
Hipervolemia 248 (24,0)
Disfuncdo SNC 445 (44,0)
Obito 727 (71,0)

HAS — Hipertensdo Arterial Sistémica — Sistolica > 160 e Diastdlica > 90
mmHg; Hiperpotassemia — potassio > 5,5 mEq/L;

Hiponatremia — sodio < 130 mEqg/L; Acidose pH < 7,3 e/ou Bicarbonato
<15 mmol/L; Sepse - resposta sisttmica a processosinfecciosos;
Sangramentos — trato gastrointestinal; Hipervolemia — presenca de edema;

Disfuncéo Sistema Nervoso Central — confusdo mental ao coma.
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3.6. Andlise comparativa entre 0s grupos de pacientes diabéticos e

ndo diabéticos.

3.6.1. Caracteristicas dos grupos de pacientes diabéticos e ndo

diabéticos com IRA.

Foram estudados 1020 pacientes com diagnéstico confirmado de
insuficiéncia renal aguda; sendo que 255(25,0%) eram diabéticos e
765(75,0%), ndo diabéticos. As médias e os desvios padrdo de idade em
anos foram 63 + 15 para os diabéticos e 55 + 12 para os ndo diabéticos (P <
0,001). Quando levada em consideracdo a idade acima de 60 anos, 61,0%
eram diabéticos e 41,0%, ndo diabéticos (P < 0,001). Em relacdo ao sexo,
entre os pacientes diabéticos 53,0% eram masculinos e entre 0s néo
diabéticos 68,0 (P < 0,001). Com relacdo a presenca de uma ou mais
doencas de base; no grupo de pacientes diabéticos elas foram constatadas
em 86,0%, e no grupo de pacientes ndo diabéticos, em 84,0% (P=0,58)
(tabela 6).

3.6.2. Etiologia e tipos de IRA nos grupos de pacientes

diabéticos e ndo diabéticos.

N&o houve diferenca significante entre os grupos de diabéticos e ndo
diabéticos quanto a etiologia da insuficiéncia renal aguda. A isquémica foi
56,0% em diabéticos e 60,0% em ndo diabéticos (P=0,34); a nefrotoxica
18,0% em diabéticos e 14,0% em ndo diabéticos (P=0,14). Nos tipos de
IRA tambem néo houve diferencas significantes, sendo que a causa clinica
foi 60,0% em diabéticos e 56,0% em néo diabéticos (P=0,26) e a cirlrgica
40,0% em diabéticos e 44,0% em nao diabéticos (P=0,26) (tabela 7).
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Tabela 6. Caracteristicas dos grupos de pacientes diabéticos e néo

diabéticos com IRA

Variavel Diabeticos Na&o Diabéticos valor P
Numero (%) 255 (25,0) 765 (75,0)

Idade M+DP 63+15 55+12 0,001
Idade (>60) (%) 61,0 41,0 0,001
Sexo masculino (%) 53,0 68,0 0,001
Doengas de base (>1)(%) 86,0 84,0 0,58

M+DP - Média + Desvio Padrdo. Idade — expressa em anos;
numero — numero de pacientes com IRA. Doengas de base > 1 —

presenca de uma ou mais doencas de base.
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Tabela 7. Etiologia e tipos de insuficiéncia renal aguda nos grupos de

pacientes diabéticos e ndo diabéticos.

Variavel Diabéticos Nao Diabéticos valor P

Etiologia (%)

Isquémica 56,0 60,0 0,34

Nefrotoxica 18,0 14,0 0,14
Tipos (%)

Clinica 60,0 56,0 0,26

Cirargica 40,0 44,0 0,26

Os valores sdo expressos em porcentagem; Tipos de IRA —

patologia que motivou a internacao.
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3.6.3. Quadro clinico de IRA nos grupos de pacientes

diabéticos e ndo diabéticos.

