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RESUMO

TROMBINE, A. P.; MARTINS, W.M.H. Perfil bioquimico e hematolégico de pacientes com
doenga renal cronica sob tratamento de hemodidlise. 2006. Trabalho de Conclusdo de Curso —
Centro Universitario do Sul de Minas — UNIS/MG, Varginha, 2006.

Objetivo
Determinar o valor aceitavel em cada dosagem bioquimica e hematoldgica dos

pacientes em didlise e montar com os dados o perfil para esses pacientes.

Métodos

Foram coletadas 16 amostras sangiiineas de pacientes da Clinica de Doengas Renais da cidade
de Varginha, Minas Gerais, onde dessas realizou-se hemograma através do método
automatizado, usando o Contador Celular ABX— Micros 60 e a confecgdo de 1dminas de
hematologia para serem observadas a forma, a cor e o tamanho das hemacias por meio da
microscopia optica.

Outras 18 amostras dos mesmos pacientes foram coletadas para as dosagens bioquimicas e
eletroliticas (glicose, uréia, creatinina, magnésio, acido trico, colesterol total, colesterol HDL,
triglicérides, sodio e potassio), que foram analisadas através do método automatizado,

utilizando o Analisador RA 100 ¢ o Fotdmetro de Chama 7000.

Resultados

Dos hemogramas analisados, encontrou-se 80% dos pacientes com anemia normocitica e
normocromica; 15% com anemia microcitica e hipocromica e 5% com macrocitose.

As andlises bioquimicas revelaram que: 22% apresentaram hiperglicemia, 16%apresentavam
acido urico aumentado, 95% apresentavam uréia aumentada, 100% manifestaram creatinina
aumentada, 45% com potéassio aumentado, 5,5% com aumento de Colesterol Total, 44% com
Triglicérides alto, 5% paciente com HDL baixo, 100% com magnésio acima do valor de

referéncia e 83% com hipernatremia.

Conclusio
Com o presente trabalho podemos concluir que pacientes portadores de doenca renal cronica

apresentam hipertensdo arterial como principal indicio de doenga renal, posteriormente evoluindo

para perda da fungo renal.



Os achados laboratoriais estudados mostram que as dosagens hematoldgicas e bioquimicas estdo
diretamente relacionadas com o quadro clinico desses pacientes, mostrando que para essa
patologia, esses valores podem ser considerados normais. Os pacientes deste estudo apresentam
hiperglicemia, hipomagnesemia, hiperpotassemia, hipernatremia, anemia normocitica e

normocromica, que sdo caracteristicos dos portadores desta doenga.

Palavras chaves: Insuficiéncia renal cronica, hemodialise, anemia.



ABSTRACT

TROMBINE, A. P.; MARTINS, W.M.H. Profile biochemist and hematological of patients
with chronic renal illness under treatment of hemodialise. 2006. Trabalho de Conclusio de
Curso de Graduagdo — Centro Universitario do Sul de Minas — UNIS/MG, Varginha, 2006.
Objective

To determine the value accepted in each dosage biochemist and hematological of the patients

in dialyses and to mount with the data the profile for these patients.

Methods

16 samples sanguine of patients of the Clinica de renais illnesses of the city of Varginha had been
collected, Minas Gerais, where of these hemograma through the automatized method was
become fulfilled, using the Accountant of Celulas ABX— Micros 60 e the confection of blades
of hematology to be observed form, color and size of the hemadcias before an optic
MICroscope.

Others 18 samples of same the patients had been collected for the dosages biochemists and
electrolytes (glucose, urea, creatinina, magnesium, acid uric, total cholesterol, cholesterol
HDL, triglycerides, sodium and potassium), that they had been analyzed through the

automatized method, using 100 Analyzer RA and the Photometer of Flame 7000.

Results

Of the analyzed hemogramas, 80% of the patients with normocitica and normocromica anemia
met; 15% with microcitica and hipocromica anemia and 5% with macrocitose. The analyses
biochemists had disclosed that: 22% had presented hyperglycemia, 16% they presented high acid
uric, 95% presented increased urea, 100% had revealed increased creatinina, 45% with increased
potassium, 5.5% with Total Cholesterol, 44% with high Triglycerides, 5% patient with low HDL,

100% with magnesium above of the value of reference and 83% with high sodium.

Conclusion

With the present work we can conclude later that patient carriers of chronic renal illness present
arterial hypertension as main [ accuse of renal illness, evolving for loss of the renal function.

The studied laboratories findings show that the hematological dosages and biochemists directly
are related with the clinical picture of these patients, showing that for this pathology, these values

can be considered normal. The patients of this study present glucose high, magnesium low,



potassium high, sodium high, anemia normocitic and normocromic, that are characteristic of the

carriers of this illness.

Key words: Chronic renal insufficience, hemodialise, anemia.
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INTRODUCAO

Esta pesquisa tem como finalidade tragar um perfil bioquimico e hematoldgico de pacientes com
doenga renal cronica (DRC), e com os resultados alcangados no final deste trabalho serd possivel
determinar um valor referencial nas dosagens realizadas em pacientes portadores de DRC e relacionar os
resultados com a manifestagdo clinica da doenga renal cronica.

E importante ressaltar que cada paciente suporta um valor dessas dosagens, enquanto uns
suportam valores altos, outros suportam valores baixos, sem apresentar alguma doenga secundaria.

Dados epidemiolégicos mais recentes e completos de pacientes com DRC mostram que existem
poucos estudos no que diz respeito aos achados laboratoriais se comparados com a clinica destes
individuos em dialise.

A contribuigdo desta pesquisa visa através das determinagdes do quadro bioquimico e
hematologico, possamos encontrar um maneira que venha favorecer o diagnostico clinico apresentado

pelo paciente, e assim evitando que alguma doenga secundaria a DRC venha acometer o paciente.

BIBLIOTECA - UNIS/MG




14

1 FISIOLOGIA RENAL

Os rins desempenham duas fungdes primordiais no organismo: 1. Eliminagio de produtos
terminais do metabolismo organico, como uréia, creatinina ¢ acido trico e, 2. Controle das
concentragoes da dgua e da maioria dos constituintes dos liquidos do organismo, tais como
sodio, potassio, cloro, bicarbonato e fosfatos (GUYTON, 1993).

Os rins também sdo orgdos enddcrinos, produzindo varios hormonios, € também estdo sujeitos a
regulagdo por outros. A arginina-vasopressina (AVP) atua influenciando o balango de dgua, e a
aldosterona afeta a reabsorgéo de sddio no néfron. O horménio da paratiredide promove a reabsorgdo
tubular do célcio, a excregdo de fosfato e a sintese de 1,25-diidroxi-colecalciferol, que regula a absorgio
de cdlcio pelo intestino. A renina ¢ urna enzima produzida pelas células justaglomerulares e catalisa a
formagdo de angiotensina I a partir do angiotensinogénio. A enzima conversora da angiotensina (ECA)
converte a angiotensina 1 em angiotensina II, que estimula a sintese de aldosterona. A eritropoietina, um
horménio peptidico, produzido pelos rins, promove a sintese de hemoglobina. As fungdes endderinas
do rim permanecem clinicamente intactas até os estagios finais da insuficiéncia renal (GAW, 2001).

Os principais mecanismos através 0s quais os rins exercem as suas fungdes sdo:

filtragdio glomerular, a reabsorgdo tubular e a secregdio tubular de diversas substéncias.
O sistema urindrio, encarregado da produgdo, coleta e eliminag¢do da urina estd localizado no
espago retroperitonial, de cada lado da coluna vertebral dorsolombar. E constituido pelos rins
direito e esquerdo. a pelve renal, que recebe os coletores de urina do parénquima renal, os
ureteres, a bexiga e a uretra (GUYTON, 1993).

Os rins sdo envolvidos por uma capsula fibrosa que ao nivel do hilo renal se deixa

atravessar pela artéria renal, a veia renal e a pelve coletora que se continua com o ureter.
O parénquima renal apresenta duas regides bastante distintas: a regido periférica, cortical ou
cortex renal e a regidio central, medular ou medula renal. A semelhanga do alvéolo pulmonar
na fisiologia respiratoria, o rim ¢ constituido de unidades funcionais completas, chamadas
néfron. O néfron representa a menor unidade do rim; cada néfron ¢ capaz de filtrar e formar a
urina independentemente dos demais (Id., 1993).

A fungdo renal pode, portanto, ser compreendida estudando-se a fungdio de um tnico
néfron. Existem aproximadamente 1.200.000 néfrons em cada rim, que funcionam

alternadamente, conforme as necessidades do organismo a cada momento. O néfron ¢
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constituido basicamente por um glomérulo ¢ um longo tibulo que desemboca nos tubos
coletores de urina (GUYTON, 1993).

