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Injaria Renal Aguda no paciente politraumatizado
Acute Renal Injury in polytrauma patients

Resumo

A Injaria Renal Aguda (IRA) no contexto do
paciente politraumatizado ocorre, na maioria
das vezes, por uma conjuntura de fatores que
passam por eventos correlacionados a ressus-
citagdo volémica inicial, ao grau de resposta
inflamatoéria sistémica associada ao trauma,
a0 uso de contraste iodado para procedimen-
tos diagndsticos, a rabdomidlise e a sindro-
me compartimental abdominal. Atualmente,
passamos por uma fase de uniformizacdo dos
critérios diagnésticos da IRA com o Acu-
te Kidney Injury Network (AKIN), sendo a
referéncia mais aceita. Consequentemente, o
estudo da IRA no politraumatismo também
passa por uma fase de reformulagdo. Esta re-
visdo da literatura médica visa trazer dados
epidemiologicos, fisiologicos e de implicagao
clinica para o manuseio destes pacientes, bem
como expor os riscos do uso indiscriminado
de expansores volémicos e particularidades
sobre a institui¢do de terapia renal substitu-
tiva em individuos sob risco de hipertensao
intracraniana.

Palavras-chave: didlise renal, rabdomidlise,
renal aguda, traumatismo maltiplo.

ABSTRACT

Acute Kidney Injury (AKI) in trauma is,
in most cases, multifactorial. Factors re-
lated to the initial ressuscitation proto-
col, degree of the systemic inflamatory
response to trauma, contrast nephropa-
thy in diagnostic procedures, rhabdo-
myolysis and abdominal compartment
syndrome are some of those factors.
Nowadays a uniformization in diagnos-
tic criteria for AKI has been proposed
by the Acute Kidney Injury Network
(AKIN) and as a result the incidence of
AKI and its impact in outcomes in trau-
ma patients also needs to be reconsider.
In this review we aim to approach epi-
demiologic, physiologic and clinical rel-
evant data in the critical care of patients
victims of trauma and also to expose the
risks of indiscriminate use of volume
expanders and the interaction between
renal replacement theraphy and intra-
cranial hypertension.

Keywords: acute kidney injury, multiple
trauma, renal dialysis, rhabdomyolysis.

INTRODUGAO

A injuria renal aguda (IRA) no contex-
to do cuidado ao paciente critico é sabi-
damente relacionada a maior tempo de
internagdo hospitalar e a maior mortali-
dade,'? quanto a sua importincia na as-
sisténcia ao individuo politraumatizado.
Dados de literatura médica apontam pa-
ra a mesma direcdo.

Em estudo observacional com cerca
de 430 pacientes vitimas de politrauma,
Gomes et al.’> demonstraram que 50%
deles apresentavam IRA e que aque-
les com maiores comprometimentos de
funcdo renal permaneciam mais tempo

internados do que aqueles com menor
grau de disfuncio.

Atualmente, passamos por uma fase
de uniformizacdo na defini¢ao diagndsti-
ca de IRA, sendo o conceito proposto pe-
lo Acute Kidney Injury Network (AKIN)
uma tentativa com ampla aceitagio cli-
nica e que contempla pequenas elevagdes
da creatinina sérica, eleva¢des estas com
relevancia progndstica.*

O critério AKIN para diagnostico de
IRA a define como uma abrupta, dentro
de 48 horas, reducio da funcio renal ca-
racterizada pela elevacdo da creatinina
sérica em 0,3 mg/dL ou aumento de 50%



em relacdo a creatinina basal ou reducdo do débito
urinario (< 0,5 ml/kg/h por 6 horas consecutivas). A
partir destes valores, a gravidade da IRA é categori-
zada (Tabela 1).°

O desenvolvimento de IRA no paciente politrau-
matizado é, geralmente, multifatorial, envolvendo
fatores relacionados a eficicia da ressuscitacio vo-
lémica inicial, desenvolvimento de rabdomidlise,
sindrome compartimental abdominal, exposi¢do a
contraste iodado e a drogas nefrotoxicas, sindrome
da resposta inflamatéria (SIRS) pds-trauma e sepse.

