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RESUMO

As doencas renais podem ocasionar a destrui¢cdo dos compo-
nentes do rim, culminando em um quadro de insuficiéncia renal
crbnica o que provocaria um tratamento continuo do paciente,
por meio, de hemodialise ou até mesmo o transplante. Para a
prevencdo de um quadro de insuficiéncia renal ¢ de extrema
importancia a determinacdo bioquimica dos minerais e das
proteinas séricas. Dentre esses exames bioquimicos, a creati-
nina, ureia, s6dio e potassio sao importantes parametros para
diagnosticar varios problemas renais. Diante do proposto, 0
presente trabalho tem por objetivo relacionar a importancia
dos exames bioquimicos para o auxilio no diagndstico clinico
e ao tratamento adequado das alteracGes renais e metabolicas
ao paciente. Ametodologia utilizada foi uma revisdo bibliogra-
fica dos exames bioquimicos relacionados as alteragdes renais,
com as palavras-chave: Creatinina, Ureia, Sddio, Potéssio,
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Problemas Renais. Diante do apresentado na literatura, pode-se
verificar que alteragdes nas concentragdes séricas dos exames
sdo fundamentais para os diagnosticos de problemas renais

Palavras-chave: Creatinina. Ureia. Sodio. Potassio. Nefropatia.

1 INTRODUCAO

A bioguimica dos minerais e das proteinas séricas e de primordial
importancia na avaliacéo do estado nutricional, podendo indicar alteracdes
metabolicas e auxiliar no diagnostico clinico de diversas enfermidades
(BARONI, 2001).

As doengas renais apresentam estrutura complexa, mas seu estudo
pode ser facilitado ao dividi-las entre aquelas que afetam os quatros compo-
nentes morfoldgicos: glomérulos, tabulos, intersticio e vasos sanguineos. As
manifestacdes precoces das doengas que afetam cada um destes componentes
tendem a ser diferentes. Além disso, alguns componentes parecem ser mais
vulneraveis a formas especificas de lesdo renal: por exemplo, a maioria das
doencas glomerulares € mediada imunologicamente, enquanto os transtornos
tubulares e intersticiais sdo frequentemente causados por agentes toxicos
ou infecciosos. Contudo, alguns agentes afetam mais de uma estrutura.
Além disso, a interdependéncia anatomica e funcional dos componentes do
rim implica que o dano a um deles quase sempre afete secundariamente os
demais (LARSSON et al, 2010).

Doengas primariamente nos vasos sanguineos, por exemplo, ine-
vitavelmente afetam todas as estruturas que dependem deste suprimento
sanguineo. A lesdo glomerular severa prejudica o fluxo por meio do sistema
vascular peritubular e também envia produtos potencialmente toxicos para
os tubulos; por outro lado, a destrui¢do tubular, por aumentar a presséo
intraglomerular, pode induzir a atrofia (BERNARDES, 2004).

Portanto, independentemente da origem, ha uma tendéncia para que
todas as formas de doencas renais cronicas terminem por destruir todos 0s
quatro componentes do rim, culminando em insuficiéncia renal cronica e o
gue tem sido chamado de rins em estado terminal. A reserva funcional do
rim é ampla, e pode ocorrer grande dano antes que haja prejuizo funcional
evidente. Por estas razGes, 0s sinais e sintomas precoces apresentam grande
importancia clinica (ROBBINS e COTRAN, 2005).

A determinacdo da concentracdo de creatinina € um importante
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parametro para diagnosticar varios problemas renais. E um composto orga-
nico nitrogenado ndo-proteico formado a partir da desidratagédo da creatina
e sua dosagem € realizada no sangue e na urina. A interconversao de fosfo-
creatina a creatina € uma caracteristica particular do processo metabélico da
contracdo muscular. Uma parte da creatina livre no musculo néo participa
da reacdo e é convertida espontaneamente em creatinina (FERNANDES,
2000). A creatinina avalia o ritmo de filtracdo glomerular, aumenta sua con-
centracdo no sangue a medida que reduz a taxa de filtragdo renal. Em fungao
desta caracteristica é possivel analisar este produto presente no sangue para
identificar alteracfes (LARSSON et al, 2010).

