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“Muitas vezes as pessoas são egocêntricas, ilógicas, insensatas... Perdoe-as assim mesmo. Se você é vencedor terá falsos amigos e alguns inimigos verdadeiros... Vença assim mesmo. Se você é honesto e franco, as pessoas poderão enganá-lo. Seja honesto e franco assim mesmo. O que você levou anos para construir alguém pode destruir de uma hora para outra. Construa assim mesmo. Se você tem paz e é feliz, as pessoas podem sentir inveja. Seja feliz assim mesmo. O bem que você fez hoje pode ser esquecido amanhã. Faça assim mesmo. Dê ao mundo o melhor de você apesar de nem sempre isso ser o bastante. Veja que no final das contas é entre você e DEUS, nunca entre você e as pessoas”.

(Madre Teresa de Calcutá)

RESUMO

Foi relatado o primeiro caso de insuficiência renal aguda em prematuro submetido à diálise peritoneal que sobreviveu no Hospital Regional da Asa Sul. A indicação de diálise foi hipercalemia severa. O paciente permaneceu em diálise por oito dias e apresentou complicações inerentes à técnica de inserção do cateter de Tenchoff. Foram discutidas ainda as condutas e as condições de atendimento.

Palavras Chaves: Insuficiência Renal Aguda. Diálise Peritoneal. Recém Nascido. Prematuro.
ABSTRACT

The first case of acute renal failure at Hospital Regional da Asa Sul in a premature infant submitted to peritoneal dialisys that survives was related. The indication of dialisys was severe hyperkalemia. The patient remains in dialisys during eigth days and he presents inherent complications to techniques of insertion of Tenchoff’s catheter. The behavior and conditions of attending had also been argued.
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1. INTRODUÇÃO

TULASSAY & VÁSÁRHELYI (2002) relatam que, nos países desenvolvidos, aproximadamente 4 a 8 % dos neonatos são de baixo peso (BP) ao nascer (com menos de 2.500 g), enquanto que nos países em desenvolvimento, a incidência pode alcançar 15 %. Os autores referem também, que tanto os bebês de baixo peso como os de muito baixo peso (MBP) ao nascer (com menos de 1.500 g), sobrevivem com perigosas complicações no período neonatal, incluindo insuficiência renal aguda (IRA).

Segundo AIREDE et al (1997) 1 apud ANDREOLI (2004), a Insuficiência Renal Aguda (IRA) no neonato é um problema muito comum, acometendo cerca de 3,9 de cada 1.000 nascidos vivos. Já naqueles admitidos em unidades de terapia intensiva neonatal de países desenvolvidos, a incidência é de 34,5 para 1.000 recém nascidos admitidos, o que corresponde a uma incidência de 6 a 24 % dos internados em unidades de terapia intensiva neonatal.

CATALDI et al (2005) consideram que nascer com muito baixo peso é um fator de risco específico para o desenvolvimento de insuficiência renal que, em seu estudo ocorreu em 79 % dos neonatos com menos 1500 g.

A realização de qualquer modalidade de terapia de substituição renal requer cuidados muito especiais quando utilizada em recém nascidos, sendo a diálise peritoneal considerada como método de escolha pela praticidade e menor complexidade quando comparada a hemodiálise (RAINEY et al, 2000, CANAGVARO, 2003).
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Na unidade de terapia intensiva Neonatal (UTIN) do Hospital Regional da Asa Sul (HRAS) não existe levantamento estatístico sobre a incidência de insuficiência renal aguda em neonatos que necessitaram de diálise peritoneal. Além disso, segundo informações colhidas informalmente com os profissionais médicos do setor, até o caso relatado, não existiam sobreviventes entre os neonatos submetidos à diálise peritoneal neste serviço.

O objetivo principal do presente trabalho é relatar o caso clínico de um recém nascido prematuro que evoluiu com insuficiência renal aguda (IRA), e que foi submetido à diálise peritoneal, com sucesso, no HRAS. Os objetivos secundários são discutir o atendimento que o serviço ofereceu ao recém-nascido e, realizar uma revisão bibliográfica sobre insuficiência renal no recém nascido, dando ênfase à diálise peritoneal, principal método na terapia de substituição renal nesta faixa etária.

2. MATERIAL E MÉTODOS

Trata-se de um estudo de caso clínico de recém nascido prematuro com insuficiência renal aguda, em quem se realizou diálise peritoneal, com sucesso, no Hospital Regional da Asa Sul (HRAS), que esteve internado no período de 20 de abril de 2006 a 07 de maio de 2006.

Realizou-se revisão bibliográfica não sistematizada sobre insuficiência renal em recém nascidos e diálise peritoneal, utilizando-se livros e artigos de periódicos.

A pesquisa foi feita através de consulta em biblioteca e no site de busca – Pubmed® (www.ncbi.nlnc.nil.gov).

Foram selecionados artigos e livros com data da publicação partir do ano 2000, que apresentavam os seguintes descritores: insuficiência renal aguda (acute renal failure), diálise peritoneal (peritoneal dialysis), recém nascido (newborn), prematuro (premature infant).

O Comitê de Ética em Pesquisa da Secretaria de Saúde do Distrito Federal foi consultado a respeito da necessidade de aprovação ou de termo de consentimento livre e esclarecido; a instituição referiu que não eram necessários.

3. RELATO DE CASO 

3.1. IDENTIFICAÇÃO

Filha de VACP, feminino, nascida em 01/04/2006, procedente de Planaltina-DF.

3.2. ANTECEDENTES PRÉ-NATAIS:

Idade gestacional de 29 semanas, peso de nascimento 1355g, nascido no Hospital Regional da Asa Sul (HRAS), de parto cesariano indicado por descolamento prematuro de placenta (DPP), bolsa rota no ato, líquido amniótico claro, recebeu nota da escala de APGAR 6 – 8, precisou de ventilação com pressão positiva por 30 segundos. A mãe fez três consultas pré-natais, sem relato do uso de corticóide pré-natal e com as seguintes sorologias: VDRL não reagente (1º trimestre) e HIV negativo (teste rápido na sala de parto).

3.3. HISTÓRIA PERINATAL:

Após o nascimento, apresentou desconforto respiratório leve, que necessitou de oxigenioterapia por 48 horas, e icterícia neonatal tardia, sem incompatibilidade de grupo sangüíneo (ficou em fototerapia por 24 horas). Foi transferido, no 4º dia de vida, ao berçário do Hospital Regional da Asa Norte (HRAN) a fim de continuar ganho ponderal.

Durante a internação no HRAN, evoluiu com bom ganho ponderal, boa aceitação da dieta, mas houve piora do desconforto respiratório, necessitando de oxigenioterapia. Na ocasião, realizou ecografia transfontanelar, que mostrou hiperecogenicidade periventricular, e ecocardiograma, que demonstrou persistência do canal arterial (PCA) com moderada repercussão hemodinâmica, além de sinais de hipertensão pulmonar. Foi transferido, com sete dias de vida, para o berçário de médio risco do Hospital Regional de Planaltina (HRP).

No dia 19/04/2006 (19 dias de vida), evoluiu com queda do estado geral, palidez, bradicardia, oligúria, enterorragia. Fez reposição de volume, iniciou drogas vasoativas e antibioticoterapia com Cefepime® e Amicacina®. Fez, ainda, plasma fresco congelado, concentrado de hemácias, além de diurético de alça. Necessitou, ainda, de assistência ventilatória não invasiva, com pressão positiva contínua nasal (CPAP). Apresentava-se oligúrico e com acidose persistente; os exames mostraram: hiponatremia grave (Sódio 115 mEq /L), hiperpotassemia (potássio 7,9 mEq/L), Uréia (88 mg/dl) e Creatinina (2,0 mg/dl) elevadas.

No dia seguinte, permaneceu gravíssimo, revelando-se anúrica há 24 horas, e com insuficiência respiratória iminente, situação que motivou o encaminhamento à UTI Neonatal do HRAS. Não realizou cateterismo umbilical durante o período perinatal.

3.4. HISTÓRIA DA DOENÇA ATUAL:

Admitido com 20 dias de vida, idade gestacional pós-concepcional (IGPC) 31 semanas + 6 dias, procedente do Hospital Regional de Planaltina (HRP), em CPAP facial, pressão de 5 cmH20, com aminas vasoativas (dobutamina 5 (g / kg/ min e dopamina 2,5 (g/ kg/ min).

Ao exame físico, estava com palidez cutâneo mucosa, edema generalizado (2+/4+), perfusão periférica lentificada, ausculta pulmonar com murmúrio audível, sem ruídos adventícios; abdome globoso, com edema de parede, sem visceromegalias; ausculta cardíaca mostrava ritmo regular em 2 tempos e sopro sistólico (2+ / 6+). Logo após a admissão, recebeu nova expansão com soro fisiológico e foi aumentada a infusão das drogas vasoativas.

Duas horas após a admissão, estava em CPAP nasal com Fração inspirada de oxigênio (FIO2) de 80 %, quando evoluiu com piora do desconforto respiratório, sendo, então, entubado e mantido em ventilação mecânica com PIP de 20, PEEP de 6, FIO2 de 70 %, TI de 0,35 e FR de 40 ipm. A gasometria arterial, antes da entubação, mostrou acidose mista.