O glomérulo ¢ uma rede ou um novelo de capilares recobertos por células epiteliais.
Um glomérulo pode ter até 50 capilares. O sangue penetra no glomérulo pela arteriola
aferente e sai através da arteriola eferente. (Id., 1993).

A camada cortical do rim, a mais externa, ¢ constituida principalmente por néfrons
corticais, que tem os tibulos coletores menores que os néfrons localizados mais proximos da
regido medular, chamados néfron justamedulares. A camada medular ¢é constituida
principalmente pelos longos tibulos coletores de urina, que se juntam em tdbulos maiores até
se constituirem na pelve renal. (GUYTON, 1989).

O glomérulo tem a fun¢do de filtrar o sangue enquanto o sistema de tabulos coletores
absorve parte do liquido filtrado nos glomérulos. Os tibulos também podem secretar diversas
substincias, conforme as necessidades do organismo. Envolvendo cada glomérulo existe uma
capsula, chamada capsula de Bowman que se continua com o tibulo proximal. A pressio do
sangue nos glomérulos produz a filtragéo de liquido para o interior da ¢dpsula de Bowman, de
onde escoa para o tibulo proximal. Do tibulo proximal o liquido penetra na alca de Henle,
que tem uma por¢do com parede muito fina, chamada segmento fino da alga de Henle. Da
alga de Henle, o liquido penetra no tubulo distal que se insere num canal coletor, juntamente
com os tubulos distais de diversos outros glomérulos. O canal coletor acumula a urina
proveniente de varios néfrons e se langa na pelve renal
(Id., 1989).

O liquido filtrado no glomérulo, chamado filtrado glomerular ¢ transformado em urina
a medida que passa pelos tibulos proximal e distal. As artérias renais sdo ramos da aorta
abdominal. Ao penetrar no hilo do rim, a artéria renal da origem a diversos ramos, chamados
ramos interlobares que mergulham na profundidade do parénquima renal. Desses ramos
interlobares, emergem as artérias arqueadas das quais se originam as arteriolas aferentes.
Cada arteriola aferente produz um tufo ou novelo de capilares que constituem o glomérulo; no
extremo oposto os capilares se retinem novamente, formando a via de saida do glomérulo, a
arterfola eferente (GUYTON, 1993).

A arteriola eferente se ramifica em diversos outros capilares, formando a rede capilar
peritubular, que se emaranha com os tubulos proximais e distais do sistema coletor. Outros
vasos emergem da arteriola eferente e se dirigem as regides que circundam as alcas tubulares,

e sdo conhecidos como vasos retos, que apos formarem as algas na medula renal, se lancam

nas veias (GUYTON, 1993).
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1.1 Filtragdo glomerular

A filtragdo do plasma nos glomérulos obedece as diferengas de pressio existentes no
glomérulo. A pressdo nas artérias arqueadas ¢ de aproximadamente 100mmHg. As duas
principais dreas de resisténcia ao fluxo renal através do néfron sdo as arteriolas aferente e
eferente. A pressdo de 100mmHg na arteriola aferente, cai para uma pressdo média de
60mmHg nos capilares do glomérulo, sendo esta a pressdo que favorece a saida do filtrado do

plasma para a cépsula de Bowman (GUYTON, 1989).

[...] ¢ de cerca de 18mmHg. como nos capilares glomerulares 1/5 do plasma filtra
para o interior da capsula, a concentragdo de proteinas aumenta cerca de 20% a
medida que o sangue passa pelos capilares do glomérulo, fazendo com que a pressdo
coloidoosmdtica do plasma se eleve de 28 para 36mmHg, com um valor médio de
32mmHg, nos capilares glomerulares. A pressiio no interior da cipsula de Bowman
e a pressdo coloido-osmdtica das proteinas do plasma sdo as forgas que tendem a

dificultar a filtragéio do plasma nos capilares glomerulares [...] (1d., 1989).
Diversos fatores podem afetar a filtragdo glomerular. O fluxo sanguineo renal
aumentado pode aumentar o coeficiente de filtragdo e a quantidade final de urina produzida. O
grau de vasoconstrigdo das arteriolas aferentes dos glomérulos faz variar a pressio glomerular
e consegiientemente a fragdo de filtragio glomerular. O mesmo ocorre na estimulagdo
simpdtica neurogénica ou através de drogas simpaticas como a adrenalina, por exemplo. O
estimulo pela adrenalina produz constrigdo intensa das arteriolas aferentes, com grande

redugdio da pressdo nos capilares glomerulares que podem reduzir drasticamente a filtragao do

plasma e conseqiiente formagdo de urina (GUYTON, 1989).

1.2  Reabsorc¢do tubular

O filtrado glomerular que alcanga os tubulos do néfron flui através do tibulo proximal,
alga de Henle, tabulo distal e canal coletor, até atingir a pelve renal. Ao longo desse trajeto
mais de 99% da agua filtrada no glomérulo ¢ reabsorvida, e o liquido que penetra na pelve
renal constitui a urina propriamente dita. O tubulo proximal ¢ responsavel pela reabsor¢io de
cerca de 65% da quantidade de dgua filtrada nos capilares glomerulares, sendo o restante
reabsorvido na al¢a de Henle e no tabulo distal. A glicose e os aminodcidos sdo quase

inteiramente reabsorvidos com a dgua enquanto outras substincias, por ndo serem
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reabsorvidos nos tibulos, tem a sua concentragio no liquido tubular aumentada em cerca de
99 vezes (GUYTON, 1989).

A reabsorgdo da glicose exemplifica bem os mecanismos de reabsor¢io de
determinadas substéncias dentro dos tibulos renais. Normalmente nio existe glicose na urina
Ou no maximo, existem apenas ligeiros tragos desta substincia, enquanto no plasma a sua
concentragdo oscila entre 80 e 120mg%. Toda a glicose filtrada ¢ rapidamente reabsorvida
nos tubulos. A medida que a concentragao plasmatica de glicose se aproxima dos 200mg%, o
mecanismo reabsortivo ¢ acelerado até atingir o ponto maximo, em que a reabsorgdo se torna
constante, ndo podendo ser mais aumentada. Esse ponto ¢ chamado limiar de reabsorgio da
glicose. Acima do valor plasmatico de 340mg%, a glicose deixa de ser completamente
absorvida no sistema tubular e passa para a urina, podendo ser facilmente detectada pelos
testes de glicosuria (Id., 1989).

Os produtos terminais do metabolismo, como a uréia, creatinina e uratos tém outro
tratamento nos tabulos renais. Apenas quantidades moderadas de uréia, aproximadamente
50% do total filtrado, sdo reabsorvidos nos tubulos enquanto a creatinina ndo ¢ reabsorvida,
Os uratos sdo reabsorvidos em cerca de 85%, da mesma forma que diversos sulfatos, fosfatos
e nitratos. Como todos sdo reabsorvidos em muito menor propor¢do que a agua, a sua
concentragdo aumenta significativamente na urina formada (1d., 1989).

A reabsorgiio nos tibulos renais obedece a diferenga de concentragdo das substancias
entre o espago intersticial peritubular e os vasos retos peritubulares. A reabsor¢do de agua ¢é
dependente da reabsorgio de ion sodio, que ¢ o soluto mais reabsorvido nos tubulos renais
(GUYTON, 1989).

Existem ainda dois mecanismos de intercdmbio muito importantes. O primeiro se
refere a troca de fon sédio (Na") pelo fon hidrogénio (H"), nos tubulos, como parte dos
mecanismos de regulagdo renal do equilibrio dcido-basico. Quando had necessidade de
eliminar ion hidrogénio, os tibulos secretam ativamente o hidrogénio para a luz, dentro do
filtrado e, em troca, para manter o equilibrio ionico absorvem o ion sddio. O outro mecanismo
de intercAmbio corresponde a reabsorgdo de ions cloreto (CI') quando hé necessidade de se
eliminar dcidos orgénicos pelo mecanismo de secregio tubular (Id., 1989).