N&o houve diferenca significante entre as medias e 0s desvios padréo
para o0 apache Il em diabéticos e nédo diabéticos, 20,0 + 6,7 e 21,0 + 6,7
respectivamente (P=0,53). A oliguria diferiu de forma significante e esteve
presente em 18,0% dos pacientes diabéticos e em 25,0% dos pacientes nao
diabéticos (P=0,04). Em relacéo a diélise e a creatinina maxima, ndo houve
diferencas significantes, sendo que, foram submetidos a diélise 36,0% dos
pacientes diabéticos e 40,0% dos pacientes ndo diabéticos (P=0,12). A
creatinina maxima nos diabéticos foi de 3,6 + 2,0 e nos ndo diabéticos 3,7 +
2,0 (P=0,80) (tabela 8).

3.6.4. Sindrome de disfuncdo de mdltiplos érgdos nos grupos

de pacientes diabéticos e ndo diabéeticos com IRA.

Com relagcdo a coagulacdo intravascular disseminada e a
insuficiéncia hepatica houve diferencas significantes entre ambos o0s
grupos. A CIVD foi confirmada em 28,0% dos pacientes diabéticos e em
35,0% dos pacientes ndo diabéticos (P=0,03); a insuficiéncia hepatica, em
13,0% dos diabéticos e em 19,0% dos nédo diabeticos (P=0,04).

Entre os pacientes que evoluiram com choque e insuficiéncia
respiratoria ndo houve diferencas significantes. O diagndéstico de choque
foi confirmado em 68,0% dos diabéticos e em 70,0% dos nédo diabéticos
(P=0,66) e a insuficiéncia respiratéria, em 79,0% dos diabéticos e em
79,0% dos néo diabéticos (P=0,97) (tabela 9).
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3.6.5. Complicagbes de IRA nos grupos de pacientes

diabéticos e ndo diabéticos.

A prevaléncia de hiperpotassemia, de acidose, de sepse, de
sangramentos, de hipervolemia, de disfuncdo do SNC e de mortalidade
foram similares em ambos 0s grupos. Apenas a hiponatremia e a
hipertensdo arterial sisttmica tiveram prevaléncias diferentes e
significantes.

A hiperpotassemia esteve presente em 47,0 dos diabéticos e 47,0%
dos ndo diabéticos (P=0,96). A hiponatremia foi confirmada em 29,0% dos
diabéticos e em 37,0% dos ndo diabéticos (P=0,02). Entre os diabéticos e
0s ndo diabéticos, 73,0% e 69,0%, respectivamente, evoluiram com acidose
(P=0,28). A sepse foi confirmada em 64,0% dos diabéticos e 60,0% dos
ndo diabéticos (P=0,22). A hipertensdo arterial sistémica esteve presente
em 18,0% dos diabéticos e 12,0% dos nédo diabéticos (P=0,02). Entre o
grupo de diabéticos, 22,0% dos pacientes apresentaram sangramentos
enquanto o grupo dos ndo diabéticos, 22,0% (P=0,97). A hipervolemia
esteve presente em 27,0% dos diabéticos e 24,0% dos ndo diabéticos
(P=0,41). A disfuncdo do SNC foi confirmada em 45,0% dos diabéticos e
em 44,0% dos ndo diabéticos (P=0,94). A mortalidade nos pacientes
diabéticos foi 74,0%, e nos pacientes ndo diabéticos, 70,0% (P=0,22)
(tabela 10).
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Tabela 8. Quadro clinico de insuficiéncia renal aguda nos grupos de

pacientes diabeticos e ndo diabéticos.

Variavel Diabéticos N&o diabéticos valor P
Apache Il (M+DP) 20,0 + 6,7 21,0+ 6,7 0,53
Oliguria (%) 18,0 25,0 0,04
Dialise (%) 36,0 40,0 0,12
Cr (max) 3,6 +2,0 3,7+2,0 0,80

Apache Il — Acute physiology and chronic health evaluation I1;
Cr max — creatinina maxima — os valores sdo expressos em mg/dL;
M+DP — Média + Desvio Padrao.
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Tabela 9. Sindrome de disfuncdo de mudltiplos 6rgdos nos grupos de

pacientes diabéticos e ndo diabéticos com IRA.