A radiografia de tórax mostrou infiltados pulmonares bilaterais; cateter central de inserção percutânea (PICC) em membro superior esquerdo (MSE) bem posicionado; tubo orotraqueal bem posicionado; a radiografia de abdome com hipotransparência abdominal difusa. Os exames iniciais mostraram hematócrito de 34,9 %, plaquetas normais, número de leucócitos adequado, e neutrófilos totais diminuídos para idade, além de hipocalcemia e hipercalemia (7,5 mEq /L).

Durante a noite, apresentou vários episódios melena. Foi feito vitamina K e plasma fresco congelado. Permanecia anúrico, sem bexiga palpável, sendo feito uma dose de furosemida (2 mg/ kg) e punção supra-púbica (que não evidenciou diurese).

A equipe de cirurgia pediátrica, nesta mesma noite, realizou a dissecção da veia jugular interna direita, à beira do leito. A radiografia de tórax, mostrou que o cateter ficou adequadamente localizado.

Manteve-se hemodinamicamente estável por aproximadamente 13 horas, mas durante a madrugada de 21/04/2006, apresentou hipotensão (PA 48 x 25 x 13 mm Hg), piora do estado geral e da perfusão periférica. Verificou-se, na ocasião, que neonato estava, inadvertidamente, sem infusão de aminas vasoativas, sendo, imediatamente, iniciado infusão de dobutamina (10 (g/ kg/ min). Cerca de uma hora após de infusão, ainda estava hipotenso (49 x 27 x 17 mm Hg), foi acrescida infusão de dopamina (5 (g /kg /min), com melhora clínica.

Na manhã de 21/04/2006, ainda estava anúrico há aproximadamente 48 horas, apresentava anasarca, estava em ventilação mecânica, e mantinha boa perfusão periférica. Os exames colhidos à noite mostraram aumento de escórias renais (uréia 91 mg/ dl, creatinina 1,5 mg/ dl), hiperpotassemia (potássio de 7,1 mEq/ L) e hiponatremia (Sódio de 122 mEq/ L). A cardiomonitorização não evidenciou alterações no eletrocardiograma (ECG). A gasometria venosa mostrava persistência de acidose mista, sendo aumentado parâmetros da ventilação mecânica.

A equipe optou por indicar a diálise peritoneal, devido a hiperpotassemia grave e hipervolemia. Foi feito bicarbonato de sódio (2 mEq /kg) em 4 horas como medida paliativa para controle de hiperpotassemia.

Foi mantido com restrição hídrica (65 ml /kg /dia) e furosemida contínua (4 mg /kg/ dia). Em relação a antibioticoterapia, o Cefepime® foi trocado para Teicoplamina ®, a fim de aumentar o espectro de ação contra bactérias Gram positivas.

Às 15 horas deste dia, a equipe de cirurgia pediátrica realizou, à beira do leito, procedimento de colocação do cateter de diálise peritoneal (Tenckoff®) de tamanho pediátrico. Durante o procedimento não ocorreram intercorrências.

Após o procedimento, foi feita lavagem da cavidade peritoneal, utilizando solução de diálise isotônica, por três vezes. Iniciou a diálise peritoneal com banho isotônico, volume de 20 ml /kg, e a seguir, optou-se por alternância de banhos dialíticos hipertônicos com isotônicos, com tempo de permanência de 20 minutos.

Duas horas após início da diálise peritoneal, haviam sido realizados dois banhos, um isotônico e outro hipertônico, quando o caso foi rediscutido em equipe, e optou-se por manter apenas banhos isotônicos, a fim de evitar irritação peritoneal pela solução hipertônica.

Durante a madrugada do dia 22/04/2006, apresentou instabilidade hemodinâmica, com queda de pressão arterial; foi aumentada a dopamina até 10 (g /kg /min, porém sem resposta clínica. Necessitou de adrenalina em doses altas e hidrocortisona. Os exames de controle mostraram persistência de uremia, hiponatremia grave (118 mEq /L), melhora da hiperpotassemia (6 mEq/ L) e anemia (hemoglobina 8,9 e hematócrito 27 %), corrigida com transfusão de concentrado de hemácias.

Após cerca de 18 h do início da diálise peritoneal, usando-se apenas banhos dialíticos isotônicos, com permanência de 20 minutos, apresentava balanço dialítico positivo e piora clínica do edema, sendo modificado o esquema de diálise para banhos alternados de solução hipertônica com solução isotônica, com o objetivo de aumentar a perda líquida.

Contudo, por volta de 10 h da manhã do dia 22/04/2006, observou-se que não havia drenagem adequada do volume infundido, sendo aventada a hipótese de obstrução do cateter, sendo, então, interrompida a diálise peritoneal. A revisão do cateter foi realizada no centro cirúrgico, às 13 horas, com recolocação do mesmo cateter de diálise, após realização de omentectomia.

Durante a reavaliação no período vespertino, após retorno do centro cirúrgico, ainda estava em ventilação mecânica, permanecia anúrico, porém clinicamente estável, com boa saturação e perfusão periférica. A pressão arterial foi desconsiderada, já que a criança estava clinicamente bem, e o edema, generalizado, poderia estar influenciando a aferição. Por esse motivo e pelo risco de piora do dano renal com adrenalina em doses elevadas, optou-se pela suspensão da adrenalina, que foi substituída pela dopamina (5 (g/ kg/ min), sendo mantida dobutamina (15 (g/ kg/ min), já em curso.

Como medida de controle da hiperpotassemia, enquanto diálise estava suspensa, foi feita uma dose de enzimas de troca (Sorcal®), via oral, porém evoluiu com sangramento digestivo. Substituiu-se a via de administração pela via retal (uma dose), porém evoluiu com episódios de melena, sendo então suspensa.

No dia 23/04/2006, iniciou salbutamol endovenoso, como medida para controle do potássio, até o inicio da diálise peritoneal. Utilizou-se solução hipertônica, alternada com solução isotônica, com permanência de 20 minutos.

Os exames, colhidos 6 horas após reinício da diálise peritoneal, mostraram potassemia normal (4,8 mEq /L), sendo suspenso salbutamol. Houve piora da azotemia (Uréia 117 mg/ dl, creatinina 2,2 mg/ dl) e persistência da hiponatremia (Na 121 mEq/ L), sendo mantida a diálise peritoneal. O paciente permanecia anúrico e com anasarca importante.

Em 24/04/2006, no 4º dia de internação (3º dia de diálise peritoneal), o paciente estava hemodinamicamente estável, hipervolêmico (pressão venosa central de 11 a 16 cm H2O). Apesar da perda ponderal (menos 40 g), houve piora importante do edema.

Manteve dificuldade de drenagem da solução de diálise e começou a apresentar extravazamento discreto da solução dialítica através do orifício de introdução do cateter. Apresentou queda de saturação durante a infusão da solução de diálise, sendo aumentado os parâmetros da ventilação mecânica e reduzido volume de infusão para 10 ml/ kg.

Os exames de controle mostravam eletrólitos normais. Foi iniciada nutrição parenteral com aminoácidos para nefropatia e com potássio. Como ainda apresentava resíduo gástrico marrom, com grumos, não foi iniciada dieta enteral. Ocorreram alguns episódios de melena e apresentou ainda, sangramento em pequena quantidade no tubo orotraqueal. Fez vitamina K e plasma fresco congelado.

Durante as 12 horas noturnas, apresentou diurese 1,8 ml/ kg/ h e foi reinicia do diurético contínuo, a fim de aumentar a perda hídrica, porém voltou a ficar anúrico no dia 25/04/2006. Optou-se por aumentar o volume da solução de diálise para 20 ml/ kg e manter banhos dialíticos isotônicos.

Em 25/04/2006, com 25 dias de vida, IGPC 32 semanas e 4 dias, 4º dia de diálise peritoneal, persistia com extravazamento no orifício abdominal, sendo calculado balanço hídrico negativo, considerando-se a perda pelo curativo abdominal. Estava em ventilação mecânica com os seguintes parâmetros PIP de 20 PEEP de 5 cm H20 FIO2 de 50 % TI de 0,35 FR de 20 com gasometria venosa normal; foi iniciado desmame da ventilação mecânica.

Como o resultado da hemocultura admissional foi negativo, no 5º dia da antibioticoterapia e sob orientação da CCIH (comissão de controle de infecção hospitalar) substituiu-se Teicoplamina ® por Cefepime® e mantido o Meropenem®.

Apresentou balanço hídrico positivo no final de 12 h de diálise, sendo adotada a técnica de alternância de soluções isotônicas com hipertônicas; voltou a diminuir o volume da diurese. Houve vários episódios de enterorragia durante o dia todo, sendo mantido em dieta zero.

Na manhã de 26/04/2006, percebeu-se piora importante da anasarca (peso 2390 gramas), manteve balanço hídrico positivo e extravazamento importante através do orifício de introdução do cateter de diálise.

Foi discutida com a cirurgia pediátrica uma possível troca do cateter de diálise por outro de tamanho neonatal, contudo esta hipótese foi descartada, pois o trajeto já havia sido muito manipulado, e a colocação de um cateter menor poderia agravar o problema. Decidiu-se, então, manter o paciente em diálise peritoneal contínua, com tempo de permanência zero, alternando soluções isotônicas com hipertônicas. No final do dia foi mantido com balanço hídrico e dialítico negativo, hemodinamicamente estável, porém anúrico.