Nesta revisdo, abordaremos alguns destes fa-
tores, bem como particularidades da terapia renal
substitutiva (TRS) em situag¢des especificas de poli-
traumatizados como aqueles com ou sob risco de de-
senvolvimento de hipertensdo intracraniana (HIC).

ETioLoGIA DA IRA NO POLITRAUMATIZADO

O desenvolvimento de IRA no paciente politrauma-
tizado, como exposto anteriormente, na maioria das
vezes ndo pode ser atribuido a um unico fator isola-
do. A somatoria de hipovolemia, rabdomidlise, SIRS
pos-trauma, nefrotoxicidade medicamentosa, sin-
drome compartimental abdominal, sepse e nefropa-
tia por contraste cria um ambiente propicio a IRA.

Em estudo observacional, Abreu et al.® cons-
tataram que 52% dos casos de IRA pods-trauma
apresentavam instabilidade hemodinimica, 22%
rabdomidlise, 21% sepse e 4% nefrotoxicidade me-
dicamentosa como fatores etioldgicos. No mesmo
estudo, observou-se que trauma abdominal é um fa-
tor de risco isolado para o desenvolvimento de IRA,
levantando a hipdtese que o aumento da pressdo in-
tra-abdominal seja de relevancia clinica, como serd
demonstrado mais adiante.

SOLUCOES DE EXPANSAO VOLEMICA E IRA

Dentro deste tema, vale a pena abordarmos a polé-
mica questdo do uso de coloides e seu potencial de
desenvolvimento de IRA.

O mecanismo de lesdo renal induzida pelo uso de
coloides estd relacionado tanto ao desenvolvimento de
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nefrose osmética por edema de células tubulares como
pela estase do fluxo tubular devido a hiperviscosidade
urindria induzida pelo uso de macromoléculas em indi-
viduos desidratados, sendo assim, teoricamente, todos
os coloides hiperoncéticos poderiam induzir IRA.7

Porém, existem diversos tipos de coloides e a dis-
cussdo deve ser individualizada para cada subtipo,
levando em consideracdo as caracteristicas fisico-
-quimicas de cada um deles.

Um subgrupo de coloides utilizados no mane-
jo de individuos criticos sio os amidos sintéticos
(HES), cujas caracteristicas bioquimicas sio impor-
tantes tanto para a capacidade oncética como pelo
potencial de efeitos colaterais.

Os HES constituem uma classe de coloides sinté-
ticos que sdo polissacarideos naturais modificados a
partir da amilopectina, similares ao glicogénio, clas-
sificados quanto ao seu peso molecular e o grau de
substitui¢io molar.

Para aumentar a solubilidade em agua e lentifi-
car a hidrélise pela amilase sanguinea substituem-se
os grupos hidroxil pelos hidroxi-etil (principalmente
nos carbonos 2, 3 e 6), assim sendo, o grau de subs-
tituigio molar, expresso na denominag¢io do HES,
¢ dado pela razdo entre o numero de moléculas de
glicose com substituicio do radical hidroxi-etil e o
numero total de moléculas presentes.

Aqueles ditos como de primeira gera¢do apresen-
tam moléculas acima de 450 kD e substituicio molar
> 0,7, esses com maior potencial de desenvolvimento
de IRA.®

Ao longo dos anos, novas geragdes foram cria-
das, novos nomes comerciais surgiram, reduziram-se
o tamanho molecular e a substituicio molar e, con-
sequentemente, questionamentos levantados quanto
ao risco de piora de fungdo renal.

Em estudo multicéntrico randomizado, Brunkhorst
et al.® avaliaram os efeitos do uso de HES 200/0.5
em pacientes com sepse grave quando comparados
a individuos submetidos a expansdo volémica com
Ringer lactato, demonstrando maiores taxas de IRA
e de necessidade de TRS.