A dosagem de ureia € outro tipo de exame realizado no laboratorio
de analises clinicas, sintetizada no figado a partir de CO, e amonia, € 0
principal produto do metabolismo proteico, circula no sangue e é filtrada nos
rins, a maior parte excretada na urina. Nao ¢ tdo especifica para avaliagdo
da funcéo renal como a creatinina. Mesmo a dosagem de ureia ndo tendo
a boa especificidade para diagnosticar mudancas da funcéo renal geral, ela
é mais sensivel a alteracdes primarias das condicdes renais, por isso é um
marcador que tem forte importancia em casos que envolvam esta condi¢do
(FERNANDES, 2000).

Tanto a ureia como a creatinina sao exames de facil execugao dentro
do laboratério clinico, principalmente porque hoje quase todos 0s centros
de dosagem estéo automatizados, facilitando a anélise, proporcionando um
resultado fidedigno e com grande rapidez. A ureia sérica origina-se da meta-
bolizacdo hepética de compostos nitrogenados e é eliminado do organismo
por via renal (FERNANDES, 2000).

O sodio é um elemento bioldgico essencial aos animais superiores;
a diferenca na relacdo de concentragdes sodio/potassio nos fluidos inter-
celulares e extracelulares ¢ responsavel pelo transporte de ions através das
membranas celulares, pela regulagéo da pressdo osmatica dentro da célula,
pela transmissdo de impulsos nervosos e por outras fungoes eletrofisiol6-
gicas. Nao existem reservas de ions sodio no corpo dos animais, pelo que a
sua perda acima de um determinado valor pde em risco o correto funciona-
mento celular. A privacdo deste ion pode levar a graves sintomas ou mesmo
a morte, razdo porque ¢ reconhecida a importancia do cloreto de sodio (sal
das cozinhas) na nutricdo humana. O organismo elimina o ion sodio por
meio do suor e da urina. Os sintomas que evidenciam deficiéncia deste ion
sdo a sede, anorexia e nauseas podendo em casos mais graves ter caibras
musculares ou distarbios mentais (FERNANDES, 2000).

O potéssio é um cation predominantemente intracelular (98%)

FOCO - Ano 5 - N2 6 - Janeiro/Junho 2014

13



14

RAMOS, G.; MARINI, D. C.

sua concentracdo é 23 vezes maior no espaco intracelular que no espago
extracelular (2%). Em pequenas alteragdes no teor de potassio extracelular
afetam profundamente as func¢des do sistema cardiovascular e neuromus-
cular. A concentracdo de potéssio urinario de valores menores que <20
mmol/L sugere excrecdo renal insuficiente, ja os valores maiores que >40
mmol/L indicam mecanismos de excrecdo normais, com ingestdo elevada
ou deficiéncias na captacao celular (MOTTA, 2009).

2 OBJETIVO

Relacionar a importancia dos exames bioquimicos para o auxilio
no diagndstico clinico e ao tratamento adequado das alteracfes renais e
metabolicas ao paciente.

3 METODOLOGIA

A metodologia utilizada no trabalho foi uma revisédo bibliografica
dos exames bioquimicos relacionados as altera¢des renais, com as pala-
vras-chave: Creatinina, Ureia, Sodio, Potassio, Problemas Renais. Foram
selecionados artigos originais e livros, os quais mostram estudos de exames
e a doenca que mais atinge os brasileiros. O periodo de publicacéo selecio-
nado foi 1972 a 20009.