Iniciou dieta enteral no dia 27/04/2006, pois estava sem hemorragia gástrica há cerca de 24 horas.

Em 28/04/2006, foi rediscutido em equipe e, resolveu-se manter a mesma estratégia de diálise, sendo considerada a perda através do orifício de cateter de diálise – peso das gases e das fraldas – no balanço da diálise. Foi feita albumina endovenosa (0,5 g /kg /dia). Os exames de controle mostraram azotemia persistente com uréia de 101 mg/ dl e creatinina de 2,4 mg/ dl, eletrólitos normais e albumina de 2,0 g /dl.

Em 29/04/2006, no 8º dia de diálise, permaneceu com edema generalizado, endurecido, hipervolêmico, com pressão venosa central (PVC) de 20 cm H2O, com pouca perda ponderal (peso de 2370 gramas). Voltou a apresentar diurese abundante a partir das 9 horas da manhã. Foi possível aumentar a dieta enteral, com boa aceitação. Foram suspensos os antibióticos (9º dia de tratamento), e foi iniciada furosemida contínua e repetida a dose de albumina (0,5 g /kg /dia).

No dia seguinte, percebeu-se diminuição do edema e da PVC, estava hemodinamicamente estável e, após pico hipertensivo (PAS 103 mm Hg e PAM 77 mm Hg), optou-se por suspender dopamina e diminuir dobutamina para 5 (g/ kg/ min. Após gasometria, foi possível reduzir os parâmetros da ventilação mecânica. Houve boa tolerância da dieta enteral, sendo aumentada.

No dia 01/05/2006 foi feito um novo concentrado de hemácias, porque apresentava hemoglobina pela amostra da gasometria (7,9 g/ dl). Os eletrólitos estavam normais (sódio de 130 e potássio de 2,6); houve diminuição de uréia (46 mg/ dl) e da creatinina (1,4 mg/ dl), contudo ainda elevadas.

Decidiu-se reiniciar a diálise peritoneal, com objetivo de reduzir escórias renais, utilizando-se apenas com solução isotônicas, durante o período da tarde e da noite.

Em 02/05/2006, estava com um mês e um dia de vida e idade corrigida de 33 semanas e 3 dias. Apresentou perda ponderal importante (peso atual de 1635 g). Manteve diurese de 10 ml /kg /h e balanço hídrico negativo. Após os resultados dos exames colhidos pela manhã que mostraram normalização das escórias renais, foi suspensa a diálise peritoneal. Neste mesmo dia, apresentou hipomagnesemia, que foi corrigida com reposição com sulfato de magnésio, via intramuscular. Continuou a progressão da dieta enteral, com tolerância satisfatória.

Na tarde deste dia, realizou-se ultra-sonografia de vias urinárias que não encontrou alterações ecográficas. Estava no 13º dia do PICC (cateter central de inserção percutânea) quando se notou eritema no trajeto do mesmo. Decidiu-se por retirar o referido cateter devido suspeita de flebite.

No dia seguinte, reiniciou antibioticoterapia com Meropenem® e Teicoplamina ®; os exames de controle mostraram escórias renais e eletrólitos normais e, leucograma com leucocitose e neutrofilia. Manteve-se com diurese adequada (3 ml /kg /dia).

O exame de urina (EAS) colhido pela manhã mostrou presença de leveduras, porém a equipe suspeitou de contaminação.

Contudo, no dia seguinte, o caso foi discutido novamente e optou-se por iniciar antigúngico – anfotericina B lipossomal ®, pois havia vários fatores de risco para infecção fúngica, tais como, internação prolongada, nutrição parenteral, uso prolongado de cateter central e cirurgia abdominal.

A diálise peritoneal estava suspensa há 48 horas quando foi retirado o cateter de diálise. Foi extubado após retorno ao berçário com sucesso e colocado em CPAP. Evoluiu estável com boa diurese e controles laboratoriais normais.

Em 07/05/2006, com 1 mês e 7 dias, idade corrigida de 34 semanas e 2 dias, estava com progressão adequada da dieta enteral, sendo então transferido para o hospital de origem (HRP) em HOOD.

3.5. RESUMO DO CASO:

Relatou-se o caso clínico de um prematuro extremo, de 29 semanas, com peso de nascimento de 1355 gramas, que nasceu em condições razoáveis, que evoluiu na primeira semana de vida com icterícia e desconforto respiratório leve. Durante a 2ª semana de vida, apresentou ganho ponderal adequado, porém voltou a apresentar desconforto respiratório; sendo diagnosticada, na ocasião, a persistência do canal arterial com moderada repercussão hemodinâmica.

Com 19 dias de vida apresentou, em berçário de médio risco, quadro de choque séptico com oligúria e piora do desconforto respiratório, que necessitou de CPAP. Após 24 horas de cuidados intensivos, persistiu em estado grave, oligoanúrico, sendo transferido para unidade de terapia intensiva neonatal devido quadro de insuficiência respiratória.

Após admissão com 20 dias de vida, foi entubado e, consegui-se controle hemodinâmico do paciente. Entretanto, persistiu anúrico e exames mostraram hipercalemia importante, sem alterações eletrocardiográficas. Assim, foi indicada a diálise peritoneal, que foi iniciada no dia 1º dia de internação, após colocação do cateter de tenckoff, à beira do leito. Foram relatados vários episódios de melena e resíduo gástrico escurecido, sendo mantido em dieta zero e feito medidas de proteção gástrica.

Após 24 horas de diálise, apresentou dificuldade de drenagem da solução de diálise infundida, sendo feita revisão do cateter no centro cirúrgico, com realização de omentectomia.

Depois de 18 horas do reinício da diálise peritoneal, utilizando-se infusões de solução isotônica, com tempo de permanência de 20 minutos, voltou a apresentar dificuldade de drenagem e houve piora clínica da anasarca. Optou-se, então, por realizar infusões com solução isotônica alternando com solução hipertônica. Apesar dessa medida, persistiu com balanço dialítico positivo. Os exames de controle já mostravam melhora da hipercalemia e com persistência escórias renais elevadas.

No 3º dia de diálise começou a apresentar vazamento pelo orifício do cateter e apresentou diurese por 12 horas, na noite deste dia, voltando a ficar anúrico depois deste período.

Nos dias seguintes, como manteve balanços dialíticos positivos, optou-se por manter banhos isotônicos alternados com banhos hipertônicos, porém de maneira contínua, ou seja, com tempo de permanência zero. Houve aumento do vazamento do cateter, que foi considerado no balanço hídrico.

No 6º dia de diálise, iniciou-se dieta enteral, pois já estava há 24 horas sem sangramento digestivo. Posteriormente, conseguiu-se fazer a progressão da dieta com boa tolerância pelo paciente.

Voltou a apresentar diurese abundante no 8º dia de diálise, com perda ponderal e melhora do edema. Os exames de controle mostraram melhora evidente das escórias renais e dos eletrólitos.

Apresentou boa evolução com desmame da ventilação mecânica e progressão da dieta enteral. A diálise peritoneal foi interrompida no 12º dia do procedimento. Recebeu alta por transferência para hospital de origem, no 17º dia de internação, em hood, com 1 mês e 7 dias de vida e com IGPC 34 semanas e 2 dias.

4. REVISÃO DE LITERATURA

4.1. CONCEITOS

Por definição, a insuficiência renal aguda é a deterioração aguda da taxa de filtração glomerular (TFG) que leva a falha em remover água e solutos, como uréia, creatinina, potássio, sódio, íons hidrogênio (SOCIEDADE, 2001).

A oligúria é definida como diurese abaixo de 0,5 a 1 ml /kg /h após o primeiro dia de vida, tanto em bebês a termo quanto em pré-termos. (SOCIEDADE, 2001).

4.2. FISIOPATOLOGIA

GALLINI et al (2000) 2 apud TULASSAY & VÁSÁRHELYI (2002) mostraram que, nos fetos e nos prematuros, a taxa de filtração glomerular está relacionada ao aumento na massa renal e, correlacionada à idade gestacional. Neonatos de muito baixo peso (MBP), nascidos com idade gestacional menor do que 30 semanas, normalmente tem uma taxa de filtração glomerular menor do que 10 ml /min /1.73 m2, um nível que indicaria insuficiência renal avançada em pacientes mais velhos, mas que no neonato atende as necessidades excretórias e homeostáticas. Os rins imaturos são bem equipados para atender as necessidades do recém-nascido, pelo menos nos bebês de termo saudáveis, porém sua resposta adaptativa é limitada. 
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A resposta adaptativa, durante o período pós-natal precoce, depende de um delicado balanço de forças vasoconstritoras e vasodilatadoras, que mantém uma pressão de filtração glomerular que é suficiente para o crescimento e desenvolvimento, sobre condições normais, porém esta resposta é limitada no neonato quando este é submetido a algum estresse endógeno ou exógeno, como a anóxia, hiperóxia, sepse ou drogas vasoativas, conforme NEEDHAM (2005) e DRUKKER & GUIGNARD (2002).

Caso seja instituído o tratamento adequado, a recuperação é bastante variável, podendo levar dias e até semanas, em algumas crianças. GUPTA et al (2005), em trabalho sobre insuficiência renal aguda em neonatos asfixiados, encontraram boa evolução clínica e resolução do quadro em sete a nove dias, exceto em um bebê, que ainda apresentava alterações bioquímicas aos 6 meses.