TABELA 1 CriTerios AKIN PARA DIAGNOSTICO DE IRA
Estagio Creatinina sérica Débito urinério
1 Aumento > 0,3 mg/dL ou 1,5 a 2 vezes do basal < 0.5 ml/kg/h por mais de 6 horas
2 Aumento de 2 a 3 vezes do basal < 0.5 ml/kg/h por mais de 12 horas
3 Aumento > 3 vezes o basal, elevacao de creatinina < 0.3 ml/kg/h por mais de 24 horas ou anuria

sérica > 4 mg/dL

por 12 horas
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Schortgen et al.’ também demonstraram que o
uso de HES 200/0.6 foi um fator de risco indepen-
dente para o desenvolvimento de IRA em individuos
com sepse. O mesmo autor e pesquisadores do gru-
po CRYCO, em estudo coorte com 1013 pacientes,
demonstraram que a incidéncia de IRA foi maior
em individuos submetidos a expansio volémica
com coloides hiperoncéticos e albumina hiperoncé-
tica (20%). Tal aumento se manteve no grupo dos
HES ditos de nova gerag¢do, quando comparados ao
grupo cristaloide e albumina a 4%.'° Mais recente-
mente, em populagido de individuos sépticos, Perner
et al."' demonstraram que o uso de HES 140/0.42,
quando comparado a solugio cristaloide de ringer
acetato, correlacionou-se a maior mortalidade e
maior propensdo a necessidade de TRS. Na mesma
linha de raciocinio, pesquisadores australianos e ne-
ozelandeses, por meio de estudo randomizado com
cerca de 7000 pacientes, demonstraram que o uso
de HES 130/0.4 em individuos criticamente enfer-
mos, dentre eles ao redor de 8% com diagndstico
de trauma, correlacionou-se com maior necessidade
de instituicdo de TRS quando comparado a solugio
salina a 0,9%."?

Analisando os dados de literatura disponiveis,
as melhores evidéncias parecem apontar para evi-
tarmos o uso de amidos sintéticos e albumina hipe-
roncética nos individuos com IRA ou sob risco de
desenvolvimento de IRA.

RaspomioLise E IRA

A ocorréncia de rabdomidlise no trauma chega a
85% dos casos®® e a lesdo renal relacionada a mio-
globinuria é a complicacio mais temida, represen-
tando cerca de 7% a 10% de todos os casos de IRA™*
com impacto em sobrevida dos individuos que a
desenvolvam.

Apesar de ser um importante fator de risco para
mortalidade, a taxa de recupera¢io renal chega a in-
dices de até 80%'S e a fisiopatogenia envolvida no
processo € atribuida ndo somente a obstrucdo tubu-
lar pela mioglobina, mas também a vasoconstri¢io
intrarrenal e tubulotoxicidade direta induzida pelo
grupo heme da mioglobina.

O desenvolvimento da IRA no contexto do pa-
ciente politraumatizado é multifatorial e outros fa-
tores de nefrotoxicidade podem estar presentes, co-
mo hipovolemia, sepse e toxicidade medicamentosa.
Portanto, ndo existe um valor definido de pico de
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creatininofosfoquinase (CPK) a partir do qual a in-
cidéncia de IRA estd aumentada.'® Devido ao cardter
multifatorial da etiologia da IRA neste contexto, va-
lores de CPK ao redor de 5000 U/L sdo correlaciona-
dos ao desenvolvimento de IRA." Porém, o risco de
lesdo renal é baixo quando os valores de CPK estio
abaixo de 15.000 a 20.000 U/L.'8:"

O quadro laboratorial é marcado pela presenca
de mioglobinuria, resultando em achado falso posi-
tivo para hematdria, isso pela incapacidade do tes-
te de fita urindria em distinguir entre mioglobina e
hemoglobina.

Anormalidades eletroliticas ocorrem como resul-
tado da liberag¢do intracelular de potéssio, fésforo,
acido drico e magnésio. A ocorréncia de hipocalce-
mia no primeiro momento é atribuida a formagdo
de complexo de fosfato de célcio nos tecidos, assim
como pela inibi¢io da la-hidroxilase devido a hi-
perfosfatemia, limitando a ativa¢do do calcitriol
(1,25-dihidroxivitamina D).

Portanto, o quadro laboratorial cldssico da rab-
domidlise é hipercalemia, hiperfosfatemia, hiperuri-
cemia, hipermagnesemia e hipocalcemia. Conforme
ocorre a recuperagdo da funcgdo renal, pode haver
hipercalcemia decorrente do processo de mobiliza-
¢do de célcio previamente depositado nos tecidos,
normalizacio da hiperfosfatemia e aumento do
calcitriol.'”