Variavel Diabéticos Né&o diabéticos valor P
CIVD (%) 28,0 35,0 0,03
Choque (%) 68,0 70,0 0,66
. hepética (%) 13,0 19,0 0,04
. respiratéria (%) 79,0 79,0 0,97
CIVvD - Coagulacéo Intravascular Disseminada; 1. hepatica;

Insuficiéncia hepatica; I. respiratoria — Insuficiéncia respiratoria;

Os valores sdo expressos em porcentagem.
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Tabela 10. Complicagdes de insuficiéncia renal aguda nos grupos de

pacientes diabéticos e ndo diabéticos.

Variavel Diabéticos

Ndo diabéticos valor P

Hiperpotassemia (%) 47,0

Hiponatremia (%) 29,0
Acidose (%) 73,0
Sepse (%) 64,0
HAS (%) 18,0
Sangramentos (%) 22,0
Hipervolemia (%) 27,0
Disfuncdo SNC (%) 45,0
Mortalidade (%) 74,0

47,0
37,0
69,0
60,0
12,0
22,0
24,0
44,0

70,0

0,96
0,02
0,28
0,22
0,02
0,97
0,41
0,94

0,22

HAS - Hipertensdo Arterial Sisttmica — Sistolica > 160 e

Diastolica > 90 mmHg; Hiperpotassemia — potassio > 5,5

mEQ/L; Hiponatremia — sodio < 130 mEg/L; Acidose pH < 7,3

e/ou Bicarbonato < 15 mmol/L; Sepse — resposta sistémica a

processos infecciosos; Sangramentos — trato gastrointestinal;

Hipervolemia — presenca de edema; Disfuncdo Sistema Nervoso

Central — confusdo mental ao coma.
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3.7. Analise de regressao logistica para a mortalidade de IRA

O modelo final escolhido apds a analise univariada foi:
- idade (>60 anos),
- presenca de diabete melito,
- etiologia isquémica ou nefrotoxica,
- tipos — clinico como referéncia versus cirurgico ou obstétrico,
- diurese — Odds Ratio (OR) para aumento de 100 mL,
- diélise - realizada ou ndo,
- presenca de hiponatremia,
- Apache I,
- presenca de sepse,
- presenca de acidose,
- presenca de pelo menos trés das seguintes variaveis — Chogue,

insuficiéncia respiratoria, hepéatica ou disfuncéo do SNC.

Por meio de andlise de regressao logistica, a idade (OR 1,41, IC 95%
0,96-2,06), a presenca de diabete melito (OR 1,54, IC 95% 0,99-2,38), a
etiologia nefrotéxica (OR 1,65, IC 95% 0,94-2,88), a sepse (OR 1,25, IC
95% 0,85-1,84), o Apache Il (OR 0,95, IC 95% 0,64-1,41) e a dialise (OR
1,05, IC 95% 0,70-1,57) ndo mostraram associa¢do significante com a
mortalidade (tabela 11). A etiologia isquémica (OR 1,88, IC 95% 1,23-
2,86), os tipos (OR 0,63, IC 95% 0,44-0,92), a diurese (OR 0,96, IC 95%
0,94-0,97), a presenca de hiponatremia (OR 1,99, IC 95% 1,35-2,95), a
presenca de acidose (OR 2,39, IC 95% 1,63-3,50) e a presenca de pelo
menos 3 ou mais insuficiéncias (OR 4,74, IC 95% 3,16-7,12) mostraram

associacdo significante com a mortalidade (tabela 12).
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Tabela 11. Variaveis ndo significantes para a mortalidade nos pacientes

com IRA.

Variavel OR IC 95%
Idade 1,41 0,96-2,06
Diabete melito 1,54 0,99-2,38
Etiologia nefrotdxica 1,65 0,94-2,88
Sepse 1,25 0,85-1,84
Apache Il 0,95 0,64-1,41
Dialise 1,05 0,70-1,57

Apache Il — Acute physiology and chronic health evaluation II;
OR - Odds Ratio; 1C95% - Intervalo de Confianga 95%. Sepse
— resposta sistémica a processos infecciosos. Idade — expressa

em anos; Dialise — pacientes dialisados.
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Tabela 12. Variaveis significantes para a mortalidade nos pacientes com

IRA.