Em geral, o retorno da função renal é acompanhado de uma fase poliúrica, na qual os túbulos começam a se recuperar, mas não o suficiente para reabsorver, adequadamente, soluto e água; por esse motivo especial atenção deve ser dada, nesta fase, ao balanço hidroeletrolítico, segundo ANDREOLI (2004) e DRUKKER & GUIGNARD (2002).

Outro mecanismo de lesão renal é através de substâncias tóxicas (QUADRO 1) que causam uma injúria diretamente nos túbulos renais. (NEEDHAM, 2005, ANDREOLI, 2004, DRUKKER & GUIGNARD, 2002).

ITABASHI et al (2003) 3 apud ANDREOLI, (2004) mostraram em um grande estudo com mais de 2500 neonatos prematuros tratados com indometacina para promover o fechamento do canal arterial, que lactentes com anormalidades renais ou eletrolíticas pré-existentes e naqueles cujas mães receberam indometacina para tocólise ou que tiveram corioamnionite, tiveram um risco aumentado para o desenvolvimento de comprometimento renal.


QUADRO 1 .PRINCIPAIS SUBSTÂNCIAS NEFROTÓXICAS

	Aminoglicosídeos *

Anfotericina B ® *

Antinflamatórios não hormonais *

Ácido úrico

Cocaína

Cisplatina (anti cancerígeno)

Ciclosporina

	Contrastes radiológicos *

Foscanet (Foscavir)

Inibidores da enzima conversora de angiotensina 

Metais Pesados

Pigmentos: Hemoglobina, Mioglobina


* Toxinas mais comuns.

Adaptado de NEEDHAM, E. Manejo da Insuficiência Renal. Am Fam Phy. Atlanta, v. 72, n. 4, 2005.

CATALDI et al (2005) mostraram que intervenções como entubação orotraqueal, ventilação mecânica e cateterização de vasos umbilicais também foram correlacionadas a insuficiência renal em neonatos, conforme descrito previamente por outros autores.

CATALDI et al (2005) mostraram ainda que, um índice de APGAR baixo apresentou forte correlação com o desenvolvimento da insuficiência renal. GUPTA et al (2005) em seu trabalho sobre insuficiência renal aguda em neonatos asfixiados encontrou uma incidência de 47 % de insuficiência renal nestes neonatos.

NOBILIS et al (2001) 4 apud ANDREOLI (2004) demonstraram que alguns neonatos apresentam fatores de risco genéticos para insuficiência renal aguda com polimorfismo do gene da enzima conversora de angiotensina ou no gene que codifica o seu receptor, além de polimorfimos em genes que codificam várias interleucinas como Fator de Necrose Tumoral, Interleucina 1b, Interleucina - 6 e interleucina - 10.
TULASSAY & VÁSÁRHELYI, 2002 citaram vários estudos que apontaram variações genéticas que também estariam implicadas na insuficiência renal aguda, como as alterações nos canais de sódio, na 11-(- hidroxiesteróide desidrogenase tipo 2, no receptor ( 2 adrenérgico e na proteína G (3 dependerão.

4.3. ETIOLOGIA

A seguir são demonstradas a principais etiologias da insuficiência renal, conforme ANDREOLI, 2004.

QUADRO 2. CLASSIFICAÇÃO ETIOLÓGICA DA INSUFICIÊNCIA RENAL AGUDA

	PRÉ-RENAL

    Diminuição Verdadeira do volume intravascular

      - Desidratação e perdas para o Terceiro espaço (sepsis, trauma)

      - Perdas Gastrointestinais

      - Doenças Adrenais

      - Diabetes Insípisus Nefrogênico ou Central

    Diminuição Relativa do volume intravascular

      - ICC; Pericardite e Tamponamento Cardíaco

DOENÇA RENAL INTRÍSICA

    Necrose Tubular Aguda

      - Lesões hipóxico isquêmicas

      - Induzido por Aminiglicosídeos, contrastes vasculares, antiinflamatórios

      - Toxinas Endógenas rabdomiólise, hemoglobinúria

    Nefrite intersticial 

      - Induzida por antibióticos, anticonvulsivantes, idiopática

    Lesões Vasculares

      - Necrose cortical

      - Trombose de artéria Renal ou de Veia Renal

    Causas Infecciosas

      - Sepsis; Pielonefrite

    Uropatia Obstrutiva

      - Obstrução de rim único, ureteral bilateral ou Uretral

	    Doenças congênitas

      - Displasia/ hipoplasia

      - Doenças Renais Císticas; Displasia cística

      - Doença do rim policístico autossômico dominante e recessivo


Adaptado de Andreolli, SP. Acute renal failure in newborn. Semin Perinatol, n. 28, v. 2, p. 112-123, 2004.

4.4. DIAGNÓSTICO

GOUYON & CHOKER (2004) afirmam que, um diagnóstico preciso da IR é mandatório nos neonatos, a fim de prevenir complicações e ajustar as doses de medicações nefrotóxicas. Clinicamente, observamos sintomas como oligoanúria, hipertensão arterial, convulsões por distúrbios hidroeletrolíticos, hipoatividade. Assim, é importantíssimo avaliar a história perinatal e o exame físico buscando as principais etiologias.

A creatinina sérica é freqüentemente o único marcador biológico disponível da taxa de filtração glomerular na prática clínica. Infelizmente, o valor sérico absoluto não pode ser usado nos primeiros dias de vida, pois reflete a concentração plasmática da creatinina materna. Além disso, fisiologicamente, os pré-termos apresentam um aumento inicial da creatinina sérica e, um subseqüente declínio da mesma em duas a três semanas. (GOUYON & CHOKER, 2004, GOUYON & GUIGNARD, 2000).

TABELA 1. Creatinina Sérica - Valores Normais em Neonatos 

	Idade (dias)
	< 28 sem
	28 – 32 sem
	32-37 sem
	> 37 sem

	3
	1,05 ± 0,27
	0,88 ± 0,25
	0,78 ± 0,22
	0,75 ± 0,20

	7
	0,95 ± 0,36
	0,94 ± 0,37
	0,77 ± 0,48
	0,56 ± 0,40

	14
	0,81 ± 0,26
	0,78 ±0,36
	0,62 ± 0,40
	0,43 ± 0,25

	28
	0,66 ± 0,28
	0,59 ± 0,38
	0,40 ± 0,28
	0,34 ± 0,20


* (média ± DP).

Adaptado de MARBA, STM; ZIMMERMAN, FCM. Insuficiência Renal no Recém-Nascido Prétermo - Programa de Atualização em Nefrologia (PRORN). Porto Alegre: Artmed /Pan-americana Editora, v. 2, n.2, 2004

GOUYON & GUIGNARD (2000) propõem que suspeite-se de insuficiência renal aguda quando a creatinina sérica estiver maior do que 1,5 mg/dl, em recém- nascido a termo nas primeiras 24 a 48 horas, desde que a mãe apresente função renal normal. Um aumento maior do que 3 mg /ml por dia na creatinina plasmática nos primeiros dias também aumenta probabilidade de insuficiência renal aguda, contudo este método ainda não está bem estabelecido.

TABELA 2 – Valores Urinários e Renais Normais em Neonatos

	
	Prematuro

< 34 sem
	Rn termo

ao nascer
	RnT

2 sem
	RnT

8 sem

	TFG (mL /min /1,73 m2)
	13- 58


	15-60
	
	63-80

	FeNa % (oligúrico)
	> 1%
	< 1 %
	< 1 %
	< 1 %

	Bicarbonato mEq/L
	14 – 18
	21
	21,5
	

	Excreção Proteínas

(mg /m2/ 24 h)
	60 ± 96
	31 ± 44
	
	

	Concentração máxima (mOsmol /L)
	500
	800
	900
	1.200

	Concentração mínima (mOsmol /L)


	25 – 30
	25 - 30
	25 - 30
	25 - 30

	Densidade


	1002 – 1015
	1002 - 1020
	1002 – 1025
	

	pH


	5,0 – 8,0
	4,5 – 8,0
	4,5 – 8,0
	4,5 – 8,0

	Proteínas


	Neg. a ++
	Neg. a +
	Neg.
	Neg.

	Glicose


	Neg. a ++
	Neg.
	Neg.
	Neg.

	Sangue


	Neg.
	Neg.
	Neg.
	Neg.

	Leucócitos
	Neg.
	Neg.
	Neg.
	Neg.


TFG = taxa de filtração glomerular; FeNa = fração de excreção de sódio

Adaptado de CLOERTHY, JP; EICHENWALD; STARK, AR. Manual of Neonatal Care. Philadelphia, LWW, 2004

A taxa de filtração glomerular (TFG) é considerada o melhor parâmetro para acompanhar as alterações da função renal. É mais bem aferida através do cálculo da depuração da creatinina endógena, que necessita de coleta de urina de 24 horas. Por esse motivo em recém nascidos e crianças utilizamos a fórmula de Schwatz.

Fórmula de Schwatz


[image: image1]
k =0,3 em prematuros e 0,45 em neonatos a termo

Fonte: Piva, JP; Garcia, PCR. Medicina Intensiva em Pediatria. Rio de Janeiro, Revinter, 2005.