Nio existe tratamento especifico para a IRA in-
duzida pela mioglobina e a base da abordagem clini-
ca visa medidas de prevengdo. Dentre elas, a princi-
pal é a expansdo volémica precoce. Até o0 momento,
ndo existe uma regra determinando a quantidade de
volume a ser administrada, sendo o julgamento cli-
nico a melhor ferramenta, pesando o custo-beneficio
frente ao potencial maléfico do uso de sobrecarga
volémica indiscriminada, como sindrome compar-
timental abdominal, congestio pulmonar, maior
tempo de ventilagdo mecinica e acidose metabdlica
hiperclorémica.

Outro aspecto da prevengdo muito discutido é a
alcalinizag¢do urindria (visando pH urindrio > 6,5),
cujos beneficios nio estio bem determinados, com
estudos pequenos e andlises combinadas entre al-
calinizacdo e diurese for¢cada seja com manitol ou
diurético de al¢a. No maior estudo que abordou essa
questdo, a administracdo de bicarbonato e manitol
ndo preveniu o desenvolvimento de IRA, necessidade
de TRS ou morte, apesar dos resultados sugerirem



uma tendéncia de beneficio naqueles individuos com
pico de CPK acima de 30.000 U/L."3 Os efeitos reais
da alcalinizacdo urindria parecem ser controversos,
porém, é sabido que a infusio de grandes quanti-
dades de solucdo salina isoladamente contribui para
acidose metabdlica hiperclorémica, observando re-
ducio do pH sérico de até 0,3 unidades.?’ Portanto,
a administracdo concomitante de solug¢do bicarbo-
natada e salina parece ser uma opgdo para esses pa-
cientes, sempre lembrando que os niveis séricos de
célcio e potdssio devem ser monitorizados durante
tal terapia.

O uso da chamada diurese forcada com diuré-
ticos de al¢a ou manitol ndo se apoia em nenhum
estudo randomizado controlado e alguns estudos cli-
nicos apontam para a falta de beneficio. Associado
a essa falta de respaldo na literatura médica, existem
relatos de que doses acumuladas de manitol podem
induzir IRA pela chamada “nefrose osmotica”.?1?2
Pelo exposto, ndo estd recomendado o uso de diuré-
ticos como medida preventiva de IRA induzida pela
mioglobina.

Por fim, a indica¢io de hemofiltracio venovenosa
continua para remogdo de mioglobina apresenta um
racional, tendo em vista que a molécula de mioglo-
bina tem cerca de 17 kDa e, portanto, com potencial
de remoc¢do com capilares de alto fluxo.?* Porém, as
evidéncias provém de estudos de relato de casos e
até o momento atual seu uso preventivo ndo pode
ser recomendado.

SINDROME COMPARTIMENTAL E IRA

Sindrome compartimental abdominal (SCA), defini-
da como elevagio da pressido intra-abdominal acima
de 20 mmHg associada a disfun¢do organica nova,?
é sabidamente um fator de risco independente para o
desenvolvimento de IRA no paciente critico.?

Em 2011, a Sociedade Mundial de Sindrome
Compartimental Abdominal determinou novos cri-
térios para a mensuracdo da pressio intra-abdo-
minal. Ficou estabelecido que tanto a técnica com
transdutor de pressio como a de manémetro podem
ser usadas. Na primeira, o paciente é colocado em
posi¢do supina a zero grau, com o transdutor situ-
ado ao nivel da crista iliaca alinhado com a linha
hemiaxilar, enquanto que na técnica do manometro
o ponto zero € situado na altura da sinfise ptbica. O
valor da pressdo intra-abdominal (PIA) é obtido por
meio da mensuracdo da pressdo intravesical; apds
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sondagem vesical, fecha-se a drenagem da sonda e
injeta-se de 20 a 25 ml de solucdo salina estéril em
10 a 15 segundos. Ap6s 30 segundos, obtemos o va-
lor da pressdo intravesical instalando-se uma linha
conectada ao transdutor de pressio ou a0 mandme-
tro, na saida do sistema de sondagem vesical que ge-
ralmente é utilizada para coleta de amostra urindria.
Preconiza-se a obtengdo da PIA sempre ao final da
expiracdo, apds a medi¢do reposicionar o paciente e
abrir o sistema para drenagem da urina. Vale lem-
brar que os valores que definem hipertensdo intra-
-abdominal sdo expressos em mmHg e com o uso da
técnica do manémetro obtemos valores em cmH,O.
Para fazermos a conversdo, temos que ter em mente
que 1 cmH,O = 0,74 mmHg.*