4 RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1 Ureia

Os aminoécidos provenientes do catabolismo proteico sdo desami-
nados com a produc¢do de aménia. Como esse composto € potencialmente
toxico, ¢ convertido em ureia (NH,-CO-NH,) no figado, associado ao CO.,.
A ureia constitui a maior parte do nitrogénio ndo proteico no sangue. Apos
a sintese exclusivamente hepatica, a ureia ¢ transportada pelo plasma até
os rins, onde ¢ filtrada pelos glomérulos. A ureia é excretada na urina,
embora 40% a 70% sejam reabsorvidos por difusao passiva pelos tibulos.
Um quarto da ureia &€ metabolizado no intestino para formar aménia e CO,
pela acdo da flora bacteriana normal. Essa amonia é reabsorvida e levada ao
figado, onde é reconvertida em ureia. O nivel de ureia no plasma é afetado

FOCO - Ano 5 - N2 6 - Janeiro/Junho 2014



Exames bioquimicos relacionados a alteragdes renais

pela funcéo renal, pelo conteido proteico da dieta e o teor do catabolismo
proteico, pelo estado de hidratacdo do paciente e pela presenca de san-
gramento intestinal. Apesar dessas limitagdes, entretanto, o nivel de ureia
ainda serve como um indice preditivo da insuficiéncia renal sintomatica
e no estabelecimento de diagnostico na distingdo entre vérias causas de
insuficiéncia renal (MOTTA, 2009).

A ureia sérica origina-se da metabolizacdo hepatica de compostos
nitrogenados e é eliminado do organismo por via renal (MOTTA, 2009).

O aumento sérico de ureia ndo é forte indicativo de lesdo renal, po-
rém, como ela tende a seguir passivamente a reabsorcao de sodio, que esta
aumentada quando da reducdo de fluidos circulantes, pode-se, por meio da
dosagem de ureia, avaliar a funcdo renal, visto que os equinos submetidos
as provas de enduro tendem a apresentar desidratagdo, além do aumento da
gliconeogénese, devido a maior necessidade de energia para manutengao
da atividade muscular (FERNANDES, 2000).

4.1.1 Hiperurinemia:

Enfermidades renais com diferentes tipos de lesbes (glomerular,
tubular, intersticial ou vascular) causam o aumento dos teores de ureia
plasmética. O uso da ureia como indicador da fungdo renal é limitado pela
variedade nos resultados da funcéo renal causada por fatores ndo renais.
Teores aumentados de ureia sdo de trés tipos: pré-renal, renal e pos-renal
(JACOBS, 1996).

Uremia pré-renal. E um disttrbio funcional resultante da perfusio
inadequada dos rins e, portanto, da filtracdo glomerular diminuida em pre-
senca de fungdo renal normal. A uremia pré-renal é detectada pelo aumento
da ureia plasmatica sem a concomitante elevacdo da creatinina sanguinea
(MOTTA, 2009).

Uremia renal. Afiltracdo glomerular esta diminuida, com retencao
de ureia em consequéncia da insuficiéncia renal aguda ou cronica resultante
de lesBes nos vasos sanguineos renais, nos glomérulos, nos tabulos ou no
intersticio. Essas agressdes podem ser toxicas, imunologicas, iatrogénicas
ou idiopéticas (MOTTA, 2009).

Uremia pos-renal. Resulta da obstrucdo do trato urinario com a
reabsorcao da ureia pela circulagdo. Como a obstrucéo uretral: (calculos,
coagulos, tumores de bexiga, hipertrofia prostatica, compressdes externas
e necrose papilar) e a obstrucao na saida da bexiga: (bexiga neurogénica,
hipertrofia prostatica, carcinoma, calculos, coagulo e estenose uretral)
(MOTTA, 2009).
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4.2 Creatinina