Embora com experiência apenas em adultos, BELLOMO et al (2002) 5 apud LAGE (2005), em seu artigo sobre insuficiência renal aguda em pacientes críticos, citam a importância de uma uniformidade nos critérios diagnósticos a fim de determinar mais adequadamente a incidência, história natural, prevenção e tratamento, chamados de critérios RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, ESRD).

Segundo este critério existem três situações clínicas (risco de lesão renal, lesão renal estabelecida, insuficiência renal) e dois desfechos (perda da função renal por mais de quatro semanas e insuficiência renal terminal) (FIGURA 2).

FIGURA 1. Critérios “RIFLE” de Classificação da Insuficiência Renal
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4.5. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

A primeira etapa é excluir os casos de insuficiência renal aguda pré-renal, já que este é o subtipo mais comum. Pode-se, na suspeita de hipoperfusão renal, repor o volume através de expansão com soro fisiológico ou utilizar drogas vasoativas; em geral é o suficiente para reestabelecer o débito urinário. Pode-se tentar também um estímulo com uma dose baixa de um diurético, desde que não esteja hipovolêmico, o que na maioria dos casos é o suficiente para retorno da função renal normal (GOUYON; GUIGNARD, 2000).

O problema mais freqüente é o diagnóstico diferencial entre insuficiência renal pré-renal e parenquimatosa estabelecida. Foram estabelecidos alguns parâmetros como a fração de excreção de sódio e osmolaridade urinária, contudo pouco utilizado na prática clínica (CARVALHO et al, 2006).

TABELA 3. Índices Laboratoriais no Diagnóstico da Insuficiência Renal

	Índices
	Pré-renal
	Intrínseca

	FE Na (%)

Na U (mEq/l)

Osm U (mOsm/l)

Osm U/P

Uréia U/P

Creatinina U/P
	< 2,5

< 20

> 350

> 1,2

> 4,8

> 30
	> 2,5

< 50

< 300

0,8 a 1,2

4,8

< 10


Legenda:EF Na = excreção fracionada de sódio; U Na = sódio urinário; Osm U/P = relação entre osmolaridade urinária e plasmática; Uréia U/P = relação entre uréia urinária e plasmática; Creatinina U/P = relação entre creatinina urinária e plasmática.

Adaptado de CARVALHO, WB; HIRSCHHEIMER, MR; MATSUMOTO, T. Terapia Intensiva Pediátrica. São Paulo, Atheneu, 2006.

O diagnóstico da insuficiência renal aguda pós-renal em geral é feita por métodos de imagem, como ultrassonografia de rins e vias urinárias e na cistografia excretora, pode ser o suficiente para determinar alterações obstrutivas, enquanto que a avaliação ultrssonográfica com Doppler pode ser útil nas alterações na vascularização renal. A cintilografia renal também é útil em avaliar a função renal. O uso de contrastes endovenosos para realização da angiografia em recém nascidos em geral não é recomendado, devendo sua indicação ser avaliada cuidadosamente. (GOUYON; GUIGNARD, 2000)

4.5.TRATAMENTO
O tratamento específico da insuficiência renal, quando possível, deve ser instituído a fim de interromper ou reverter à lesão renal. O tratamento de suporte consiste de medidas gerais adotadas para todos os recém nascidos em terapia intensiva, como aquecimento, suporte ventilatório, suporte nutricional e hidratação, tratamento da infecção (CARVALHO et al, CLOERTHY et al, 2004).
Normalmente a insuficiência renal aguda leva a um estado de desnutrição e catabolismo, em geral pouco diagnosticado, já que paciente está edemaciado. Estudo tem sugerido que um suporte nutricional adequado melhora a evolução da insuficiência renal. Recomenda-se que se inicie a dieta enteral o mais precoce possível, com fórmulas ou com leite materno (ANDREOLI, 2004, GOUYON & GUIGNARD, 2000).

A administração de fluidos tem por objetivo manter a homeostase do organismo. O volume administrado vai depender do balanço hídrico rigoroso e ganho ponderal por edema que é controlado pela pesagem do neonato; idealmente pesar os prematuros a cada 12 horas, já que nesses casos a perda insensível tem variações individuais. (ANDREOLI, 2004, GOUYON & GUIGNARD, 2000).

Nos casos de desidratação, o déficit de volume é reposto com soro fisiológico, chamado por alguns de “teste de volume”. (GOUYON & GUIGNARD, 2000). Há divergências entre os autores, porém conforme a recomendação mais aceita, utiliza-se vol de 20 ml /kg para neonato a termo e 10 ml /kg para prematuros em um tempo de infusão mínimo de 20 minutos e repetido até no máximo, se necessário, após rigorosa avaliação médica do estado de hidratação e perfusão (PIVA & GARCIA, 2005, CLOERTHY et al 2004).
Quando o neonato está hidratado e permanece oligoanúrico, recomenda-se um teste com diurético de alça, como a furosemida, na dose de 1 a 2 mg /kg /dose (GOUYON & GUIGNARD, 2000). Segundo SEMAMA (2005), o intervalo entre as doses para prematuros menores de 29 semanas deve ser de 24 horas e para prematuros maiores de 32 semanas de idade pós-concepcional, de 12 horas.

Os principais efeitos adversos da furosemida são alcalose metabólica, hipocalemia, hiponatremia e ototoxicidade que em geral são reversíveis com a suspensão da droga (SEMAMA, 2005).

O manitol (0,5 a 1 g /kg) também pode aumentar o débito urinário, contudo em crianças pode preciptar insuficiência cardíaca congestiva em crianças previamente hipervolêmicas por ser uma substância hiperosmolar (GOUYON & GUIGNARD, 2000).

A terapia com diuréticos visa estimular o débito urinário, facilitando, assim, o manejo da insuficiência renal aguda, porém vários estudos têm mostrado que não altera o curso da insuficiência renal. Além disso, neonatos que não respondem à doses altas pode não ser benéfico e seu uso não é justificado. Nos recém- nascidos que respondem a terapia com diuréticos, estes podem utilizados em infusão contínua, pois esta via parece ser mais efetiva e menos associada à toxicidade da administração em bolus conforme KELLUM (1998) 6 apud ANDREOLI (2004).

Neonatos hipotensos que não respondem a reposição de volume provavelmente necessitam de drogas vasoativas. A dopamina em doses acima de 5 (g /kg /min estimula receptores-(, aumentando a resistência periférica (GOUYON & GUIGNARD, 2000). O uso da “dose renal” de dopamina, ou seja, 3 a 5 (g /kg /min a fim de aumentar a perfusão renal é prática comum em muitas unidades de terapia intensiva (ANDREOLI, 2004).

NEEDHAM (2005) avaliando o uso de dopamina em baixas doses em pacientes adultos com insuficiência renal, em 58 estudos clínicos, 17 dos quais eram ensaios randomizados, não encontrou diminuição da mortalidade, do curso da insuficiência renal ou da necessidade de diálise. DENTON et al (1996)7 apud NEEDHAM (2005) em sua revisão de estudos experimentais e ensaios clínicos também encontraram resultados semelhantes.

Em relação ao tratamento das complicações, a hiponatremia é um dos distúrbios mais comuns. Em geral se deve a sobrecarga hídrica; nos casos de sódio sérico maior do que 120 mEq /L deve-se estabelecer restrição hídrica e/ou diureticoterapia quando indicada. Para sódio sérico menor do que 120 mEq /L deve-se fazer correção de sódio para 125 mEq/L, pelo risco aumentado de episódios convulsivos (GOUYON & GUIGNARD, 2000, ANDREOLI, 2004).

A hipercalemia é um distúrbio gravíssimo, pois ameaça a vida do paciente pelo risco de arritmia cardíaca além de aumentar o risco de hemorragias intracranianas e  leucomalácia    periventricular    (GOUYON     &


GUIGNARD, 2000, ANDREOLI, 2004, CLOERTHY et al, 2004, PIVA & GARCIA, 2005).

TABELA 4. TRATAMENTO DA HIPERCALEMIA

	Droga
	Dose
	Início de ação
	Duração de ação

	Gluconato de Cálcio
	0,5 a 1,0 ml/kg
	Imediato
	Minutos

	Salbutamol
	2,5 mg
	15-30 minutos
	4 a 6 horas

	Bicarbonato de sódio
	1 a 2 mEq/kg
	15-30 minutos
	Horas

	Glicose + insulina
	O,5 a 1 g /kg

O,1 U/kg
	30-60 minutos
	Horas

	Resinas de trocas
	0,5 a 1,0 g/kg
	1 a 2 horas
	4 a 6 horas


Adaptado de Carvalho et al. Terapia Intensiva Pediátrica, São Paulo, Atheneu, 2006.

A hipocalcemia é comum; nos casos assintomáticos aumenta-se a oferta parenteral e nos casos de crises convulsivas pode-se fazer a reposição em bolus de gluconato de cálcio a 10 % na dose de 0,5 ml /kg dose lentamente (GOUYON & GUIGNARD, 2000, ANDREOLI, 2004, PIVA & GARCIA, 2005; CLOERTHY et al, 2004).