Dentre as populagdes com maior risco para o de-
senvolvimento de SCA destacam-se o paciente poli-
traumatizado, o grande queimado, os submetidos a
cirurgia abdominal, politransfundidos, sépticos e os
expostos a ressuscitacido volémica agressiva.?’

Balogh ef al.?® mostraram em estudo retrospec-
tivo que a ressuscitacio hemodindmica dita supra-
normal em individuos politraumatizados, visando
indice de oferta de O,(IDO,) > 600ml/min/m?, de-
mandou maior uso de solucio cristaloide e levou a
maior desenvolvimento de SCA e mortalidade.

Estudos experimentais demonstraram que oligu-
ria estd presente mesmo com pressdes intra-abdomi-
nais ao redor de 10 mmHg enquanto que pressdes de
30 mmHg correlacionam com andria.?’ Conforme a
pressio intra-abdominal, ocorre congestio venosa
intestinal e mesentérica, o que gera um ciclo vicioso,
alimentando a elevacdo de pressdo intra-abdominal.
Em fases mais avancadas, pode ocorrer compressao
direta aos pulmdes, coragio e aorta, cujos efeitos
hemodinamicos incluem queda de débito cardiaco,
elevacdo de pressido capilar pulmonar, elevaciao de
pressdo intratoracica com queda da complacéncia
pulmonar, culminando em atelectasias e hipoxemia.

Dentro deste contexto hemodinimico, recomenda-se
manter uma pressio de perfusio abdominal (PPA),
definida como pressdo arterial média - pressdo in-
tra-abdominal, ao redor de 60 mmHg a custa de
vasopressores,®® além de medidas clinicas como
otimizacdo de sedacdo e analgesia, descompressio
nasogastrica, diureticoterapia, agentes procinéticos
e, em ultima andlise, a indicacdo cirdrgica.

Portanto, dados na literatura médica mostram
que a populagido politraumatizada estd sob maior
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risco de desenvolvimento de SCA e que expansdo
volémica indeterminada nestes individuos é um fa-
tor de risco para disfun¢do orgénica correlacionada
a elevacdo da pressdo intra-abdominal, devendo, as-
sim, ser um diagndstico a ser ativamente rastreado
no paciente politraumatizado.

NEFROPATIA POR CONTRASTE IODADO

A principal caracteristica da populagdo vitima de
politraumatismo é a auséncia de comorbidades.
Geralmente, trata-se de populagdo jovem, sem défi-
cit de fungdo renal prévio e que necessita, com frequ-
éncia, de exames com uso de contraste iodado.

A nefropatia por contraste (NC), definida como
elevagio de 0,5 mg/dL ou 25% da creatinina basal
apds uso endovenoso de agente iodado, é a terceira
causa mais comum de IRA no ambiente hospitalar e
seu principal determinante € o status da fungio renal
pré-exame.’! Alguns outros fatores de risco sdo bem
estabelecidos e cada um deles com diferentes impac-
tos para IRA, entre eles estdo hipotensdo sistolica,
uso de baldo intra-adrtico, insuficiéncia cardiaca
congestiva, idade acima de 75 anos, anemia, dia-
betes e volume de contraste.’? Tais fatores de risco
foram obtidos por meio da andlise de pacientes em
regime de internagdo hospitalar por razdes clinicas.
Estudos que focam na populacdo politraumaizada
concluem que idade acima de 65 anos, historia de
diabetes mellitus, creatinina inicial acima de 1,5 mg/
dL, Injury Severity Score acima ou igual a 16 ou 25,
segundo outros autores,> e hipotensio sistdlica ini-
cial (PAS < 90) sdo os principais fatores determinan-
tes de desenvolvimento de NC.3*

A nefropatia por contraste é marcada pelo seu
carater autolimitado, porém, no contexto do cuida-
do ao paciente critico é um fator contribuitdrio para
lesdo renal. Temporalmente, o pico de eleva¢do na
creatinina sérica ocorre apds 5 a 7 dias da adminis-
tracdo do contraste e sua duragdo por volta de 10 a
14 dias. Quanto a sua fisiopatogenia, parece haver
toxicidade tubular direta e vasoconsti¢ao induzida
por espécies reativas de oxigénio.*’

O papel da equipe envolvida nos cuidados de
um paciente candidato ao uso de contraste iodado
envolve a identificacdo deste risco e o manuseio de
medidas de prevencio.