Acreatinina é produzida como resultado da desidratacdo ndo enzima-
tica da creatina muscular. A cretina, por sua vez, é sintetizada principalmente
no figado, a partir da arginina, glicina e da metionina, e também, nos rins
e no pancreas por duas reacdes mediadas enzimaticamente. Na primeira, a
transamidac&do da arginina e da glicina forma acido guanidinoacético. Na
segunda, a metilacdo do acido guanidinoacético ocorre com a doagdo de
metila pela S-adenosilmetionina. A creatina é entdo transportada no sangue
para outros 6rgaos, como musculos e cérebro, onde é fosforilada a creatina-
fosfato (composto de alta energia). A creatina livre no madsculo, espontanea
e irreversivelmente, ¢ convertida no anidrido e no produto de excrecao, a
creatinina. A creatinina ndo é reutilizada no metabolismo corporal e, assim,
funciona somente como um produto dos residuos de creatina. A creatinina
se difunde do musculo para o plasma, de onde é removida quase que intei-
ramente e em velocidade relativamente constante por filtragdo glomerular.
No entanto, dependendo da ingestdo de carne na dieta, pode existir alguma
variagdo em sua concentracdo no sangue. Em presenca de teores marcada-
mente elevados de creatinina no plasma, parte da mesma € também excretada
pelos tabulos renais (HENRY, 2008).

A quantidade de creatinina excretada diariamente é proporcional
4 massa muscular ¢ nio ¢ afetada por dieta (exceto em caso de excesso
de carne), idade, sexo ou exercicios, e correspondente a 2% das reservas
corporeas da creatina-fosfato. A mulher excreta menos creatinina do que o
homem devido a menor massa muscular (MOTTA, 2009).

Como a taxa de excrecao da creatinina ¢ relativamente constante e a
sua producdo ndo € influenciada pelo metabolismo proteico ou outros fatores
externos, a concentragdo da creatinina sérica ¢ uma excelente medida para
avaliar a funcéo renal. Os teores de creatinina sérica sdo mais sensiveis e
especificos do que a medida da concentracdo da ureia plasmatica no estudo
da taxa de filtragdo glomerular reduzida (LUSTGARTEN; WENK, 1972).

A creatinina sérica, a exemplo do que ocorre com a ureia, sofre
influéncias de condigdes pré-renais, como intensa atividade ou alteragdo
muscular e, também, devido a hipovolémica que leva a diminuicao da fil-
tracdo glomerular (LARSSON, 1997).

A creatinina é um refugo da creatina fosfato, um produto que é
armazenado nos musculos e usado para produzir energia. A creatinina é
excretada pelo rim. Quando a fung@o renal esta prejudicada, a creatinina
sanguinea aumenta (FERNANDES, 2000).

A Creatinina reage com o picrato alcalino em meio tamponado, ap6s
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desproteinizagdo com acido picrico, resultando um cromégeno. O uso de
acido picrico como desproteinizante elimina os cromogenos de moléculas
nitrogenadas diferentes de creatinina, diminuindo ao minimo as interferén-
cias. A acidez do meio impede a perda de creatinina por adsorcao sobre as
proteinas precipitadas (BERNARDES, 2004).

No entanto, 0 achado de depura¢do reduzida da creatinina e crea-
tinina sérica aumentada é certamente indicativo de comprometimento da
funcéo renal (HENRY, 2008).

4.2.1 Hipercreatinemia

Qualquer condi¢ao que reduza a taxa de filtracdo glomerular pro-
move menor excre¢ao urinaria de creatinina, com o consequente aumento
em sua concentragdo plasmatica (JACOBS, 1996).

Valores aumentados indicam a deterioracdo da funcéo renal, com
o0 nivel sérico geralmente acompanhado, paralelamente, a gravidade da
enfermidade. Por conseguinte, niveis dentro de faixa ndo implicam neces-
sariamente em funcao renal normal (MOTTA, 2009).