Os mecanismos de transporte na reabsorgdo tubular podem ser ativos ou passivos,
dependendo da necessidade de utilizar energia celular para a sua realizagdo. O sddio, a
glicose, os fosfatos e os aminodcidos estdo entre as substdncias cujo transporte ¢ feito com
utilizagdo de energia celular, transporte ativo, enquanto o transporte da dgua, uréia e cloretos

ndo necessitam consumir a energia das células (transporte passivo) (Id., 1989).
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1.3  Secre¢do tubular

A secre¢do tubular atua em dire¢do oposta a reabsor¢do. As substancias sdo
transportadas do interior dos capilares para a luz dos tubulos, de onde sdo eliminadas pela
urina. Os mecanismos de secre¢do tubular, a semelhanga dos mecanismos de reabsorgio,
podem ser ativos ou passivos, quando incluem a utilizagdo de energia pela célula para a sua
execugdo ou ndo. Os processos de secregdo mais importantes estdo relacionados a secre¢do
tubular de ion hidrogénio, potassio ¢ amonia. Determinadas substincias sdo eliminadas do

organismo pelos mecanismos de secregdo tubular, apos metabolizagdo no figado. (GUYTON,
1993).

1.4  Concentragiio e dilui¢io da urina

Cerca de 1/5 dos néfrons, localizados na regido justa-medular, tem as algas de Henle
imersas na medula renal e retornam ao cortex. Nestes glomérulos cerca de 65% do filtrado
glomerular ¢ reabsorvido no tibulo proximal como solugdo isotonica. Na por¢io mais espessa
da al¢a de Henle, em que o epitélio ¢ relativamente impermedvel a dgua, o cloreto de sodio é
ativamente transportado do lumen para o espago intersticial da medula, criando um ambiente
hipertonico e um gradiente osmotico que propicia mecanismos de secre¢io e reabsorgio ditos
contracorrente, capazes de permitir aos rins a produgiio de urina concentrada ou diluida,
conforme a necessidade de eliminar substancias dissolvidas na urina e a necessidade de
preservar agua. Os mecanismos fisico-quimicos envolvidos sido bastante complexos e sido
baseados nas diferengas de concentragdo do sodio entre o intersticio e os capilares
peritubulares e vasos retos (GUYTON, 1993).

A filtragio e a produgdo de urina dependem de diversos fatores dentre os quais o mais

importantes ¢ a autoregulagdo do fluxo de sangue através do glomérulo. Dentre de limites
fisiologicos a produgdo diéria de urina por um adulto oscila entre 1 e 1,5 litros/dia.
A diurese minima, capaz de manter a adequada eliminagdo de dejetos do metabolismo,
equivale a 0,5 a | mL/Kg/ hora em criangas e aproximadamente 30 a 40 mL/hora para 0s
adultos (GUYTON, 1989).

Os rins sdo fundamentais na regulagio do volume e da composi¢do do liquido

extracelular (intersticial), através de mecanismos complexos que incluem varia¢des das



pressGes vasculares, variagdes dos volumes filtrados, alteragdes da osmolaridade e acdo de
horménios (GUYTON, 1993).

Os receptores existentes na parede dos atrios, direito e esquerdo, quando distendidos
pela hipervolemia, alteram a freqiiéncia dos impulsos emitidos produzindo uma reducio da
atividade simpética, que resulta em dilatagdo das arteriolas aferentes e conseqiiente aumento
da filtragio glomerular. Simultaneamente, na hipéfise posterior, ¢ inibida a secredo de
horménio antidiurético, reduzindo a reabsor¢do de dgua nos tubulos distais e, portanto,
aumentando o volume da urina eliminada (I.d., 1993).

O hormonio antidiurético ¢ responsavel pelo aumento da reabsor¢do de dgua nos
tabulos distais, como parte dos mecanismos reguladores do volume urindrio. Um pequeno
segmento do tubulo distal, pos alga de Henle, se insinua no dngulo entre as arteriolas aferente
¢ eferente nos glomérulos, formando uma regido especial, conhecida como aparelho justa-
glomerular. Neste aparelho, as células t¢ém uma densidade maior que as demais, constituindo a
regido chamada de mécula densa. A macula densa € capaz de detectar a concentrag@o de sddio
no tibulo distal e estimular a produg@o de renina, pelas células do aparelho justa-glomerular.
A renina cataliza a formagdo de angiotensina I a partir do angiotensinogénio produzido no
figado. A angiotensina I origina a angiotensina I, um potente vasoconstritor das arteriolas
renais. A angiotensina II, por seu turno, estimula a produgdo da aldosterona pela glandula
supra-renal, que promove a reabsorgdo de sodio ¢ a eliminagdo de potdssio nos tibulos distais

(GUYTON, 1989).
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2 INSUFICIENCIA RENAL

2.1 Insuficiéncia renal cronica

Conceitua se insuficiéncia renal cronica como uma sindrome complexa conseqiiente a
perda, geralmente lenta e progressiva da capacidade excretora renal. Podendo ser traduzida
pela redugdo progressiva da filtragdo glomerular, principal mecanismo de excre¢do de solutos
toxicos niio volateis gerados pelo organismo. Como conseqiiéncia havera elevagio das
concentragdes séricas ou plasmaticas de todos os catabdlitos derivados do metabolismo

protéico. tipificados pelo aumento da uréia e da creatinina (AJZEN, 2002).
2.2 Prevaléncia e causas da insuficiéncia renal crénica

Nada se pode dizer sobre a prevaléncia e etiologia de disfungdes renais descritas que
sdo classificadas e constituem risco para a progressdo da doenga renal ate estagios avangados.
No Brasil as glomerulonefrites cronicas e a hipertensio arterial constituirem as principais
causas de insuficiéncia renal na populagdo. Registros europeus mostram que as principais
causas de insuficiéncia renal em pacientes que iniciam tratamento dialitico sdo diabetes
mellitus e a hipertensio arterial. Estima-se que cinco milhdes de brasileiros tenham diabetes ¢
que oito milhdes sejam portadores de hipertensdo arterial, mas nem todos esses pacientes
deverdo ter insuficiéncia renal, o controle da pressdo arterial e os controles da glicemia
impedem ou retardam o aparecimento da lesdo renal (SBN, 2000).

A DRC vem sendo relatada como importante fator de risco cardiovascular e, embora
os casos leves e moderados sejam referidos como de elevada prevaléncia, geralmente sdo
assintomaticos, nio diagnosticados e néo tratados (LESSA, 2004).

A Insuficiéncia Renal Cronica (IRC) ¢ uma doenga de alta morbidade e mortalidade. A
incidéncia e a prevaléncia de pacientes com IRC continua aumentando progressivamente, Na
ultima década, varios esforgos tem sido feitos para se coletar dados sobre pacientes com IRC
em didlise (SESSO, 2000).

Dados epidemiologicos mais recentes e completos de pacientes em dialise no Brasil
foram coletados em Janeiro de 2000 pela Sociedade Brasileira de Nefrologia (SBN) através de

um levantamento em unidades de didlise no pais. Trezentos e quinze centros de 24 estados
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responderam o questionario, fornecendo dados sobre 26. 440 pacientes. Nos resultados
obtidos, em 31 de dezembro de 1999 havia 47. 063 pacientes em dialise. A prevaléncia de
pacientes no pais em didlise era de 287 por milhdo da populagdo. Em onze estados havia mais
de 1000 pacientes em didlise. O nimero de pacientes em didlise no Brasil por regido e por
modalidade terapéutica e a taxa de prevaléncia de pacientes em dilise é mostrada na Tabela 1
(Id., 2000).

Tabela 01 - Pacientes em didlise no Brasil, por regido.

REGIAO HEMODIALISE DIALISE TOTAL
Centro-Oeste 2468 307 2775
Nordeste 8902 418 9383
Norte 1013 131 | 144
Sudeste 21 895 3132 25027
Sul 8 143 680 8 823
Total 42 421 4 668 47152

(SOCIEDADE BRASILEIRA DE NEFROLOGIA, 2000).
2.3 Progressio da doenca renal

A doenga renal pode progredir independentemente da presenga do fator causal inicial.
Assim, insultos renais intensos causados por glomerulonefrite graves, hipertensdo arterial
severa, diabetes mellitus ndo controlado, lesdes renais auto-imunes causados pelo lipus
eritematoso sistémico, vasculites e também doengas hereditarias quase sempre evoluem com
esclerose glomerular e atrofia tubular, com perda total de fung@o renal, levando o paciente a
dialise ou transplante renal. (AJZEN, 2002).

Pode-se dividir a insuficiéncia renal em trés fases: perda de fungdo renal
assintomatica, nessa fase a creatinina plasmatica pode ainda encontrar-se dentro da faixa de
normalidade e a perda da fungdo somente podera ser detectada pela medida do clearance de
creatinina. Os pacientes podem apresentar, entretanto, sinais, sintomas e quadro bioquimico
relativo a etiologia que os levou a insuficiéncia renal. (COCKCROFT, 1976).