Dentre as medidas de prevengdo com eficcia
comprovada estdo a expansio volémica pré-exame,
seja com solucdo salina ou bicarbonatada, uso de
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contraste com baixa osmolaridade, baixo volume de
contraste e algumas evidéncias para administra¢do
de N-acetilcisteina (NAC), apesar deste ultimo ainda
ser um tema aberto a discussiao, controvérsia essa
maior apds a publicacio do ACT trial, estudo com
cerca de 2300 pacientes submetidos a procedimento
angiograficos com ao menos um fator de risco pa-
ra NC, randomizados para o uso de 1200 mg de
NAC oral duas vezes ao dia com duas doses inicia-
das antes e duas doses apds o procedimento ou uso
de placebo, cujo desfecho nio mostrou reducdo na
incidéncia de NC ou mesmo impacto em desfecho
combinado de mortalidade e necessidade de TRS em
30 dias.’® Outras medidas como uso de agentes na-
triuréticos, vitamina C, fenoldopam e dopamina ndo
serdo abordados neste capitulo devido ao seu baixo
nivel de evidéncia.

A hidratagdo endovenosa pré-exame é uma me-
dida sabidamente eficaz. A maioria dos protocolos
contemplam o uso de solugido salina isotonica 1 ml/
kg/h por 12 horas antes e 12 horas pds exame, po-
rém, em algumas situacdes clinicas, o uso de solu¢do
bicarbonatada parece ser uma op¢ao vélida.

Maioli et al.,’” em estudo randomizado com 550
pacientes, demonstraram que a soluc¢do salina foi
igualmente eficaz a solugdo bicarbonatada na pre-
vengdo de NC mesmo nos individuos de alto risco. O
beneficio do uso da solu¢do bicarbonatada pareceu
residir na rapidez de sua administrag¢io, sendo que o
estudo em questdo propds a infusdo de solugdo com
bicarbonato (150 ml de solugdo NaHCO, 8,4% em
850 ml de soro glicosado a §%) na quantidade de 3
ml/kg/h 1 hora antes de exame e 1 ml/kg/h por até 6
horas apés, sendo assim uma opgdo para situacdes
que demandam maior urgéncia para realiza¢do do
exame.

No que diz respeito aos tipos de contrastes, es-
ses sdo divididos em iso, hipo e hiperosmolares. Os
contrastes isosmolares sdo 0s que apresentam menor
osmolaridade, ao redor de 290 mosm/kg, os hipos-
molares ao redor de 600 mosm/kg e os hiperosmola-
res acima de 1000 mosm/kg. Essa diferenca entre os-
molaridade parece ter impacto no desenvolvimento
de NC, principalmente em individuos de alto risco.
Portanto, neste grupo recomenda-se que, aliado ao
uso de menor volume de contraste possivel, seja uti-
lizado um contraste com baixa osmolaridade.*®

Por fim, umas das evidéncias para o uso de NAC
¢ o trabalho de Marenzi et al.*® que, em estudo



randomizado, demonstraram que o uso de 1200 mg
de NAC, sendo a primeira dose endovenosa seguida
de 1200 mg por via oral por 48 horas pds exame
contrastado, em 350 pacientes submetidos a angio-
plastia primdria, reduziu de maneira significante a
incidéncia de NC e de IRA com necessidade de TRS.

SIRS POS-TRAUMA E O PAPEL DA HEMOFILTRAGCAO
VENOVENOSA CONTINUA

A sequéncia de eventos fisiologicos pds-trauma pa-
rece seguir um padrdo conhecido. Iniciando-se logo
apds a injdria traumdtica, temos o surgimento de
uma fase denominada “ebb phase” de duracdo curta
e marcada predominantemente por paridmetros de
hipoperfusdo tecidual, em que a terapia de estabi-
lizagdo respiratéria e hemodinidmica preconizadas
pelo Advanced Trauma Life Support (ATLS) sao de
crucial importancia.