Variavel OR IC 95%
Etiologia isquémica 1,88 1,23-2,86
Tipo Cirargica 0,63 0,44-0,92
Diurese 0,96 0,94-0,97
> 3 insuficiéncias organicas 4,74 3,16-7,12
Hiponatremia 1,99 1,35-2,95
Acidose 2,39 1,63-3,50

> 3 insuficiéncias organicas — presenca de pelo menos trés das
seguintes variaveis — choque, insuficiéncia respiratoria, hepatica
ou disfuncédo do sistema nervoso central. Diurese — Odds ratio para
aumento de 100 mL;

OR - Odds Ratio; IC 95% - Intervalo de Confianca 95%.
Hiponatremia —sodio < 130 mEqg/L; Acidose — pH< 7,3 e/ou
bicarbonato < 15mmol/L.

Tipos de IRA — patologia que motivou a internacao.



4. DISCUSSAO|




51
Discussao

4. DISCUSSAO

Sabe-se que a insuficiéncia renal aguda, em unidades de terapia
intensiva, tem maior incidéncia (10-30%) quando comparada com as
enfermarias (5%) e, ainda, evolui com altas taxas de mortalidade, variando
entre 50-70% apesar dos grandes avangos tecnologicos das ultimas
décadas. No presente estudo, observamos que a incidéncia de insuficiéncia
renal aguda em UTI foi de 21,0%, e a mortalidade de 71,0%, ambos 0s
resultados consistentes com relatos de literatura. Este mau progndstico
pode ser devido a idade mais avancada dos pacientes, a um grande namero
de doencas pré-existentes e ao desenvolvimento freqiiente de faléncias de
multiplos 6rgdos durante a evolucdo da IRA.“* O diabete melito esté entre
as varias doengas concomitantes que podem contribuir para a pior evolucao
de insuficiéncia renal aguda em unidade de terapia intensiva. O tempo e 0
custo de hospitalizacdo estdo em torno de 30% maior em diabéticos do que
em ndo diabéticos.®® Além disso, é sabido que o diabete melito esta
claramente relacionado ao mau prognoéstico de pacientes internados com
doencas cardiovasculares e/ou em periodos de recuperacdo cirdrgica.
Também ja foi demonstrado que a prevaléncia de diabete melito entre os
pacientes com necrose tubular aguda dobrou nas Gltimas décadas.®® Os
efeitos dessa importante e crescente prevaléncia de diabete melito sobre os
resultados evolutivos da insuficiéncia renal aguda tem sido muito pouco
estudados, e os dados de literatura disponiveis até o momento sdo

controversos. & 77:90:91)

Em um estudo conduzido por Weisberg e
colaboradores,™ foram comparados dois grupos de pacientes, diabéticos e
ndo diabéticos com diagndstico de necrose tubular aguda. No grupo de

diabéticos, foram avaliados 71 pacientes, e no grupo de ndo diabéticos, 185



52
Discussao

pacientes. Comparado aos individuos ndo diabéticos, os diabéticos eram
mais idosos (65,0+12,9 wversus 61,0+18,0 P<0,05); apresentaram
concentragfes séricas de creatinina mais elevadas (1,7+0,6 versus
1,4+0,5mg/dL, P<0,01) e ainda, maior prevaléncia de hipertensao arterial
sistémica, doenca arterial coronariana, insuficiéncia cardiaca congestiva, e
também, o periodo de internacdo na unidade de terapia intensiva e na
enfermaria do hospital foi significativamente menor (P<0,007). Entre as co-
morbidades agudas associadas a mortalidade ou a necessidade de dialise, a
sepse foi mais prevalente entre os ndo diabéticos (18,0% versus 35,0%,
P<0,05). Em concluséo, os resultados evolutivos dos pacientes diabéticos
com necrose tubular aguda ndo foram piores do que os ndo diabéticos,
apesar de serem mais idosos e portadores de doencas cardiovasculares
crénicas. Em outro estudo controlado, prospectivo e randomizado com o0s
pacientes em periodo de pds operatorio e sob ventilagdo mecénica em
unidade de terapia intensiva, realizado por van den Berghe e col.,"® o
objetivo primario foi normalizar a glicose plasmatica com insulina e avaliar
a possivel melhora da morbidade e mortalidade. Os autores dividiram o0s
pacientes em dois grupos; um tratado com esquema intensivo de insulina
para alcancar glicemias normais ou seja, entre 80 e 110mg/dL e o outro,
tratado com esquema de insulinizacdo convencional com o propésito de
manter as glicemias entre 180 e 200mg/dL. Quando os grupos foram
comparados quanto a mortalidade, diferiu de forma significante. O tratado
de forma convencional teve mortalidade de 8,0% e o tratado de forma
intensiva, de 4,6% (P<0,04). E ainda, no grupo tratado de forma intensiva,
houve reducéo de 46,0% de sepse, 41,0% de insuficiéncia renal aguda, 50%
da meédia do numero de transfusdes sanguineas e a polineuropatia
observada freqlientemente em pacientes graves em 44%. Os autores