Em fase de insuficiéncia renal descompensada, os sintomas decorrentes sio
hipertensdo arterial e anemia. Podendo ja ser observada elevagdes nos niveis de uréia e
creatinina plasmatica e alteragdes nos demais exames bioquimicos. Apds essa fase se os

pacientes niio se submetem a dieta hipoprotéica entram na fase descompensada com sindrome
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urémica, e excesso de proteinase quantidades de hipercatabolismo aceleram o aparecimento
da sindrome urémica nessa situagio, se ndo forem submetidos a didlise, entram em coma

urémico ¢ podem falecer, quase todos os 6rgdos e sistemas sdo atingidos (KLAG, 1996).

2.4 Adaptagdes renais e sistémicas

No curso da insuficiéncia renal, varios mecanismos adaptativos renais e ndo renais
(agdo da aldosterona, do Hormonio Antidiurético (ADH), peptideos atriais nutriurese, redugéo
da formagdo de canais de dgua, e outros) permitem ao paciente manter o balango adequado de
sodio, potassio, dgua, célcio, fosforo e outros eletrolitos. Apesar destes mecanismos
adaptativos de equilibrio, o paciente renal crénico ndo suporta sobrecargas agudas de sédio,
agua e potassio, tém apresentado edema, hipertensio e até edema agudo do pulmio em
situagdes de excesso da ingestdo de sodio e dgua, além da hipercalemia e os niveis séricos de
magnésio tendem a ser elevados principalmente devido a falta de excregdo do cation (TUSO,
1994).

Durante a insuficiéncia renal, os pacientes apresentam incrementos discretos, mas
constantes dos niveis de uréia e creatinina plasmatica, que sdo considerados marcadores

bioquimicos da fungdo renal (GAW, 2004).

2.5 Sintomas clinicos da insuficiéncia renal

Estudos demonstram que a insuficiéncia renal cronica pode resultar em virias
patologias associadas de desenvolvimento gradual, progressiva e irreversivel. Sintomas de
uremia por varios meses e rins pequenos, visto em radiografias, sdo fortes evidéncias de IRC.
A DRC pode ser o resultado de varias desordens: doengas glomerulares, doengas sistémicas
imunolodgicas (como Lupus, Vasculite), doengas sistémicas metabdlicas (diabetes melito e
amiloidose), doengas vasculares (hipertensdo. estenoses artérias, anemia falciforme e poés-
insuficiencia renal aguda), doengas hereditarias ou congénitas (doenga policistica, sindrome
de Alport e hipoplasia renal), infecgdes (tuberculose, pielonefrites complicadas por refluxo e
atipicas), nefrites intersticiais (imunoldgicas, analgésicos, metais pesados, entre outras),
neoplasias (mieloma multiplo, leucemias, linfomas e pos-nefrectomia de tumores pulmonares)
(LOBATO, 1965).

A IRC pode ser distinguida através de algumas caracteristicas clinicas entre elas a

azolemia (aumento da uréia e creatinina), acidose, perda de sédio, impedimento do
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metabolismo do célcio e do fosforo, anemia, hipertensio, distirbios idnicos e disfungo

neurolégica (ANDREOLI, 1997).
2.6 Tratamento conservador da doenca renal cronica

O tratamento clinico da DRC ¢ oneroso ¢ a qualidade de vida dos pacientes deteriora-
se com a progressdo da doenga (LESSA,2004).

O tratamento de pacientes com insuficiéncia renal deve ser centrado do
estabelecimento da dieta hipoprotéica e uso de anti-hipertensivos. A restri¢do de proteinas
reduz a formagdio de uréia e outros produtos toxicos, reduzindo sintomas urémicos. B
recomendavel dispor de uma nutricionista treinada em tratamento de pacientes renais cronicos
para evitar possivel desnutri¢do. Deve ser indicada a redugiio de sal na dieta, administragdo de
diuréticos de alga como Furosemida, uso de Hidroclorotiazida pode potencializar a a¢do da
furosemida. Todo medicamento apresenta eleitos colaterais e até reagdes adversas o medico
deve familiarizar-se com um conjunto no uso cotidiano (CUPPARI, 1999).

Quando as outras providéncias ndo mais conseguem manter o balango liquido,
eletrolitico e dcido-basico, a hemodialise e a dialise peritoneal manterdo a vida. O principio da
didlise ¢ o suprimento de uma membrana semipermedvel através da qual os fons e as
moléculas pequenas, presentes em altas concentragdes no plasma, podem difundir para um
liquido de didlise contendo baixas concentragdes desses solutos. Na hemodialise, utiliza-se
uma membrana artificial. Na didlise peritoneal, o liquido de didlise ¢ colocado na cavidade
peritoneal ¢ as moléculas movem-se para fora dos vasos sanguineos da parede peritoneal. Na
hemodialise e a didlise peritoneal podem aliviar muitos dos sintomas da insuficiéncia renal
cronica e corrigir o balango anormal de liquido, de eletrdlitos e acido-basico. No entanto,
esses tratamentos ndo revertem as outras conseqiiéncias metabodlicas, enddcrinas ou

hematoldgicas da insuficiéncia renal cronica (GAW, 2001).
2.7 Exames de investiga¢iio da fungdo renal

A experiéncia tem demonstrado que o comprometimento da fungdo renal pré-
operatoria aumenta consideravelmente as chances de desenvolvimento de insuficiéncia renal
aguda apos a circulagdo extracorporea. A avaliagdo da fungdo renal antes da perfusio é
fundamental, para a prevengdio de injuria renal induzida pela perfusio. Certas cardiopatias

ciandticas de longa duragdo podem ser associadas a graus leves de insuficiéncia renal, bem
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como a aterosclerose, o diabetes ¢ a hipertensdo arterial. A historia clinica e o exame do
paciente poderdo mostrar a existéncia de edema, alteragdes do volume urindrio e a presenga
de infecgdo urinaria (GAW, 2001).

Para a investigagdo da fungdo renal, sdo realizadas dosagens bioquimicas para avaliar a
fun¢fio glomerular (uréia e creatinina sérica) ¢ a fungdo tubular (sédio, potassio e glicose)
(WALLACH, 2003).

2.7.1 Quadro bioquimico do paciente com doenga renal cronica

As concentragdes plasmaticas de sodio, fosfato, potassio e célcio podem permanecer
normais ou proximos ao normal em alguns casos. Com a progressdo da doenga o fosforo
tende-se a elevar e o cdlcio mostra-se baixo. Outros exames bioquimicos podem mostrar-se
com considerdveis alteragdes tais como a hipercolesterolemia, elevagdo do acido drico,

magnésio e outros (DELMEZ, 1992).

2.7.1.1 Glicose

A glicose ¢ a aldohexose mais importante para a manutengio energética do organismo.
Em situagdes normais, a glicemia é mantida em teores apropriados por meios de mecanismos
regulatorios. Esses mecanismos sdo mantidos pelo figado e pelo pancreas (liberagdo de
insulina), também através de agdo hormonal e de enzimas (MOTTA, 2003)

Quando os niveis de glicemia, em pacientes em jejum, estdo acima dos valores de
referéncias, denomina-se hiperglicemia, e quando abaixo desses valores, denomina-se como
hipoglicemia (KUHN, 1997).

A glicose ¢ filtrada no glomérulo renal e quase toda absorvida pelos tabulos renais. Ao
redor de 10-25% dos pacientes tratados com doenga renal terminal apresentam nefropatia
diabética. Isto é provocado basicamente por doenga dos pequenos vasos sanguineos
associados ao diabetes que se manifesta inicialmente pela proteintiria e sindrome nefrética.
Subseqiientemente, a fungdo renal declina com a elevagdo da uréia e creatinina plasmatica,

eventualmente levando & insuficiéncia renal (SANNAZZARO, 1999).

2.7.1.2 Colesterol total
O colesterol é o esterol componente das membranas celulares de mamiferos e

precursor de componentes biologicamente ativos, os hormonios esterdides, acidos biliares e

vitamina D (MOTTA, 2003).
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A hipercolesterolemia ¢ o aumento significativo do colesterol total plasmatico, que
pode ter como conseqiiéncia a aterosclerose, que ¢ caracterizada pelo acimulo de lipideos
dentro e ao redor de células, e diminuindo o limem do vaso sangiiineo. Podemos encontrar

aterosclerose em varios pacientes com DRC em estagio avangado (Arq. Bras. Cardiol., 2001).

2.7.1.3 Triglicérides

Os triglicerideos sdo sintetizados no figado e no intestino e sdo as formas mais
importantes no armazenamento e transporte de dcidos graxos. Cerca de 90% das gorduras
ingeridas na dieta sdo de triglicerideos formados por dcidos graxos saturados e insaturados
(MOTTA, 2003).