A acidose metabólica, que faz parte do quadro de insuficiência renal, é leve, na maioria dos casos, e compensada por mecanismos respiratórios. A correção com infusão de bicarbonato deve ser feita apenas se pH for menor do que 7,20 e bicarbonato menor do que 12 mEq /L (GOUYON & GUIGNARD, 2000, ANDREOLI, 2004, PIVA & GARCIA, 2005, CLOERTHY et al, 2004). 

A hiperfosfatemia também pode ocorrer, visto que os rins são os responsáveis pela excreção do fósforo adquirido na dieta; deve-se restringir a ingestão de fósforo ou utilizar carbonato de cálcio oral que evita a absorção do fósforo da dieta; nas hiperpotassemias severas pode-se indicar tratamento dialítico (GOUYON & GUIGNARD, 2000, ANDREOLI, 2004, PIVA & GARCIA, 2005, CLOERTHY et al, 2004).

Em neonatos a hipertensão arterial pode ser tratada com nitroprussiato de sódio e hidralazina, nos casos de crise hipertensiva ou com captropril (GOUYON & GUIGNARD, 2000, ANDREOLI, 2004, PIVA & GARCIA, 2005, CLOERTHY et al, 2004).

As convulsões ocorrem devido distúrbio hidroeletrolítico na maioria dos casos. Os anticonvulsivantes mais utilizados são fenobarbital e midazolam. (PIVA & GARCIA, 2005, CLOERTHY et al, 2004).

A escolha da terapia de substituição renal no recém nascido e crianças são amplas e incluem todas as terapias utilizadas nos pacientes adultos: diálise peritoneal, hemodiálise, hemofiltração (DAUGERDOS et al, 2003). 

As indicações para diálise aguda em recém nascido e crianças são semelhantes àquelas de adultos (DAUGERDOS et al, 2003):

1. Insuficiência Renal Aguda Oligúrica

2. Sobrecarga de volume com insuficiência cardíaca congestiva, edema pulmonar ou hipertensão grave, não-controlável com diuréticos ou medidas conservadoras

3. Hipercalemia

4. Acidose metabólica que não pode ser corrigida em segurança com administração de bicarbonato de sódio, devido ao risco de sobrecarga de sódio ou de volume

5. Sintomas de encefalopatia urêmica, com atenção particular a convulsões

6. Pericardite urêmica

7. Síndrome de lise tumoral ou hiperuricemia grave complicando a quimioterapia para doenças malignas

8. Erro Inato do Metabolismo com acidemia orgânica grave ou hiperamonemia

9. Ingestão tóxica exógena

A terapia de substituição renal pode ser realizada pela diálise peritoneal, por hemodiálise intermitente e pela hemofiltração com ou sem circuito de diálise (CAVAGNARO, 2002). Nos limitaremos apenas à primeira das alternativas.

A realização da hemodiálise em neonatos menores de 2 kg é tecnicamente muito difícil (RAINEY et al, 2000, EVERDELL et al, 2005). A primeira dificuldade se deve ao volume sanguíneo necessário para preencher o circuito de diálise, em geral, de 49 ml o que é muito grande para bebês cuja volemia é de 85 ml /kg. 

EVERDELL et al (2005), em seu trabalho experimental, propuseram um circuito de diálise que utiliza um acesso de lúmen único, com duas seringas, controladas por bombas de seringa, um pequeno dializador e uma seqüência de conectores tipo three – way, cuja abertura é controlada por computador.

A diálise peritoneal é mais freqüentemente utilizada em recém-nascidos e crianças e tem várias vantagens: tecnicamente é mais simples não exige equipamento sofisticado, podendo ser instituída de modo mais rápido e dificilmente causa instabilidade hemodinâmica (DAUGERDOS et al, 2003). 

Apesar de ser mais realizável do que a hemodiálise, a diálise peritoneal em prematuros de muito baixo peso tem, historicamente, várias dificuldades técnicas e alta morbidade devido a infecções, pouco ganho ponderal e complicações da diálise inadequada (EVERDELL et al, 2005).

RAINEY & PASCUAL-BARALD (2000) descreveram um caso clínico de sucesso em um prematuro de 930 g, 2º gemelar de uma gestação complicada com transfusão feto-fetal, que foi submetido à diálise peritoneal por um longo período (14 semanas) que sobreviveu com TFG de cerca de 20 % do normal aos 15 meses de idade, com moderado atraso do desenvolvimento motor.

A diálise peritoneal tem como principal desvantagem não ser tão eficiente quanto a hemodiálise, principalmente nos distúrbios que exigem uma resolução mais rápida. Está contra indicada nos casos de alterações abdominais, como cirurgia abdominais recentes e peritonite aguda (fúngica ou fecal conhecida) e nas fístulas pleuro-peritoneais hérnia diafragmática, onfalocele, gastrosquise (DAUGERDOS et al, 2003).

As bases fisiológicas da diálise peritoneal são as mesmas descritas por seu idealizador o inglês Christopher Warry, 1740, porém os avanços tecnológicos foram fundamentais no desenvolvimento de cateteres de longa permanência, uso de cicladores automatizados e na padronização da técnica de execução, além do uso durante longos períodos (INTERNATONAL SOCITY OF PERITONEAL DIALYSIS, 2000).

Em essência, a diálise peritoneal envolve o transporte de soluto e água através de uma membrana semipermeável (peritônio) que separa dois compartimentos que contêm líquidos (sangue do paciente e solução de diálise) (DAUGERDOS et al, 2003; CLOERTHY et al, 2004, PIVA & GARCIA, 2005).

Ocorrem três processos de transporte de substâncias simultaneamente: difusão, ultrafiltração, absorção (DAUGERDOS et al, 2003; CARVALHO et al, 2006).

A difusão ocorre obedecendo a um gradiente de concentração fazendo com que solutos urêmicos e potássio dirijam-se no sentido da solução de diálise enquanto glicose lactato e cálcio em menor proporção dirigem-se em direção oposta. Depende ainda da área peritoneal efetiva, ou seja, da superfície peritoneal que está próxima o suficiente dos capilares peritoneais para exercer algum papel no transporte; da resistência intrínseca da membrana que varia de acordo com diferenças no número de poros por unidade de área; do peso molecular do soluto envolvido, pois substâncias menores são mais difusíveis (DAUGERDOS et al, 2003, CARVALHO et al, 2006).

A ultrafiltração se refere ao transporte de água e solutos associados em resposta a hiperosmolaridade da solução de diálise estabelecida pela adição de glicose (dextrose). Depende de vários fatores: do gradiente de concentração osmótico, quando maior a concentração melhor será a ultrafiltração; da área de superfície peritoneal efetiva, de modo semelhante à difusão; da quantidade de ultraporos na membrana; do coeficiente de reflexão osmótico, que mede a rapidez com que o agente osmótico se difunde para o interior dos capilares peritoneais, perdendo assim seu poder osmótico; do gradiente de pressão hidrostática, que normalmente é maior em pacientes hiperhidratados facilitando a ultrafiltração; do gradiente de pressão oncótica, que se opõe a ultrafiltração, mas tem pouca importância em paciente hipoalbuminêmicos (DAUGERDOS et al, 2003; CARVALHO et al, 2006).

A absorção de água e solutos ocorre direta ou indiretamente para vasos linfáticos durante todo o procedimento de diálise e depende basicamente da pressão hidrostática intraperitoneal e da efetividade dos vasos linfáticos (DAUGERDOS et al, 2003).

A efetividade da diálise peritoneal vai depender, portanto de um equilíbrio entre a difusão, ultrafiltração e a absorção, pois ocorrem simultanemente durante o procedimento (DAUGERDOS et al, 2003, CARVALHO et al, 2006).

A remoção de líquidos pode ser aumentada maximizando-se o gradiente osmótico através de dialisados mais concentrados, banhos de curta duração e volumes maiores. Pode-se também utilizar um agente osmótico mais potente (poliglicose) ou aumentar o volume urinário utilizando diuréticos (DAUGERDOS et al, 2003, CARVALHO et al, 2006).

O clearance de uma determinada substância pode ser otimizado aumentando o número de trocas com cicladores automáticos e aumentando o volume do dialisado (DAUGERDOS et al, 2003). 

Outro aspecto fundamental é a confecção de um bom acesso peritoneal, que permitirá taxas de infusão e drenagem adequadas, além de minimizar a incidência de infecções locais. 

Existem vários tipos de cateteres de diálise peritoneal; a maioria dos autores relata o uso do cateter de Tenckoff como cateter padrão, colocado por cirurgião pediátrico com realização de omentectomia (DAUGERDOS et al, 2003; CARVALHO et al, 2006; PIVA & GARCIA, 2005).

CHADHA et al (2000), compararam o uso do cateter peritoneal de Cook e o cateter peritoneal de Tenckoff mostrou que este deveria ser o cateter de escolha quando se pretende iniciar diálise em recém nascidos ou crianças maiores, pois mostrou menor incidência de complicações. Em relação ao cateter, as complicações principais são infecções no local de inserção, vazamentos ou dificuldade na drenagem.