Causas pré-renais. Aumentos significativos sdo comuns na ne-
crose muscular esquelética ou atrofia, ou seja, traumatismos, distrofias
musculares progressivamente rapidas, poliomielite, esclerose, miastenia
grave e fome. Sdo ainda encontrados como causas: insuficiéncia cardiaca
congestiva, choque, deplecdo de sais e agua associada ao vomito, diarreia
ou fistulas gastrointestinais, diabetes melito ndo controlado, uso excessivo
de diuréticos, diabetes insipido de sais, hipertiroidismo, acidose diabética
e puerpério (MOTTA, 2009).

Causas renais. Incluem leséo do glomérulo, dos tubulos, dos vasos
sanguineos, ou do tecido intersticial renal (MOTTA, 2009).

Causas poés-renais. Sao frequentes na hipertrofia prostatica, nas
compressdes extrinsecas dos ureteres, nos calculos e nas anormalidades
congénitas que comprimem ou bloqueiam os ureteres.

4.3 Soédio

O sodio, o cation predominante no liquido extracelular, ¢ o principal
responsavel pela osmolaridade no plasma. Além disso, exerce importante
papel na excitabilidade neuromuscular. A excessiva perda, ganho ou reten-
¢do de sodio ou a excessiva perda, ganho ou reten¢do de agua promovem
desordens na homeostase (HENRY, 2008).

A dieta normal fornece 4 a 5g de sddio (e CIY) por dia, 0s quais séo
guase completamente absorvidos pelo intestino delgado. Uma vez absorvido,
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0 sodio rapidamente se difunde pelo corpo; parte permanece no liquido
extracelular, mesmo contra gradiente de concentragdo (o teor de sodio no
liquido extracelular é maior que no liquido intracelular). As concentragdes
relativas séo mantidas pela atividade da “bomba” idnica de Na*, K*-ATPase,
localizada na membrana celular e que expulsa o sodio das células, enquanto
promove a captacdo ativa de potassio (WEISSMAN, PILEGGI, 1980).

A concentracdo do sodio plasmatico depende, primariamente, da
ingestao e da excrecdo de agua e, em menor extensao, da capacidade renal de
excretar o sodio, quando ocorre excessiva ingestao do sal, e de conserva-lo,
quando a ingestao ¢ baixa. A quantidade de agua ¢ controlada por: Ingestao
de 4gua em resposta a sede, estimulada ou suprimida pela osmolaridade
plasmatica; excrecdo de agua efetuada pala expressao do HAD (hormonio
antidiurético) ocorre em resposta ao volume sanguineo como a osmolaridade
(TIFFANY, JANSEN, BRITO, 1972).

Mecanismo renal. Os rins tém a capacidade de conservar ou
excretar grandes quantidades de sddio, dependendo do conteudo deste no
liquido extracelular e do volume sanguineo. Normalmente, 60% a 75% do
Na* filtrado sao reabsorvidos no tibulo proximal. Parte do so6dio € também
reabsorvida nos tubulos distais e na alca de Henle e — sob o controle da
aldosterona — ¢ trocada pelo K* e pelo hidrogénio. Esse mecanismo au-
menta o volume de liquido extracelular. A excrecdo aumentada de sodio
pelos tubulos renais reduz o volume do liquido extracelular (WEISSMAN,
PILEGGI, 1980).

4.3.1 Hiponatremia

A hiponatremia é uma importante e comum anormalidade eletro-
litica, encontrada isolada ou associada com outras condigdes médicas.
Classifica-se como hiponatremia quando os niveis séricos estdo abaixo
de 136mmol/L e é considerada severa quando 0s teores sdo0 menores que
120mmol/L. Em geral, a hiponatremia apresenta significancia clinica so-
mente quando a osmolaridade sérica € reduzida (hiponatremia hipotonica),
que é calculada da seguinte maneira: 2 Na (mmol/L) + glicose sérica (mg/
dL)/18 + ureia (mg/dL), ou medida diretamente via osmometria. A hipo-os-
molaridade (osmolaridade sérica <260 mOsm/kg) indica excesso de agua
total do corpo em relagdo aos solutos. Esse desequilibrio pode ser devido
a deplecdo de solutos. Esse desequilibrio dos solutos ou & combinacéo de
ambas (MOTTA, 2009).