concluiram que a manutencdo de glicemias abaixo de 110mg/dL reduziu a
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morbidade e a mortalidade de pacientes em unidade de terapia intensiva
cirurgica.

Com base em resultados de literatura, ainda controversos, sobre o
impacto da hiperglicemia ou de diabete melito em relacdo a morbidade e
mortalidade de pacientes de unidade de terapia intensiva,*2%%® ¢
objetivo priméario do nosso estudo foi observar a possivel influéncia do
diabete melito na morbidade e mortalidade da insuficiéncia renal aguda em
unidade de terapia intensiva.

Inicialmente, levando em consideracdo a mortalidade, quando
comparamos 0s grupos de diabéticos e ndo diabéticos, 0s nossos resultados
mostraram de forma surpreendente que ndo houve diferenca significante
(74,0% versus 70,0%, DM versus ndo DM, p=0,22). Quando a analise de
regressdo logistica foi aplicada, o diabete melito ndo mostrou associacao
significante com a mortalidade (OR 1,54, IC 95% 0,99-2,38). Estes
achados ndo sdo concordantes com alguns relatos de literatura como, por
exemplo, 0 estudo desenvolvido por van den Berghe e col® que
observaram, entre todos os pacientes acompanhados, a prevaléncia de 13%
de diabéticos que, tratados de forma intensiva com insulina, tiveram
reducdo significativa da mortalidade. Nossas conclusGes, porem séo
coincidentes com os achados de Weisberg e col.® Analisando as
caracteristicas dos grupos estudados em relacdo a idade, ao sexo e a
presenca de uma ou mais doencas de base, podemos observar que o0s
diabéticos foram mais idosos (63,0+15 versus 55,0+12, p<0,001), sendo
que 61,0% tinham mais de 60 anos, contra 41,4% entre os ndo diabéticos
(p<0,01). O sexo masculino predominou entre 0s ndo diabéticos (53,0%
versus 68,0%, DM versus ndo DM, p<0,001) e ndo houve diferenca
significante quanto a presenca de uma ou mais doencas de base entre

ambos os grupos (86,0% versus 84,0%, p=0,58).
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Quanto a etiologia da IRA, nas ultimas décadas as caracteristicas dos
pacientes acometidos alteraram-se de forma significante.“#**211% Na era
pré-dialise, as principais causas de mortalidade eram a uremia progressiva,
a hipercalemia e as complicacfes cardiologicas relacionadas a sobrecarga
de volume. Atualmente, séo a sepse, insuficiéncia cardio-pulmonar, drogas
nefrotdxicas, complicacdes de transplante renal e outras relacionadas a

,4,13,14,27,29,30) No presente

importantes doencas cronicas concomitantes.”
trabalho, deu-se énfase as etiologias isquémica e nefrotdxica e aos tipos de
IRA ou seja, doencgas clinicas ou cirurgicas como causas desencadeantes.
Foi observado, entre os pacientes estudados com diagnostico de IRA, que
houve predominancia de isquémica em relacdo as outras etiologias
(p<0,001). Quando aos grupos diabéticos e ndo diabéticos comparados, nao
houve diferenca significante entre as etiologias isquémica e nefrotoxica
(isquémica, 56,0% versus 60,0%, p=0,34 e nefrotéxica, 18,0% versus
14,0%, DM e ndo DM, p=0,14). Os tipos também né&o diferiram de forma
significante (clinica, 60,0% versus 56,0%, DM e ndo DM, p=0,26).
Weisberg e col relataram prevaléncia maior e significante de etiologia
nefrotoxica em diabéticos quando comparados com ndo diabéticos
(p<0,005) e, em relacdo aos pacientes ndo dialisados a mortalidade foi
similar entre ambos os grupos. Em outra publicacdo anterior, Weisberg e
col® demonstraram que na populagdo estudada, a etiologia isquémica
esteve associada com risco trés vezes maior de mortalidade.