As complicações clínicas são infecciosas, como peritonite, distúrbios respiratórios, hiperhidratação, perda protéica, hipopotassemia, alterações neurológicas, hipernatremia (DAUGERDOS et al, 2003, CARVALHO et al, 2006).
BUNCHMAN et al (2001) revisaram duzentos em vinte e seis crianças e concluíram que os fatores que influenciam no prognóstico dos pacientes com insuficiência renal aguda são:

1) pressão arterial: 33 % de sobrevivência com baixa pressão contra 61 % em pacientes com pressão normal;

2) uso de vasopressores durante a terapia de substituição renal: 89 % de sobrevida par aqueles que não necessitaram de vasopressores;

3) diagnóstico da insuficiência renal: melhor prognóstico naqueles com insuficiência renal primária;

4) a modalidade de terapia utilizada: taxas de sobrevivência de 40 % na hemofiltração, 49 % na diálise peritoneal e 81 % na hemodiálise.

A prescrição da diálise peritoneal deve conter a duração da diálise (em horas), o volume de trocas (em ml), o tempo de troca (infusão, permanência e drenagem), concentração de dextrose da solução de diálise, aditivos a solução de diálise (potássio, heparina, insulina, antibióticos) (DAUGERDOS et al, 2003).

O volume inicial para infusão deve ser de 20 ml /kg com aumentos graduais de cerca de 5 a 10 ml /kg até um volume máximo 60 ml /kg, conforme tolerância respiratória do paciente (DAUGERDOS et al, 2003, PIVA & GARCIA, 2004, CARVALHO et al, 2006).

A infusão é feita por gravidade e, em geral, dura 10 minutos. O tempo de permanência vai depender da estratégia adotada, baseada nos princípios fisiológicos da drenagem peritoneal podendo chegar até 1 hora. A drenagem, assim como a infusão, ocorrerá por gravidade, podendo ainda depender da posição do paciente (DAUGERDOS et al, 2003, PIVA & GARCIA, 2004, CARVALHO et al, 2006).

O dialisado não contém potássio, mas nos paciente que evoluem com hipocalemia e ainda necessitam de diálise por outra indicação, adiciona-se cloreto de potássio na razão de 3,5 a 4 mEq /L (DAUGERDOS et al, 2003).

A heparina é adicionada principalmente nos casos de obstrução do cateter de diálise com fibrina. Nos casos complicados por hiperglicemia pode ser acrescida insulina regular, em geral na última troca da diálise a fim de evitar hipoglicemia (DAUGERDOS et al, 2003).

QUADRO 4. COMPOSIÇÃO DA SOLUÇÃO DE DIÁLISE PERITONEAL

	Substâncias
	Concentração

	Sódio
	132 mEq /L

	Cloretos
	102 mEq /L

	Magnésio
	1,5 mEq /L

	Cálcio
	3,5 mEq /L

	Lactato
	35

	Dextrose
	15 a 42,5 g /L

	pH
	5,5

	Água
	1.000 ml


Adaptado de Piva, JP; Garcia, PCR. Medicina Intensiva em Pediatria. Rio de Janeiro, Revinter, 2005

Quando ocorre peritonite, antibióticos podem ser infundidos no peritônio, principalmente quando os antibióticos, cujos clearances são aumentados pela diálise peritoneal (DAUGERDOS et al, 2003).

Segundo a rotina adotada no serviço, a montagem do sistema de diálise é realizada com técnica asséptica utilizando-se os seguintes componentes (MARGOTTO, 2006):

· Suporte de soluções com aquecedor (carrinho)

· Solução de diálise com dosador de volume (Medmed ®)

· Equipos comuns e equipo “aranha” e conectores three-way
· Bolsa intermediária (para aquecimento do dialisado)

· Dosador (Medmed ®) e bolsa para desprezar solução descartada

FIGURA 2. SUPORTE DE SOLUÇÕES COM AQUECEDOR (CARRINHO).


[image: image3]
FIGURA 3. SOLUÇÃO DE DIÁLISE COM DOSADOR DE VOLUME.
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FIGURA 4. BOLSA INTERMEDIÁRIA (PARA AQUECIMENTO).
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FIGURA 5. EQUIPO ARANHA
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FIGURA 6. DOSADOR E BOLSA PARA SOLUÇÃO DRENADA.
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5. DISCUSSÃO

Este trabalho descreveu um caso clínico de um recém-nascido prematuro que evoluiu com insuficiência renal aguda durante um quadro de choque séptico.

Segundo CATALDI et al (2005), a prematuridade, principalmente nos menores de 1500 gramas, é um fator de risco específico para o desenvolvimento da insuficiência renal.

A existência de persistência do canal arterial, que neste caso apresentava moderada repercussão hemodinâmica, também foi um fator de risco para o desenvolvimento da insuficiência renal. A persistência do canal arterial no recém nascido pré-termo determina um desvio do fluxo sanguíneo da aorta para a pulmonar, diminuindo a perfusão em diversos órgãos, dentre eles os rins (MARBA & ZIMMERMAN, 2004).

É interessante chamar a atenção a respeito da necessidade de se realizar ecocardiograma precocemente nos prematuros de muito baixo peso. Provavelmente este recém-nascido já tinha persistência do canal arterial antes da transferência. Como no serviço não se realiza ecocardiograma de rotina, não foi realizado o diagnóstico e conseqüentemente não foi instituído o tratamento para uma doença que potencialmente pode complicar com IRA. É de se esperar que o serviço se organize para fazer ecocardiograma em todos os prematuros de muito baixo peso independente de apresentarem sintomatologia. 

O uso excessivo de diuréticos de alça durante a fase oligoanúrica também pode ter contribuído para a ocorrência da insuficiência renal. GOUYON & GUIGNARD (2000) recomendam um teste com diurético de alça, após reposição de volume. Contudo, segundo SEMAMA (2005), o intervalo entre as doses para prematuros menores de 29 semanas deve ser de 24 horas e para prematuros maiores de 32 semanas de idade pós-concepcional, de 12 horas. O paciente relatado iniciou com 1 mg/kg;dose de 6/6 horas.

Conforme KELLUM (1998)6 apud ANDREOLI (2004), a terapia com diuréticos facilita o manejo hídrico da insuficiência renal aguda, porém não altera o curso da insuficiência renal e em doses altas pode não ser benéfico ao paciente.

Ocorreram, no caso clínico descrito, complicações mecânicas da diálise peritoneal que neste caso coincidiram com o período de maior ganho ponderal e hiperhidratação, apesar da melhora do nível sérico das escórias renais e da normalização dos eletrólitos.

A dificuldade de drenagem ocorreu no segundo dia de diálise peritoneal, sendo necessária omentectomia e recolocação do cateter de Tenckoff tamanho pediátrico. Após reinício da diálise peritoneal apresentou balanços dialíticos positivos que foram tratados com diminuição do tempo de permanência e uso de solução de diálise hipertônica. Dois dias após recolocação do cateter foi percebido vazamento pelo cateter que foram incluídos no balanço hídrico através da pesagem de fraldas e gases do curativo.

A confecção de um bom acesso peritoneal permite taxas de infusão e drenagem adequadas, além de minimizar a incidência de infecções locais. Por esse motivo, a técnica cirúrgica adotada é fundamental. A colocação do cateter de Tenckoff é feita idealmente no centro cirúrgico, com realização de omentectomia parcial e realização de sutura em bolsa em torno do cateter (DAUGERDOS et al, 2003).

A colocação do cateter neste caso foi realizada às cegas na beira do leito por cirurgião pediátrico, quando o recomendado seria a inserção com auxilio de peritônioscópio com visualização direta, o que diminui a incidência de vazamentos precoces e a necessidade de re-colocações.  (DAUGERDOS et al, 2003). A colocação às cegas deve ser reservada apenas para casos emergenciais em que o clínico realiza o procedimento (DAUGERDOS et al, 2003).  

Por outro lado, a omentectomia e a sutura em bolsa deveriam ter sido realizadas no primeiro procedimento. 

DAUGERDOS et al (2003) afirmam que o diagnóstico dos vazamentos pericateter pode ser difíceis e em geral confundidos com alterações na ultrafiltração, cuja avaliação criteriosa é realizada pelo nefrologista através de testes específicos. Esta foi outra dificuldade enfrentada durante o tratamento. Na UTIN do HRAS não contamos com nefrologista nem para solicitação de parecer, sendo a maioria das decisões tomadas por intensivistas com pobre experiência em diálise peritoneal.

Em relação ao uso de albumina para recém nascidos com insuficiência renal aguda, a literatura consultada não estabelece orientações quando a sua indicação ou se é realmente indicada na insuficiência renal aguda do recém-nascido. Segundo DAUGERDOS et al (2003), um excesso de albumina poderia interferir na diálise peritoneal, pois aumentaria o gradiente oncótico, com conseqüente piora a ultrafiltração, porém esse mecanismo é pouco importante no paciente com insuficiência renal aguda que está hipoalbuminêmico devido seu estado hipervolêmico. 

Outros fatores que contribuem para hipoalbuminemia são a perda protéica que ocorre durante a própria diálise peritoneal e o estado catabolismo associado à insuficiência renal. (DAUGERDOS et al, 2003)

Segundo ANDREOLI, 2004 vários estudos têm sugerido que um suporte nutricional adequado melhora a evolução da insuficiência renal, porém não foram bem documentados. GOUYON & GUIGNARD, 2000 e ANDREOLI, 2004 recomendam que se inicie a dieta enteral o mais precoce possível, com fórmulas ou com leite materno.

No paciente relatado a dieta enteral foi iniciada no 6º dia de internação, pois na equipe estava mais focada no tratamento da IRA. Considerando que a progressão foi feita rapidamente, provavelmente o início da dieta poderia ter sido tentado com 72 horas após o choque, auxiliando deste modo no tratamento da IRA.