Em pacientes com DRC, o aumento dos triglicerideos (hipertrigliceridemia) € visto na

Sindrome nefrdtica e naqueles pacientes que utilizam doses altas de diuréticos tiazidicos.

(MOTTA, 1984).

2.7.1.4 Acido trico

O 4cido urico é o produto final da degradagdo da adenina e guanina (purinas). E
sintetizado principalmente no figado. E quase todo é4cido trico encontrado no plasma esta na
forma de urato monossodico (SOARES, 2002).

O acido urico é dado como marcador para vérias anormalidades metabolicas e
hemodinamicas (Id., 2002).

Na insuficiéncia renal cronica, existe um aumento progressivo do dcido urico

plasmatico causado pela sua redugdo na excregdo (Id., 2002).

2.7.1.5 Colesterol HDL

As lipoproteinas de densidade alta (HDL) sdo particulas discoides que exercem
importante papel no transporte do colesterol dos tecidos periféricos para o figado em processo
denominado fransporte reverso do colesterol. Foi demonstrado que a prevaléncia das doengas
vasculares é muito maior em individuos com niveis reduzidos de HDL, em relagdo aos
individuos com niveis elevados e normais (MOTTA, 2003).

Segundo Motta 1984, pacientes com doenga renal cronica os valores sdo normalmente

reduzidos, assim como nos pacientes que ingerem farmacos tiazidicos e anti-hipertensivos.
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2.7.1.6 Magnésio

O magnésio total no organismo aproxima-se de 24g. A maior reserva tecidual esta nos
0ssos, onde existe 67% do total existente no corpo humano. Como a absor¢io de magnésio ¢
mal controlada, o equilibrio deste no organismo, assim como os niveis séricos de magnésio
sdo em grande parte determinados pela excregdo renal deste cation. O controle renal
compreende tanto a filtragdio como a reabsor¢do como apenas 15% do magnésio esta ligado a
proteina, O magnésio ¢ com relativa facilidade filtrado através do glomérulo ao contrario de
numerosos outros elementos, ndo ¢ bem absorvido no tibulo proximal, onde apenas 20% do
magnésio filtrado sofre absor¢do. A principal absor¢do ocorre no ramo ascendente da alga de
Henle, com uma pequena, porém importante, quantidade de magnésio reabsorvida distalmente
(MOTTA, 2003).

Quando pacientes recebem grandes cargas de magnésio aumentam significativamente
0 magnésio urinario, havendo minimas modificagdes do magnésio plasmatico. Este fendmeno
permite que o rim seja o principal determinante dos niveis plasmaticos de magnésio. A
reabsorgdo renal de magnésio ndo ¢ primariamente controlada por qualquer hormonio, embora
0 paratormonio tenha se mostrado capaz de modestamente aumentar a reabsorgdo de

magnésio, enquanto a aldosterona diminui esta reabsorgdo (Id., 2003).

2.7.1.7 Uréia

Os aminodcidos provenientes do catabolismo protéico sdo desaminados com a
produgio de amdnia. Como esse composto ¢ potencialmente toxico, € convertido em uréia
(NH,-CO-NH,) no figado associado ao CO,. Parte da amdnia € reabsorvida e levada ao figado
onde é reconvertida em uréia. O nivel de uréia no plasma é afetado pela fungdo renal,
contetdo protéico da dieta e teor do catabolismo protéico, estado de hidratagdo do paciente ¢
presenga de sangramento intestinal. Apesar dessas limitagdes, entretanto, o nivel de uréia
ainda serve como um indice priditivo da insuficiéncia renal sintomatica e no estabelecimento
de diagnostico na distingdo entre varias causas de insuficiéncia renal (SOARES, 2002).

Enfermidades renais com diferentes tipos de lesdes (glomerular, tubular, intersticial ou
vascular) causam o aumento dos teores de uréia plasmatica, hiperuremia. O uso da uréia como
indicador da fungdo renal ¢ limitado pela variedade nos resultados causados por fatores ndo-
renais. Teores aumentados de uréia sdo de trés tipos: pré-renal, renal e pos-renal (1d., 2002).

a) Uremia pré-renal. E uni distirbio funcional resultante da perfusdo inadequada dos rins

e, portanto, filtragdo glomerular diminuida em presenga de fungdo renal normal. A



uremia pré-renal ¢ detectada pelo aumento da ureia plasmética sem a concomitante

elevagio da creatinina sanguinea.

b) Uremia renal. A filtragdo glomerular esti diminuida com retengdo de ureia em
conseqiiéncia da insuficiéncia renal aguda ou cronica resultante de lesdes nos vasos
sanguineos renais, glomérulos, tibulos ou intersticio.

¢) Uremia pés-renal. E resultante da obstrugdo do trato urinario com a reabsor¢do da
uréia pela circulagdo.

O acumulo de uréia e creatinina, gera um substancial de redugio na velocidade da
filtragdo glomerular na insuficiéncia renal cronica resulta em diminui¢do da produgio de
eritropoietina  (provocando  anemia) e vitamina D, (causando hipocalcemia,
hiperparatiroidismo secundario, hiperfosfatemia, osteodistrofia renal), redugdo nos écidos,
potassio, excregdo de sais e agua (promovendo acidose, hipercalemia, hipertensio, edema) e

disfungdio plaquetaria, que leva a aumentar o risco de sangramento (SOARES, 2002).

2.7.1.8 Creatinina

A creatinina ¢ produzida como resultado da desidratagdo ndo-enzimatica da creatina
muscular. A creatina, por sua vez, é sintetizada no figado, rim e pancreas e ¢ transportada para
as células musculares e cérebro, onde ¢ fosforilada a creatina-fosfato (substancia que atua
como reservatorio de energia). Tanto a creatina-fosfato como a creatina, em condigdes
fisiologicas, espontaneamente perdem o dcido fosforico ou é4gua, respectivamente, para
formar seu anidrido, a creatinina. A creatinina livre ndo ¢ reutilizada no metabolismo corporal
e assim funciona somente como um produto dos residuos de creatina. A creatinina difunde do
musculo para o plasma de onde ¢ removida quase inteiramente ¢ em velocidade relativamente
constante por filtragio glomerular. Em presenga de teores marcadamente elevados de
creatinina no plasma, parte da mesma ¢ também excretada pélos tdbulos renais
(CROCKCROFT, 1976).

Qualquer condi¢do que reduz a velocidade de filtragdo glomerular promove uma
menor excre¢do urindria de creatinina, com o conseqiiente aumento na concentragdo
plasmatica da mesma. A concentragdo da creatinina sérica aumenta quando ocorre a formagéo
ou excre¢do reduzida de urina e independe da causa ser pré-renal, renal ou pds-renal. Valores
aumentados indicam a deterioragdo da fungdo renal, sendo que o nivel sérico geralmente
acompanha, paralelamente, a severidade da enfermidade. Por conseguinte, niveis dentro de
faixa. Os niveis de creatinina muitas vezes ndo ultrapassam os limites de referéncia até que

50-70% da fungdo renal esteja comprometida (SOARES, 2002).
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a) Causas pré-renais. Aumentos significativos sdo comuns na necrose muscular
esquelética ou atrofia.

b) Causas renais. Sdo encontradas na lesdo do glomérulo, tibulos, vasos sanguineos ou
tecido intersticial renal.

¢) Causas pos-renais. Sdo freqiientes, na hipertrofia prostatica, compressdes extrinsecas
dos ureteres, cdlculos, anormalidades congénitas que comprimem ou bloqueiam os

ureteres.

2.7.1.9 fons Na* /K"

O sodio € o cation predominante no liquido extracelular, sendo o principal responsével
pela osmolalidade do plasma. A concentragio do sédio plasmatico depende primariamente da
ingestdo ¢ excregdo de dgua e, em menor extensdo, da capacidade renal de excretar o sédio
quando ocorre excessiva ingestdo do sal e conservar quando a ingestio ¢ baixa (BERRY,
1998).

Os rins tém a capacidade de conservar ou excretar grandes quantidades de sodio
dependendo do conteido do mesmo no liquido extracelular ¢ do volume sanguineo.
Normalmente, 60-75% do Na" filtrado ¢ reabsorvido no tibulo proximal. Parte do sédio é
também reabsorvido nos tibulos distais e alga de Henle e - sob o controle da aldosterona - ¢
trocado pelo K" e hidrogénio. Esse mecanismo aumenta o volume de liquido extracelular. A
excre¢do aumentada de sodio pélos tibulos renais reduz o volume de liquido extracelular (Id.,
1998).