Em condi¢des normais, o rim € capaz de excretar 15 a 20L de agua
livre por dia. Além disso, o organismo responde a reducdo da osmolaridade
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com a diminuicao da sede. Assim, a hiponatremia ocorre somente quando
alguma condicdo impede tanto a excre¢do normal de agua livre como o
mecanismo normal da sede ou ambos (WEISSMAN, PILEGGI, 1980).

4.3.2 Hipernatremia

A hipernatremia representa 0 aumento nos niveis de sédio no soro,
isso acima de 150 mmol de s6dio por litro de sangue. Todos 0s estados hi-
pernatrémicos sdo hiperosmolares, ocasionando a perda de dgua de tecidos.
Os fatores de risco envolvidos séo: idade acima de 65 anos, incapacidade
mental ou fisica, hospitalizagdo (intubagdo, funcdo cognitiva reduzida),
cuidados inadequados de enfermagem, defeito na concentracdo da urina
(diabetes insipido), diurese osmotica (diabetes melito), terapia diurética
(BERNARDES, 2004).

4.3.3 Avaliacdo laboratorial da hipernatremia

O diagnostico baseia-se na concentragdo elevada do sodio sérico.
Outros dados laboratoriais, como os eletrélitos e a osmolaridade urinaria,
sdo de grande utilidade. Na hipernatremia, a osmolaridade urinaria esta
aumentada (em geral, >500 mOsm/kg/H,0). A hipernatremia com redugéo
da osmolaridade urinaria (<100 mOsm/kg/H,0O) ocorre quando o diabetes
insipido esta presente, mas pode estar levemente aumentada (aproxima-
damente 400 mOsm/kg/H,0) quando o responsavel € o diabetes insipido
nefrogénico. A diurese do diabetes melito promove aumento da perda de
agua e hipernatremia (BERNARDES, 2004).

4.4 Potassio

O potéssio é o cation com maior concentracdo intracelular. Apenas
2% do potassio total se encontram no liquido extracelular. Tanto o aumento
(hiperpotassemia), quanto a diminuicdo (hipopotassemia) do potassio sérico
podem produzir alterag@es cardioldgicas graves, revelaveis ao ECG. A hiper-
potassemia ocorre na insuficiéncia renal aguda, no choque transfusional, na
insuficiéncia cardiaca congestiva, na acidose grave e nos traumatismos com
necrose tubular. Os pacientes portadores de doenca de Addison geralmente
apresentam hiperpotassemia. Indices elevados de potassio podem ser encon-
trados na terapia em altas doses com trimetropim-sulfametoxazol e no uso
de drogas antineoplasicas. A hipopotassemia é observada quando ha perda
do mesmo através do trato gastrointestinal (vdmitos, diarreias e fistulas),
pelo uso de diuréticos, na doenca de Cushing, no aldosteronismo primario,
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nos tratamentos prolongados com cortisona e seu analogos sintéticos, no
pos-operatorio, na alcalose e quando da recuperacgdo da cetoacidose diabé-
tica. A hiperpotassitria (aumento da excregdo urinaria de potassio) surge
nos processos de inani¢do, no aldosteronismo priméario ou secundario e na
sindrome de Cushing (JACOBS, 1996).