Analisando os resultados do quadro clinico dos nossos pacientes com
diagndstico de IRA, observamos que a média + DP das variaveis apache I,
diurese (mL/24 h) e creatinina (mg/dL) foram respectivamente 20,50+6,71,
1240+1155 e 3,67+2,03, e 39,0% foi o percentual de pacientes dialisados.
Quando analisamos comparativamente 0s grupos diabéticos e nao

diabéticos, ndo encontramos diferencas significantes entre as variaveis
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apache 11, percentual de pacientes dialisados e a creatinina maxima (apache
I, 20,0+6,7, p=0,57; dialise, 36,0% versus 40,0%, p=0,12; cr maxima,
3,6+2,0 versus 3,7+2,0, p=0,80; DM e ndo DM). Entre os diabéticos, a
prevaléncia de oligaria foi menor e significante quando comparado aos nao
diabéticos (18,0% versus 25,0%, p=0,04, DM e ndo DM). Nos grupos
estudados por Weisberg e col,"® ndo houve diferencas significantes entre
o0s valores maximos de creatinina (mg/dL) e o volume de diurese (mL/hora)
(creatinina méxima, 4,6+1,3 versus 4,6+2,2, p=0,86; diurese, 63,0+80,0
versus 65,9+59,2, p=0,16, DM e ndo DM).

Quando enfatizamos a prevaléncia de disfuncdo de multiplos 6rgédos
nos pacientes com IRA do nosso estudo, observamos que a CIVD esteve
presente em 32,0%, o choque em 69,0%, a insuficiéncia hepéatica em 15,0%
e a insuficiéncia respiratoria em 79,0%. Na analise comparativa dos grupos
diabéticos e ndo diabéticos, a prevaléncia de CIVD e de insuficiéncia
hepatica diferiram de forma significante e predominaram no grupo de nao
diabéticos (CIVD, 28,0% versus 35,0%, p=0,03; insuficiéncia hepatica,
13,0% versus 19,0%, p=0,04; DM e ndo DM). Com relacdo ao choque e a
insuficiéncia respiratéria, ndo observamos diferencas significantes em
ambos o0s grupos (choque, 68,0% versus 70,0, p=0,66; insuficiéncia
respiratoria, 79,0% versus 79,0%, p=0,97; DM e ndo DM). Apesar de que
na literatura existe escassez de dados para dar suporte aos nossos achados,
Moss e col,®® de um grupo de 113 pacientes, dos quais 32(28,0%) eram
diabéticos, demonstraram que o choque séptico de origem pulmonar foi
mais prevalente em ndo diabéticos (25,0% versus 48,0%, p=0,02; DM e
ndo DM) e, além disso, a sindrome de angustia respiratéria aguda foi
diagnosticada em 25,0% dos diabéticos e em 47,0% dos ndo diabéticos

(p=0,03). Com esses resultados, os autores concluiram que, em pacientes
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diabéticos com choque séptico, foi menor a chance de evoluir para
sindrome de angustia respiratéria aguda.

Em relacdo as complicacbes de IRA em nossos pacientes
observamos a prevaléncia de hiperpotassemia em 47,0%, de hiponatremia
em 35,0%, de acidose em 70,0%, de sepse em 61,0%, de hipertensédo
arterial sisttmica em 14,0%, de sangramentos em 22,0%, de hipervolemia
em 24,0% e de disfuncdo do SNC em 44,0%. Quando comparamos 0S
grupos de diabéticos e ndo diabéticos, a hiperpotassemia, a acidose, a
sepse, 0s sangramentos, a hipervolemia e a disfuncdo do SNC néo
diferiram significativamente (hiperpotassemia, 47,0%  versus 47,0%,
p=0,96; acidose, 73,0% versus 69,0%, p=0,28; sepse, 64,0% versus 60,0%,
p=0,22; sangramentos, 22,0% versus 22,0%, p=0,97; hipervolemia, 27,0%
versus 24,0%, p=0,41 e disfuncdo do SNC, 45,0% versus 44,0%, p=0,94;
DM e ndo DM). A hiponatremia, de forma significante, foi menos
prevalente nos diabéticos (29,0% versus 37,0%, p=0,02, DM e ndo DM).