A hiponatremia ¢ uma importante e comum anormalidade eletrolitica encontrada
isolada ou associada com outras condi¢des médicas. A Hiponatremia normovolémica é uma
condigo resulta da retengdo excessiva de dgua pela incapacidade de excregdo. O Na' total do
corpo pode estar normal ou aumentado (KUMAR, 1998).

A Doenga renal cronica causa retengdo cronica de dgua. Os rins lesados sdo incapazes
de concentrar ou diluir a urina normalmente. A capacidade de excretar dgua é severamente
impedida e o excesso de agua ingerida (oral ou intravenosa) facilmente produz hiponatremia
dilucional (Id., 1998).

Alteragdes do metabolismo do potdssio podem criar manifestagdes
potencialmente fatais 4 individuos que possuem Insuficiéncia Renal Cronica. As maiorias dos
individuos conseguem manter um equilibrio de potdssio e concentrages séricas de potdssio
dentro da faixa de normalidade até a oliguria terminal. A aldosterona participa do mecanismo

de compensagio de perda de potassio. Com freqiiéncia, o potédssio total do organismo esta
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abaixo do normal, mesmo quando a concentragdo extracelular de potassio esta alta. A
hiperpotassemia € a alteragdo mais comum na IRC, as causas habituais de hipercalemia sdo
ingestdo exagerada de potdssio, estados catabdicos, acidose aguda, deplegdo do volume
extracelular, redugdo do fluxo urindrio e farmacos. A administragio de agentes
antiinflamatorios a estes pacientes agrava a insuficiéncia renal e eleva os niveis séricos de
potassio a valores potencialmente fatais. Esta sindrome se caracteriza por niveis séricos
baixos de aldosterona e de renina, com resposta insatisfatoria aos estimulos habituais de
renina-aldosterona,como artostase ou deplegiio aguda do volume extracelular (MANDAL,
1993).

Uma das causas de hipercalemia ¢ a ingestdo de potassio que ndo ¢ controlada em
todos os pacientes oligurios. Uma ingestdo excessiva ¢ a causa mais comum de hipercalemia
em pacientes submetidos a didlise cronica. Fontes de potassio exdgeno incluem os submetidos
do sal de cozinha, o sangue estocado e a penicilina (Id., 1993).

Trés mecanismos gerais podem ser citados para justificar o condicionamento de
hipercalemia: ingestdo excessiva de potéssio, redugdo da fungdo renal de excregiio de potassio
ou por um deslocamento de potéssio intracelular para o soro. F raro uma excessiva ingestdo
de potassio ser a causa de hipercalemia se o paciente tem fungfio renal normal, ¢ mecanismos
homeostaticos internos normais. Por outro lado 4 ingestdo excessiva de potassio ¢
freqiientemente uma causa contribuinte, porém remediavel de hipercalemia em um paciente
com comprometimento da fungdo renal (MANDAL, 1993).

A causa mais comum de hipercalemia compreende a incapacidade renal de excretar
potassio adequadamente. O problema renal basico serd devido a uma das trés razoes: baixa
filtragiio glomerular devida & insuficiéncia renal cronica ou aguda, hipoaldosteronismo ou um
efeito tubular renal na secre¢iio de potéassio causam hipercalemia (Id., 1993).

A excrecio renal de potassio ¢ a principal maneira pela qual se mantém o balango do
potassio externo.A regulagdo da excre¢do renal de potassio € feita no néfron distal.
Aldosterona ¢ um modulador da secregdo distal do potdssio, o nivel sérico de potassio por si
proprio afeta a secregdo tubular distal de potassio (MANDAL, 1993).

Uma elevagio aguda do potassio sérico estimula quase maximamente a excregdo renal
de potassio, sem requerer o aumento da aldosterona acima dos niveis basais.

Normalmente a hipercalemia também estimula a secregdo de aldosterona também participa da
homeostase do potassio, uma redugdo do nivel sérico de potdssio diminui diretamente a

excregdo renal de potassio e a secregdo de aldosterona (Id., 1993).
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Fluxo urindrio alto aumenta a excregdo renal de potdssio enquanto o fluxo baixo reduz
esta secregdo. A composi¢do da urina que alcanga os tibulos distais desempenha um papel na
excegdo de potassio (MANDAL, 1993),

MANDAL e JENNETTE, 1993, destacam que se nota que alguns pacientes com
insuficiéncia renal cronica ndo desenvolvam hipercalemia, esta tolerancia ao potassio ¢ devida
a pelo menos duas razoes: O trato gastrintestinal, especialmente o c6lon, aumenta a excregio
de potassio como um mecanismo de adaptagdo durante a insuficiéncia renal cronica. A
aldosterona ajuda o organismo a tolerar o potissio quando a taxa de filtragdo glomerular

declina.

2.7.2 Quadro hematolégico do paciente com doenga renal cronica

De acordo com LORENZI, 1999, a anemia ¢ uma diminui¢do da concentragao de
Hemoglobina funcionante no sangue abaixo das necessidades fisiologicas determinadas pelo
teor de oxigénio.

E também definida como o estado clinico no qual a hemoglobina ¢/ou os eritrécitos
estdo reduzidos. Considera-se que um paciente tem anemia quando a dosagem de
hemoglobina seja menor que 11,5g/dL. em mulheres adultas e criangas, e menor que 13g/dL,
em homens adultos e menor que 11g/dL para gestantes e criangas entre 6 meses a 6 anos
(SOARES et. al., 2002).

Por si s6 a insuficiéncia renal determina o aparecimento de uma anemia
hipoproliferativa normocrémica e normocitica, conseqiiente a redugdio da produgdo de
eritropoetina pelos rins doente. O nimero de leucécitos e plaquetas ndo se alteram, mas suas
fungdes ficam reduzidas (COUTO, 2003).

Em estudo realizado analisou-se 30 pacientes renais cronicos com o objetivo de avaliar
o grau de anemia, a eritropoiese por meio da contagem de reticulocitos e a dosagem da uréia
antes ¢ ap6s a hemodidlise. O grau de anemia foi variavel de grave (Hb: 5,7 g/dl) a discreto
(11,0 g/dl) entre 25 dos pacientes. A avaliagdo da resposta eritropoiética por meio da
contagem de reticuldcitos demonstrou que os pacientes antes de realizar a hemodidlise
apresentava em média 2,7% de reticuldcitos, e apds 6 meses de tratamento o valor médio
subiu para 4,0%. Da mesma forma, a hemodidlise foi muito benéfica em relagio a
concentragiio de uréia, elevada antes da hemodidlise (média: 150 mg/dl) e significa queda

ap6s a hemodidlise (média: 25 mg/dl) (COUTO, 2003).
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3 MATERIAIS E METODOS

3.1 Escolha dos Pacientes

Realizou-se a pesquisa na Clinica de Doengas Renais da cidade de Varginha. As
amostras foram doadas de forma anénima e sem qualquer outro meio que venha identificar o
paciente. Realizaram-se as mesmas de acordo com o calendério de coletas da Clinica, sempre
na primeira semana de cada més.

Para a selegdo, os pacientes deveriam preencher os seguintes critérios: (1) idade entre
35-80 anos, (2) que ndo sejam portadoras de Diabetes, (3) pacientes com tempo de didlise de
no minimo entre 5-6 anos.

Vinte pacientes foram escolhidos para o estudo.

3.2 Hemograma
3.2.1 Materiais

Bateria para coloragdo de hematologia;

Contador automatico de celular ABX- Micros 60;

Corante Hematologico;

Laminas Extensoras;

[.aminas para microscopia;

Microscopio;

Oleo de Imersio;

Pipetas de 10 pL;

Ponteiras descartaveis;

Reagentes para o contador: ABX-Monilyse LMG e ABX-Miniclean;

Tubos de ensaio de SmL com tampa e anticoagulante EDTA.

[ BIBLIOTECA - UNIS/MG
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3.2.2 Métodos

Coletaram-se 16 amostras sangiiineas direto da fistula de cada paciente para o tubo
devidamente identificado por numeros, onde cada um contia duas (2) gotas de anticoagulante
EDTA para cada SmL de sangue.

Apos a coleta, o material seguiu para o Laboratorio Bio-Clinica, devidamente
armazenado para evitar qualquer alteragiio no exame.

No laboratério o material permaneceu no homogeinizador por aproximadamente 3
minutos ¢ em seguida cada amostra foi introduzida no Contador automatico de celular ABX—
Micros 60.