4.4.1 Funcéo Renal

A quantidade do potéssio excretada na urina varia com o contetido
na dieta. O controle da excrecdo renal de K* é realizado por mecanismos
ndo totalmente esclarecidos: Quase todo o K* filtrado pelo glomérulo é
reabsorvido no tubulo proximal. Menos de 10% atingem o tibulo distal,
onde ocorre a principal regulagdo do ion. A excre¢do do K em resposta
as variagOes na ingestdo tem lugar no tubulo distal, no tabulo coletor do
cortex e no ducto coletor; Quando o Na* é reabsorvido no tubulo distal,
o limen tubular torna-se eletronegativo em relagdo as células adjacentes.
Os cations das células (K*,H*) movem-se para o limen e neutralizam a
carga elétrica negativa. O movimento do K* para o limen depende da
existéncia de captagdo suficiente de Na* pelo tubulo distal, assim como do
fluxo urinario e da concentragdo do K* na célula tubular; A concentracdo
do K* na célula tubular deriva, fundamentalmente, da ag¢do da enzima
Na* K* — ATPase-dependente para o intercambio do ion com o liquido
peritubular. O mecanismo é afetado por meneralocortides, por alteracdo
acido-base e pelo teor de K* no liquido extracelular (LEC). O K* da célula
tubular aumenta na hipercalemia, devido ao excesso de mineralocorti-
coides, e na alcalose, mecanismos que tendem a incrementar a excregao
do K* (MOTTA, 2009).

3.4.2 Hipopotassemia

A hipopotassemia (hipocalemia) é definida quando os niveis de
potassio sérico atingem valores menores que 3,5 mmol/L e pode ocorrer
mesmo quando a quantidade total de potassio no corpo é normal. Considere-
se hipopotassemia moderada quando os teores séricos estdo entre 2,5 e 3,0
mmol/L e severa quando as concentrac@es estdo inferior a 2,5 mmol/L. A
hipopotassemia oriunda de vérias patologias, como por exemplo: déficit na
ingestdo de potassio; perdas gastrointestinais de potassio; perdas renais de
potassio; incorporagao celular; desordens congénitas (BARIONI et al, 2010).

4.4.3 Hiperpotassemia
O aumento na concentracdo de potassio (>5 mmol/L) exige
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tratamento imediato. O excesso de ingestdo de potassio € uma causa
incomum de hiperpotassemia. Mesmo infusfes de 60 mmol/h por vérias
horas causam somente pequenos aumentos na concentracao de potassio.
Em geral, a elevada ingestdo de potéssio so contribui para a hipercalemia
quando associada a distirbios da excre¢do renal ou desordens no desvio
transcelular, ou ambos. A diminui¢do da excrecdo de potassio, especial-
mente quando associada a ingestdo excessiva, € causa mais comum de
hipercalemia. Deve-se a reducao da excrecao do potassio sérico e inclui:
insuficiéncia renal, uso de fairmacos que interferem com a excre¢do de
potassio, como inibidores da ECA, antiinflamatoérios ndo esteroides, ou
reducdo da resposta do tibulo distal, a aldosterona, comum na acidose
tubular renal tipo 1V e observada no diabetes melito, na anemia falcifor-
me, na obstrugdo parcial cronica do trato urinario baixo, na insuficiéncia
adrenal, nas deficiéncias enzimaticas (21-hidroxilase ou 11-B-hidroxilase),
na sindrome de Addison priméaria por doenca autoimune, na tuberculose
ou no infarto. Outros farmacos: diuréticos poupadores de potassio (espiro-
nolactona, triantereno, amilorida), bloqueadores dos receptores de angio-
tensina, ciclosporina, cetoconazol, metirapona, pentamida, trimetoprima
/ sulfametoxazol e heparina (MOTTA, 2009).

4.5 Perfil da funcio renal

A fung@o renal tem sido estudada nas tltimas décadas por exames
convencionais, como determinagdo da ureia e creatinina séricas, depuragao
da creatinina e exame qualitativo na urina. Novos testes t€ém sido propostos
e formam o perfil de funcéo renal: depuracdo de inulina (sinistrina), depu-
ragdo de ioexol (contraste radografico), proteina ligadora de retinol (BRP),
microalbuminuria, a-1-microglobulina, 3-2-microglobulina na urina e cistina
C no soro (MOTTA, 2009).