Na experiéncia de Fiaccadori e col,®® a mortalidade de pacientes
com IRA complicada com hemorragia gastrointestinal aguda foi de 64,0%
versus 34,0% de pacientes com IRA sem hemorragia.

Quando comparamos 0s nossos resultados de cinco variaveis; entre
elas, choque, insuficiéncia hepatica, insuficiéncia respiratoria, sepse e
oligiria; com os resultados obtidos por Weisberg e col® entre os
diabéticos e os ndo diabéticos; apenas a variavel sepse diferiu de forma
significante, sendo mais prevalente entre os ndo diabéticos (18% versus
35%, p=0,01, DM e ndo DM). Os nossos resultados demonstraram que
apenas as variaveis insuficiéncia hepatica e a oliguria diferiram de forma
significante entre os diabéticos e ndo diabeticos (insuficiéncia hepatica,
13,0% versus 19,0%, p=0,04; oliguria, 18,0% versus 25,0%, p=0,04; DM e

ndo DM). Em um levantamento realizado por de Mendonca e col® de 348
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pacientes com IRA internados em 40 unidades de terapia intensiva em 16
paises, durante 0 més de maio de 1995, com objetivo priméario de avaliar 0s
fatores de risco para o desenvolvimento de IRA; observou-se que 0s mais
prevalentes foram a faléncia circulatéria (choque), faléncia respiratoria,
idade maior que 65 anos, presenca de infecgGes e historia prévia de
insuficiéncia cardiaca congestiva. Além disso, a IRA oligurica, quando
analisada por meio de analise de regressdo logistica, foi fator de risco
independente para a mortalidade geral (OR 1,59, 1C95% 1,23-2,06).

Por meio de andlise de regresséo logistica, a etiologia isquémica (OR
1,88, IC 95% 1,23-2,86), os tipos (OR 0,63; IC 95% 0,44-0,92), a diurese
(OR 0,96, IC 95% 0,94-0,97), a presenca de hiponatremia (OR 1,99, IC
95% 1,35-2,95), a presenca de acidose (OR 2,39, IC 95% 1,63-3,50) e a
presenca de pelo menos trés ou mais insuficiéncias (OR 4,74, 1C 95% 3,16-
7,12) mostraram associacdo significante com a mortalidade. Esses
resultados estdo em concordancia com outros de literatura que demonstram
que a mortalidade de IRA em UT]I esta diretamente relacionada ao namero
de oOrgdos envolvidos na sindrome de faléncia de maultiplos
6rgaos. 03006770 E - finalmente a idade (OR 1,41, IC 95% 0,96-2,06), a
etiologia nefrotéxica (OR 1,65, IC 95% 0,94-2,88), a sepse (OR 1,25, IC
95% 0,85-1,84), o apache Il (OR 0,95, IC 95% 0,64-1,41), a dialise (OR
1,05, IC 95% 0,70-1,57) e, especificamente, o diabete melito nédo

mostraram associacgao significante com a mortalidade.
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5. CONCLUSOES

Diante do exposto, podemos concluir que os pacientes com diabete
melito eram mais idosos, 0 sexo masculino foi menos prevalente,
apresentaram menos oliguria, coagulacdo intravascular disseminada,
hiponatremia e insuficiéncia hepatica, quando comparados com 0S
pacientes ndo diabeticos.

Quando a anélise univariada e a regressao logistica foram aplicadas,
0 diabete melito ndo mostrou associacgéo significante com a mortalidade de

insuficiéncia renal aguda.
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	Atualmente, apesar de mudanças na terapêutica da IRA, a sua taxa de mortalidade elevada parece estar muito mais associada à gravidade das doenças concomitantes e, portanto, maior vulnerabilidade dos pacientes do que a insuficiência renal aguda propriamente dita.(2,17,18) 
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