ApoOs a contagem celular, realizou-se a confec¢do do esfregago sangiiineo de cada
amostra, com a finalidade de avaliar o tamanho, forma e cor das células.

Corou-se as laminas usando o corante Wright, onde cada uma das permaneceram por 7
minutos na cuba de coloragdo e mais 7 minutos na dgua destilada, para retirar o excesso de
corante.

Em seguida, foram levadas a estufa para secagem, numa temperatura moderada.

Diante do microscopio, as mesmas foram analisadas na objetiva de 100X,

3.3 Bioquimica
3.3.1 Materiais

Tubo de ensaio de 8mL com tampa (tubo seco - sem anticoagulante);
Pipetas de 10, 20, 50, 100, 500, 1000 pL, ImL, SmL, 10mL e 20mL;
Analisador Bioquimico RA 100;

Reagentes de Trabalho Bio-Técnica.

3.3.2 Métodos

Coletaram-se as 18 amostras sangiiineas direto da fistula de cada paciente para o tubo
devidamente identificado por ntmeros. Coletou-se aproximadamente 8mL de sangue em
tubos sem anticoagulante.

Apbs a coleta, o material seguiu para o Laboratério Bio-Clinica, devidamente
armazenado para evitar qualquer altera¢dio no exame.

No laboratorio, processou-se o material da seguinte maneira:
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1)- Colocou-se cada tubo na centrifuga, onde o mesmo foi centrifugado por 10 minutos em
3500 rpm (rotagdes por minuto).
2)- Apos a centrifugagdo, separou-se o soro do resto celular. O soro foi transferido para tubos
de plasticos estéreis e novamente centrifugados para que nenhum resto celular interferisse no
resultado.
3)- Pegou-se as cubetas do analisador automatico e identificou-se cada uma com um nimero
dos respectivos pacientes.
4)- Transferiu-se para cada cubeta uma pequena aliquota de soro, e inseriram-se as mesmas no
analisador para que os exames fossem realizados.

Apos a realizagdo de cada uma das dosagens, aqueles resultados que apresentaram

valores além do normal foram repetidos para ter-se um resultado satisfatorio e confirmatdrio.

3.4 Eletrélitos

3.4.1 Materiais

Tubo de ensaio de 8ml. com tampa (tubo seco - sem anticoagulante);
Pipetas de 100, 500, 1000 pL, ImL, SmL, 10mL e 20mL;

Fotometro de Chama 7000;

Solugiio Padrdo para dosagem de eletrdlitos.

3.4.2 Métodos

Coletaram-se as amostras sangiiineas direto da fistula de cada paciente para o tubo
devidamente identificado por nimeros. Coletou-se aproximadamente 8ml de sangue em
tubos sem anticoagulante.

Apds a coleta, o material seguiu para o Laboratério Bio-Clinica, devidamente
armazenado para evitar qualquer alteragdo no exame.

No laboratorio, processou-se o material da seguinte maneira:
1)- Colocou-se cada tubo na centrifuga, onde o mesmo foi centrifugado por 10 minutos em
3500 rpm (rotagdes por minuto).
2)- Apos a centrifugagdo, separou-se o soro do resto celular. O soro foi transferido para tubos
de plasticos estéreis e novamente centrifugados para que nenhum resto celular interferisse no
resultado.
3)- Pegou-se as cubetas do fotometro de chama e identificou-se cada uma com um numero

dos respectivos pacientes.
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4)- Transferiu-se para cada cubeta uma pequena aliquota de soro e em seguida adicionou-se

10mL da solugdo padrdo para dosagem de eletrdlitos.



4 RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1  Anailise dos prontudrios

Em uma primeira avaliagio para a selegdo dos vinte (20) sujeitos para a pesquisa,

realizou-se um estudo dos prontudrios dos pacientes, onde vérios aspectos foram analisados,

como: idade, tempo de didlise, se a Doenga Renal Cronica era primaria ou secundéria, se o

paciente ¢ portador de diabetes, hipertensdo arterial, quais os medicamentos que usam durante

0 tratamento, bem como os sintomas clinicos.

A Tabela 1 demonstra os sintomas clinicos ¢ os medicamentos que os pacientes

selecionados utilizam.

Tabela 01; Caracteristicas Clinicas e Medicamentos

Paciente Quadro Clinico Medicamento
. : Furosemida Eritripoetina
1 Hiper sd0 ,perda da o X ¥
ipertensdo ,perda da fungdo renal Carbonato de Calcio
2 Hipertenso ,perda da fungdo renal La51_x, Propanciol,.  Eriolopril,
Meticorten
3 Hipertenso ,perda da fungfio renal Laaix, Metisariee; adalas
Omeprazol
Glomerulopatia desenvolvida por nefroctomia por
doaqﬁ? a2 A Aldomet, Lasix, Minonidil,
4 Evolui com hematuria, hipertenso grave e perda da ;
: Carbonato de Calcio
fungiio renal.
5 Hipertenso, perda da fungiio renal Captopril
Pac?cnte com LLUPUS: Nefropatia. Lasix, Tryptanol, Omeprazol,
6 Paciente Hipertenso. Revitee
evitec.
" Hipertenso, perda da fungdo renal pregressiva Enalapril, Lasix, Carbonato de
Calcio, Aldomet
5 ) S-S Carbonato de Calcio, Captopril,
8 Hipertenso, perda da fungfo renal pregressiva Propanolol, Aldomet, Lasix
lnsmmenc‘la Renal Crénica desenvolvida Catbotats  do Calele: .Aelda
9 nefroctomia. ci s
Félico, Metildopa
10 Hipotrofia renal Metildopa, Eritropoetina
Apresenta Hipercalemia com sobrepeso.
Hipertenso evoluindo para perda de fungfo renal. D .
11 Sintomas urémicos. Lasix, Propanolol, Monocodril.
Hipertenso
Doenga Renal Policistica
Hipocalemi: g
12 I " Lasix, Propanolol

Hiperfosfatemia
Paciente eutréfico,
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Desidratagdo, vomitos e diarréia.
Nefrite aos 12 anos.

13 Ndo apresenta edema, Cap?oprii, Lasix, Carbonato de
Glomerulopatia. cdlcio.
Apresenta hipercalemia e hiperfosfatemia,

14 Glomerulonefrite cronica Fvsseriianel
Bdéiia mida e Propanolol.
Nefroesclerose hipertensiva.

15 Nio apresenta edema. Lasix
Hipercalemia
Edema. you oo i ;

16 Hipertensdo evoluindo para perda da fungio renal. Cimending, Lastx.

17 Glomerulonefrite crnica Furosemida

18 Hipertensdo evoluindo para perda da fungdo renal Lasix

Dos vinte (20) pacientes selecionados, dois (02) durante a realizagdo da pesquisa
foram excluidos: Destes, um (1) foi encaminhado para transplante ¢ um (01) abandonou o
tratamento. No final desta etapa restaram 18 pacientes para as realizagdes das dosagens.

Apos a sele¢do dos pacientes, realizou-se a coleta das amostras na primeira semana
dos meses de margo (dosagens hematologicas) e abril (dosagens bioquimicas e eletroliticas)

de 2006. Todas as coletas foram realizadas pelas enfermeiras da Clinica Nefrosul.

4.2 Hemograma

Das dezesseis (16) amostras coletadas para a realizagdo do hemograma, pode-se
observar nas laminas que 80% apresentaram anemia normocitica ¢ normocromica (tamanho ¢
coloragdo normal), que segundo COUTO, 2003, ¢ comum pacientes com Insuficiéncia Renal
Cronica desenvolver este tipo de anemia. Isso ocorre porque esses pacientes ndo produzem
eritropoetina, hormoénio que ¢ responsavel pela maturagiio das hemacias. Assim os pacientes
produzem hemacias normais, porém elas permanecem imaturas. Qutros 15% apresentaram
anemia microcitica ¢ hipocroémica (hemacias pequenas e pouco coradas). Este tipo de anemia
geralmente ¢ causado devido a perda de sangue na urina. E analisando o Exame de Urina de
Rotina desses pacientes podemos observar que os mesmo possuem hematiria. E os 5%
restantes apresentaram macrocitose (aumento do tamanho das hemadcias).

A tabela a seguir demonstra os resultados encontrados nos hemogramas de cada

paciente.