A fim de remover de líquidos pode-se aumentar o gradiente osmótico através de dialisado mais concentrado, utilizar banhos de curta duração ou volumes maiores para infusão (DAUGERDOS et al, 2003, CARVALHO et al, 2006). Das estratégias adotadas no caso clínico descrito nunca foram utilizados volumes de infusão do dialisado maiores do que 20 ml/ kg, provavelmente pelo risco de piorar a hipervolemia e causar agravamento do desconforto respiratório, como o que ocorreu uma vez infusão da solução de diálise.

No caso descrito observamos que a diálise peritoneal foi efetiva principalmente no sentido da melhora da principal indicação da diálise peritoneal, ou seja, a hiperpotassemia severa sem alterações eletrocardiográficas. PIVA & GARCIA (2005) relatam que, na hiperpotassemia elevada, a incidência destas alterações eletrocardiográficas só é vista em 20 % dos pacientes e não exclui o risco de arritmias e óbito.

Por fim, considerando a UTIN do HRAS como unidade de assistência e de ensino, é interessante chamar a atenção em relação ao residente como motor de mudanças dentro do serviço. O fato de a unidade não realizar determinado procedimento ou não realizá-lo com sucesso, não deve ser um fator limitador para os residentes que pretendem aprimorar o atendimento ao paciente. Antes, deve ser um desafio e um estímulo para vencer obstáculos e se aperfeiçoar. 

6. CONCLUSÃO

· Um serviço que atende prematuros extremos deveria realizar ecocardiograma na beira do leito para, entre outros motivos, identificar e tratar precocemente os pacientes com PCA.

· A técnica de colocação do cateter de diálise peritoneal deve ser revisada na unidade. 

· É preciso um acesso mais fácil ao nefropediatra nos casos de se ter pacientes internados em uso de diálise peritoneal.

·  Devemos prestar mais atenção à introdução precoce de dieta enteral nestes pacientes.

· Sem dúvida a diálise peritoneal é perfeitamente realizável em recém nascidos prematuros, podendo ter bons resultados, desde que as equipes médica (incluindo cirurgia pediátrica e um nefrologista pediátrico) e de enfermagem estejam organizados, em busca de um objetivo comum e, disponíveis a enfrentar as dificuldades existentes no sistema público de saúde. 
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ANEXO 1 –  EXAMES LABORATORIAIS

TABELA 5 – HEMOGRAMAS, PCR E BIOQUÍMICAS

	Data
	20/04
	22/04
	23/04
	24/04
	28/04
	01/05
	02/05
	05/05

	Hct %
	34,9
	27,9
	
	
	
	33,8
	39,3
	38,6

	Hb g/dl
	11,9
	8,9
	
	
	
	11,9
	13,6
	13,1

	Plaq. (mm3)
	122.000
	93.000
	
	
	
	169.000
	163.000
	151.000

	Leuco (mm3)
	7.100
	9.600
	
	
	
	18.500
	22.500
	13.900

	Seg %
	23
	42
	
	
	
	77
	79
	80

	Bast %
	2
	4
	
	
	
	1
	4
	3

	Linf %
	72
	35
	
	
	
	21
	15
	15

	Mon %
	1
	3
	
	
	
	1
	2
	1

	Eos %
	2
	16
	
	
	
	60
	0
	1

	Bas %
	0
	0
	
	
	
	0
	0
	0

	Met %
	0
	0
	
	
	
	0
	0
	0

	Miel %
	0
	0
	
	
	
	0
	0
	0

	NT
	1.775
	4.416
	
	
	
	14.430
	18.675
	11.537

	NI
	142
	384
	
	
	
	185
	900
	417

	I/T
	0,08
	0,08
	
	
	
	0,01
	0,04
	0,03

	PCR
	12,09
	
	
	
	
	4,23
	
	

	Uréia
	91
	102
	117
	89
	101
	46
	27
	37

	Creat.
	1,5
	1,8
	2,2
	1,9
	2,2
	1,4
	0,8
	0,7

	Na
	122
	118
	121
	131
	131
	130
	140
	136

	K
	7,1
	6,1
	4,8
	3,2
	5,0
	2,6
	2,3
	5,0

	Cl
	100
	95
	96
	107
	107
	94
	97
	98

	Ca
	9,0
	
	8,1
	7,5
	
	7,9
	8,6
	9,3

	Mg
	3,0
	
	1,6
	
	
	
	0,9
	1,8

	P
	
	
	5,8
	
	
	
	3,2
	1,4

	Proteínas
	
	
	
	
	
	5,5
	
	5,2

	Albumina
	
	
	
	1,4
	2,0
	2,9
	
	3,3

	TAP
	45,5
	
	
	16,3
	
	
	
	

	
	17 %
	
	
	72%
	
	
	
	

	TTPA
	1’16”
	
	
	30”
	
	
	
	


TABELA 6 -  GASOMETRIAS

	Data
	20.04
	21.04
	22.04
	24.04
	25.04
	28.04
	30.04
	01.05
	02.05
	04.05

	Hora
	16 h
	10 h
	13 h
	9 h
	9 h
	11 h
	9 h 
	10 h
	22 h
	10 h

	pH
	7,07
	6,98
	7,41
	7,30
	7,21
	7,15
	7,32
	7,40
	7,44
	7,38

	pCO2
	63,8
	72,2
	19,2
	37
	52,1
	55,3
	29,8
	71,0
	48,4
	59,5

	pO2
	44,5
	60
	129
	45,4
	47,4
	56
	
	38,9
	62,8
	45,5

	satO2
	60,4
	75 
	99,3
	81,8
	
	92,8
	94,1 
	76,2
	94,8
	

	Bic.
	18,1
	16,2
	16,4
	18,3
	18,3
	16,5
	16,5
	29,6
	31,5
	31,3

	BE
	-14,6
	-17,6
	-11,5
	-7,2
	-6,1
	-10
	-10
	7,9
	8,5
	9,2


ANEXO 2

TABELA 7 - CONTROLE PONDERAL

	DATA
	PESO (g)

	01/04/2006
	1355

	20/04/2006
	1400

	22/04/2006
	2200

	24/04/2006
	2400

	25/04/2006
	2250

	26/04/2006
	2390

	27/04/2006
	2275

	28/04/2006
	2355

	29/04/2006
	2370

	30/04/2006
	2010

	02/05/2006
	1635

	05/05/2006
	1700


ANEXO 3

MODELO ESQUEMÁTICO DE DIÁLISE PERITONEAL NO RN


[image: image8]
APÊNDICE – PARÂMETROS DA PRESSÃO ARTERIAL NORMAL EM RECÉM-NASCIDOS

TABELA 8 – PRESSÃO ARTERIAL NORMAL EM BEBÊS A TERMO (mmHg)

	
	Meninos
	Meninas

	Idade
	Sistólica
	Diastólica
	Sistólica
	Diastólica

	1º dia
	67 ± 7
	37± 7
	68 ± 8
	38 ± 7

	4º dia
	76 ± 8
	44 ± 9
	75 ± 8
	45 ± 8

	1 mês
	84 ± 10
	46 ± 9
	82 ± 9
	46 ± 10

	3 meses
	92 ± 11
	55 ± 10
	89 ± 11
	54 ± 10

	6 meses
	96 ± 9
	58 ± 10
	92 ± 10
	56 ± 10


Fonte: GEMELLI  et al apud CLOERTHY et al. Manual of Neonatal Care. Philadelphia, LWW, 2004 7
TABELA 9 – FAIXAS DA PRESSÃO ARTERIAL EM RECÉM-NASCIDOS DE 500 – 2.000 GRAMAS DE PESO AO NASCER EM 3 – 6 HORAS DE VIDA

	Peso ao Nascer (g)
	Sistólica (mmHg)
	Diastólica (mmHg)

	501 – 750
	50 – 62
	26 – 36

	751 – 1.000
	48 – 59
	23 – 36

	1001 – 1.250
	49 – 61
	26 – 35

	1.251 – 1.500
	46 – 56
	23 – 33

	1.501 – 1.750
	46 – 58
	23 – 33

	1.751 – 2.000
	48 - 61
	24 - 35


Fonte: HEGYI et al apud CLOERTHY et al. Manual of Neonatal Care. Philadelphia, LWW, 2004 8
TABELA 10 – PRESSÃO ARTERIAL MÉDIA (PAM ± DP) EM RECÉM-NASCIDOS DE 500 – 1.500 GRAMAS DE PESO AO NASCER (mmHg)

	Peso ao nascer (g)
	Dia 3
	Dia 17
	Dia 31

	501 – 750
	38 ± 8
	44 ± 8
	46 ± 11

	751 – 1.000
	43 ± 9
	45 ± 7
	47 ± 9

	1.001 – 1.250
	43 ± 8
	46 ± 9
	48 ± 8

	1.251 – 1.500
	45 ± 8
	47 ± 8
	47 ± 9


Fonte: KLAUS & FANAROFF apud CLOERTHY et al. Manual of Neonatal Care. Philadelphia, LWW, 2004 9

Clearance Creatinina   = 


(ml/min/1,73 m2)





Altura (cm) x k





Creatinina Sérica


         (mg/dl)
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