Segue-se a essa primeira fase uma segunda on-
da de injaria traumdtica marcada pela sindrome de
resposta inflamatdria sistémica (SIRS)* e endocrino-
légica, com aumento de permeabilidade endotelial,
ativacao macrofagica tecidual, expressdo de citocina
pré (IL-1, IL-6, IL-8 e TNFa) e anti-inflamatérias
(IL-10), coagulopatia pos-lesao endotelial, bem co-
mo elevacio dos niveis séricos de hormonio antidiu-
rético (ADH), cortisol, adrenalina, ACTH, hormé-
nio de crescimento (GH) e renina.

Portanto, o padrao de agressdo tecidual pds-trau-
ma segue um racional fisioldgico, cujas intervengdes
clinicas e cirtrgicas visam dar suporte ao individuo,
geralmente com boa reserva funcional por se tratar
de uma populacio predominantemente jovem, até
que esse processo se finalize.*!

A intervencdo ativa neste processo de resposta
do individuo politraumatizado é tentadora, medidas
imunomoduladoras como bloqueio de receptores
androgénicos, modulacio de receptores “Toll Like”,
inibidores de dihidrotestosterona (DHT)*? e hipoter-
mia* sdo algumas destas propostas.

No contexto de nefrologia intensiva, a propos-
ta de hemofiltracio venovenosa continua (CVVHF)
com altos fluxos mesmo na auséncia de necessidade
de TRS entra neste racional, extrapolando alguns
trabalhos em populacdes sépticas.*+46

Honoré et al.¥’ introduziram o conceito da re-
tirada de metabdlitos e mediadores inflamatérios
do plasma, com consequente retirada rdpida destes
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moduladores do intersticio, mantendo um equilibrio
com os mesmos valores plasmaticos de mediadores
inflamatdrios, mas com reducio da concentracio de
mediadores intersticiais.

A partir desta hipétese, o Dr. Honoré ainda
propos que o uso de altissimas doses de CVVHEF
poderiam inicialmente reduzir as consequéncias in-
flamatorias e metabdlicas intersticiais da reac¢do in-
flamatéria sistémica e sua manutencdo poderia ser
realizada com CVVHEF convencional.

Di Carlo & Alexander*® acrescentaram a teoria
da “lavagem” intersticial proposta pelo Dr. Honoré
o fato de que o fluxo linfitico aumenta entre 20-40
vezes, com consequente maior escoamento de me-
tabélitos e mediadores inflamatérios do intersticio
para o sangue, tornando possivel a retirada destas
substancias do intersticio pela CVVHE, mesmo sem
queda na dosagem sérica destas.

Neste sentido, Honoré et al.*” mostraram melhora
metabodlica e hemodinamica em 11 de 20 pacientes
com choque séptico refratdrio submetidos a CVVHF
com volume de 35 L em 4 horas. Neste estudo, houve
impacto na mortalidade em 28 dias quando compara-
da a prevista pelos escores de gravidade. Assim, surge
o conceito de hemofiltragio de altos fluxos e em pulso
na atenuagdo da lesdo organica na sepse, sendo doses
de até 45 a 215 ml/kg/h propostas para utilizacdo.*’

Apesar de haver um racional fisioldgico e de
comprovagio de potencial remogio de interleucinas
com tal método, intimeras questdes precisam ser res-
pondidas antes de extrapolarmos para beira leito,
entre elas conhecermos melhor a farmacocinética
das drogas empregadas no cuidado do paciente cri-
tico politraumatizado durante o método com altos
fluxos, termos em mente que a cascata inflamatoria
pos-trauma em grande parte visa ao acoplamento de
oferta metabélica e demanda tecidual e, consequen-
temente, a intervencao neste ponto pode ndo ser be-
néfica e pesar o custo-beneficio frente ao potencial
de instabilidade hemodindmica e aumento de risco
infeccioso ao paciente.