BIBLIOTECA - UNIS/MG
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Erit. Hg Ht. YVCM HCM CHCM RDW LAMINA
(A0°mm’)  (gdL) (%) (mm3) (pg) (gdL) (%)
1 4,04 22 36 89 30,1 338 144 Nommpcitica:s
Normocrdémica
2 3,36 108 314 93 32 34,3 12,9 Normocitica e
Normocrémica
3 4,9 172 512 104 351 336 145 Macroeitose
e Hipocromia
4 423 101 318 75 239 318 138 Misroeitase
¢ Hipocromia
5 3,81 10 282 74 262 354 177 Micracitose
e Hipocromia
6 2,52 7.8 232 92 30.8 33,6 13.3 Am_socuose.
e Anisocromia
7 3,77 92 297 79 244 31,1 163 Nomoelticg.e
Normocroémica
8 2,54 7.5 22.2 88 294 33,6 12,2 NOrmt)cnicz? e
. ’ ’ Normocrémica
9 4,33 13,9 42,6 98 322 32,7 14.1 Nurmomflc:? e
Normocrémica
- — Normocitica e
1 i3 L1.2 e 24 25 333 i Normocromica
Normocitica e
3 )
11 3,46 11,1 31,8 92 31,9 34,7 12,8 ———————
- Normocitica e
12 3 9.5 28,5 95 31,8 33,5 13,9 ———
Normocitica e
13 2,49 7.4 21,2 85 29,5 34,7 13,2 ——
Normocitica e
14 3,92 11,3 34,3 88 28,7 32,8 13,1 Noriseioinica
Normocitica e
o) 2 :
15 3,82 11,1 33,7 88 29 32,9 13,5 Normocrdmica
, ; Normocitica e
16 3,46 11,1 31,8 92 31,9 34,7 12,8 Neaioishilea
Normocitica e
: 7 5
17 3,48 9,5 35,2 87 30,9 321 14,2 N ocibmics
Normocitica e
18 4,35 12 31,7 94 32,5 34,7 12,7 Nomiocrdntica

Erit.: Eritracitos
Hg.: Hemoglobina
Ht.: Hematocrito

VCM: Volume Copuscular Médio
HCM: Hemoglobina Corpuscular Média
CHCM: Concentragio da Hemoglobina Corpuscular Média

RDW: Red Cell Distribution Width (Distribui¢do da Largura das Células Vermelhas - Avaliagio da
Anisocitose)



O grafico a seguir ilustra de forma mais clara os a porcentagem e os tipos de anemia

encontrados.

Figura 01: Tipo de Anemia em DRC
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4.3  Dosagens Bioquimicas e Eletroliticas

A tabela a seguir apresenta os resultados das dosagens bioquimicas e eletroliticas de
18 pacientes.

Tabela 03: Resultados das dosagens bioquimicas ¢ eletroliticas

Glicose éi::g Magnésio | Uréia | Creatinina C“,:,‘if::: el fg;elf Triglicerides | S6dio | Potéssio
1| 88 6.4 0.8 107 7,1 129 35 134 157 3,9
2 79 8,4 0.8 88 10,2 171 35 177 161 4,5
3| 53 7.1 0.9 82 9,5 102 50 71 142 4.8
4 74 3.3 77 8,7 104 49 141 144 4
> 'l’%M L i et L il bl .|" TS W i
- IR L e - = 0 = "-T-“';;‘;'-_._ - | g
7 107 4.2 0.9 112 7,2 216 45 177 150 4.4
8 72 5.8 0,9 59 10,2 117 36 47 148 5
9 99 9.7 0.9 86 4.9 177 42 80 146 5.3
10 61 6,2 | 135 7.9 144 56 75,8 139 5.2
11 87 9 I 117 8,2 196 46 185 144 6,4
12 39 7 | 118 7 151 37 192 140 4.9
13 117 6,3 ] 87 9,1 128 46 193 151 4,1
14| 105 7 L] 68 4.5 138 52 208 146 7




15 103 6.1 -1 127 3.8 121 45 150 141 4,2
16 116 4,9 2 41 4,9 150 43 53 140 4.8
17 64 6,8 2 90 8,7 128 47 148 162 53
18 126 6,7 2 113 10,7 94 51 134 152 6,2
19 114 7,7 e 123 8,6 153 32 201 143 5.8
20 98 4 4 125 10,2 178 51 107 150 5,1

bioquimicas e eletroliticas.

4.3.1 Glicose

@ Abaixo m Normal O Acima |

Figura 02: Glicose

Os graficos a seguir demonstram os resultados encontrados nas dosagens

Dos 18 pacientes analisados, 39% (7) apresentaram niveis de Glicose acima do valor

de referéncia (VR= 60-99 mg/dL), o que pode ser explicado pelo fato desses pacientes

apresentarem quadro de estresse devido a hemodialise, que ¢ um fator hiperglicemiante, ¢

também devido a falha na reabsor¢io da glicose, causada por um dano nos tibulos proximais.
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4.3.2 Acido firico, uréia, creatinina e potssio

Dos 18 pacientes analisados, 16% (7) apresentavam écido urico aumentado, 95% (17)
apresentavam uréia aumentada, todos (18) manifestaram creatinina aumentada, 45% (8) com
potdssio aumentado, esses valores devem-—se a falha na secregdo tubular, diminuig¢do do fluxo

renal e na filtragdo glomerular, atrofia renal, uso de diuréticos beta bloqueadores.

Figura 03: Acido tirico, uréia, creatinina e potdssio
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4.3.3 Colesterol total, colesterol HDL e triglicérides

Dos 18 pacientes analisados, encontrou-se valores acima do normal em somente |
paciente para Colesterol Total e 8 para Triglicérides, que pode ser explicado pelo fato desses
fazerem o uso de anti-hipertensivos (medicamentos que aumentam os valores desses analitos),
para compensar a perda de albumina e também por ndo seguirem corretamente a dieta. Ja em
relagdo ao Colesterol HDL, somente 1 paciente apresentou nivel abaixo do valor de

referéncia, que pode ser explicado pelo fato deste ndo seguir a dieta corretamente.
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Figura 04: Colesterol Total, Colesterol HDL e Triglicerides
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434 Magnésio

Os niveis de magnésio no soro representam 100% de alteragfio, apresentando—se em
niveis diminuidos por falha na reabsor¢do tubular. Segundo Motta, 2003, a falha na

reabsor¢do do magnésio causa uma diminuigdo sérica do analito.
4.3.5 Sédio

O altimo analito analisado foi o sddio. Nessa dosagem encontrou-se 15 pacientes com
o eletrdlito acima do valor de referencia, que pode ser explicado devido ao uso de anti-
hipertensivo, classe de medicamentos que aumenta o sodio sérico.

Figura 05: Sédio
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CONCLUSAO

Com o presente estudo podemos concluir que pacientes portadores de DRC
apresentam hipertensdo arterial como principal indicio de doenga renal posteriormente

evoluindo para perda da fungdo renal.

Como a DRC ¢ uma doenga progressiva e lenta, devem-se fazer exames bioquimicos e
hematologicos em pacientes com risco de desenvolver uma doenga renal, tais como:

hipertensos e doengas autoimunes.

Os achados laboratoriais estudados mostram que as dosagens hematologicas e
bioquimicas estdo diretamente relacionadas com o quadro clinico desses portadores de DRC
mostrando que para essa patologia, os valores referenciais de Glicose, sodio, écido rico,
potassio, magnésio, uréia, creatinina, colesterol total, colesterol HDL e triglicérides, além do
hemograma sdo diferentes dos individuos com a fungdo renal normal, apresentando:
hiperglicemia, hipomagnesemia, hiperpotassemia, hipernatremia, anemia normocitica e
normocromica.

Através de novas pesquisas, estudando novas dosagens como capacidade de ligagdo do
ferro, albumina, ferritina, entre outros podemos buscar uma melhoria no tratamento desses

pacientes.
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ANEXO I

Valores de Referéncia

1 Dosagens bioquimicas

Glicose 70 - 99 mg/dL
Ac. Urico Homens: 2,5 a 7,0 mg/dl / Mulheres: 1,5 a 6,0 mg/dl
Magnésio 1,9 22,5 mg/dl
Uréia 15 a45 mg/dL
Creatinina Homens: 0,6 a 1,2 mg/dl / Mulheres: 0,5 a 1,0 mg/d]
Colesterol Total < 200 mg/dl
Coles HDL > 60 mg/dl
Triglicerides < 150 mg/dl

2 Hemograma

Eritrécitos: 3,8 — 5,8 10° mm’
Hemoglobina: 12 — 16,5g/dL.
Hematécerito: 36 — 50 %
VCM: 80 — 97 pum’

HCM: 26,5 - 33,5 pg
CHCM: 31,5 -35g/dL
WDR: 6,5 11 pm*

3 Eletrélitos

Sédio (Na): 135 a 140 mEqg/L
Potissio (K): 3,0 a 5,0 mEq/l
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