Até o presente momento, o uso da CVVHE, na
auséncia de necessidade de terapia de substitui¢do
renal, como ferramenta terapéutica na sepse/SIRS,
apesar de plausibilidade bioldgica, ndo pode ser re-
comendado rotineiramente. Os dados na literatura
médica se baseiam em estudos pequenos e com pou-
co peso de evidéncia cientifica.
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TERAPIA RENAL SUBSTITUTIVA EM INDIVIDUOS SOB
RISCO DE HIPERTENSAO INTRACRANIANA

O principio deste topico é trazer o conceito de que
pacientes com hipertensdo intracraniana (HIC) ou
sob risco de desenvolver HIC devem ser avalia-
dos quanto a variacio de osmolaridade sérica du-
rante a instituigdo de um método de terapia renal
substitutiva.

Neste contexto, também incluem-se os individu-
os com hipernatremia, os quais, quando expostos a
rapidas correcdes dos niveis séricos de sdédio, podem
ter seu quadro de edema cerebral agravado.

A osmolaridade sérica é dada principalmente
pelos niveis de sédio, sendo que a glicemia e uréia
apresentam menor impacto. Frente a um aumento da
osmolaridade séricas os neurdnios, num mecanismo
adaptativo, elevam a osmolaridade intracelular pela
producdo dos chamados osmois indiogénicos (mio-
inositol, taurina, betaina), amenizando o transpor-
te de dgua pelas membranas. Uma redu¢do abrupta
da osmolaridade sérica pode predispor a um edema
cerebral devido a presenga destas substiancias com
capacidade osmética. Portanto, a escolha do método
dialitico deve contemplar quio rapida serd a varia-
¢do da osmolaridade ao longo do tempo de terapia.

Sabe-se que um método intermitente de hemodia-
lise pode fazer variar até 7 mosm/kg em 1 hora de te-
rapia, sendo o método mais “agressivo” em relacdo
a variacao de osmolaridade. Outros métodos, como
hemofiltracdo e hemodiafiltracio venovenosa conti-
nua, apresentam capacidade de redu¢io de osmola-
ridade ao redor de 3 mosm/kg seguidos da didlise
peritoneal com variagdo de 0,5 mosm/kg.>°

A variacdo exposta anteriormente ¢ muito erra-
tica e depende de fatores que vdo desde a eficacia
do acesso vascular para o método, passando pelas
caracteristicas do dialisato ou solugdo de reposi¢dao
até fatores intrinsecos ao paciente como o déficit de
dgua corpérea. Devido esse potencial de variagdo
fora do planejado, a melhor recomendacio € o cui-
dado a beira leito com exames seriados e adaptagio
da terapia renal substitutiva a depender da evolugio
laboratorial e clinica.

A literatura médica ndo estabeleceu o beneficio
de métodos de dialise continua em relagido a terapias
intermitentes, mas pelo exposto acima tal grupo de
pacientes deve ser avaliado de maneira individual
para a decisdo de qual método serda empregado.
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O paciente politraumatizado estd exposto a iniimeros
fatores de risco ao desenvolvimento de IRA e as me-
didas de prevencio sio de crucial importincia no
progndstico destes individuos.

A prevaléncia de IRA no paciente vitima de po-
litraumatismo vem aumentando, isso gragas a uni-
formizacdo de critérios diagndsticos com maior
sensibilidade, contemplando pequenas elevagdes da
creatinina sérica.

O manuseio dos fatores etioldgicos para IRA
deve ser visto num contexto clinico no qual o uso
indiscriminado de solug¢bes de expansdo volémica
pode implicar em outras complicacdes, como acido-
se metabdlica hiperclorémica, elevagdo de pressido
intra-abdominal e congestio pulmonar.

Quando ha necessidade de instituicio de um mé-
todo de TRS em individuos sob risco de edema cere-
bral, a capacidade de variagdo de osmolaridade sérica
deste método deve ser levada em conta, sendo que os
métodos continuos apresentam uma 0Opgao mais se-
gura a este subgrupo de pacientes politraumatizados.

Até o presente momento, nao ha dados em litera-
tura médica, com bom nivel de evidéncia, para em-
basar o uso de métodos de TRS para prevengdo de
lesdes organicas decorrentes da SIRS pos trauma.
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