4.6 Manifesta¢oes Clinicas de Doencas Renais

As manifestacOes clinicas de doengas renais podem ser agrupadas
em sindromes razoavelmente bem definidas. Algumas sdo particulares de
doencas glomerulares, e outras estdo presentes em doencas que afetam
quaisquer dos componentes (ROBBINS; COTRAN, 2005).

A azotemia é uma anormalidade bioquimica que refere a uma
elevacdo dos niveis de ureia plasmatica e a creatinina e se deve ampla-
mente a uma taxa de filtragdo glomerular (TFG) diminuida. A azotemia
¢ produzida por muitos transtornos renais, mas também surge a partir
de transtornos extra-renais. A azotemia pré-renal ¢ encontrada quando
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ha hipoperfusdo renal (por exemplo, hemorragia, choque, deplegdo de
volume e insuficiéncia cardiaca congestiva) que prejudica a fungao renal
na auséncia de lesdo parenquimatosa. Da mesma forma, a azotemia pos
-renal ¢ vista quando o fluxo de urina é obstruido abaixo do nivel do rim.
O alivio da obstrucgdo é seguido pela correcdo da azotemia (BARIONI et
al, 2010).

Quando a azotemia vem associada a uma constelagdo de sinas e
sintomas e anormalidades bioquimicas, é chamada de uremia. A uremia
¢ caracterizada nao apenas pela faléncia da fungdo excretora renal, mas
também por um conjunto de alteragfes metabdlicas e enddcrinas resultan-
tes da lesdo renal. H4, além disso, envolvimento secundario do sistema
gastrointestinal (por exemplo, gastroenterite urémica), nervos periféricos
(por exemplo, neuropatia periférica) e coragao (por exemplo, pericardite
fibrinosa urémica), que geralmente é necessario para o diagnostico de
uremia (HENRY, 2008).

4.6.1 Descricdo das doencas renais

Sindrome nefritica aguda é uma sindrome glomerular dominada
pelo inicio agudo de hematiria, geralmente macroscépica (hemacias na
urina), proteinuria leve a moderada e hipertensdo; é apresentacéo classica
da glomerulonefrite aguda pos-estreptocdcica (LARSSON et al, 2010).

Asindrome nefrdtica se caracteriza por proteindria importante (mais
de 3,5g/dia), hipoalbuminemia, hiperlipidémica e lipiduria (lipidios na urina)
(ROBBINS; COTRAN, 2005).

A insuficiéncia renal aguda ¢ dominada por oligaria ou antria (fluxo
urinario reduzido ou ausente), com inicio recente de azotemia. Isto pode
resultar de les@o glomerular, intersticial ou vascular ou necrose tubular aguda
(TIFFANY, JANSEN, BRITO, 1972).

A insuficiéncia renal cronica, caracterizada por sintomas e sinais
prolongados de uremia, € o resultado final de todas as doencgas parenqui-
matosas renais (ROBBINS & COTRAN, 2005).

Defeitos tubulares renais sdo dominados por politria (formagao
excessiva de urina), nicturia e disturbios eletroliticos (por exemplo, acidose
metabdlica). E o resultado de doencas que afetam diretamente a estrutura
tubular (por exemplo, doengas cistica medular) ou de defeitos em fungdes
tubulares especificas. Estes podem ser herdados (por exemplo, diabetes
familiar nefrogénica, cistindria, acidose tubular renal) ou adquiridos (por
exemplo, nefropatia por chumbo) (HENRY, 2008)

Ainfeccdo do sistema urinario se caracteriza por bacterilria e pidria
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(bactérias e leucdcitos na urina). A infeccao pode ser sintomatica ou assin-
tomatica e pode afetar o rim (pielonefrite) ou apenas a bexiga (LARSSON
et al, 2010).

A nefrolitiase (calculo renal) se manifesta por célica renal, hematu-
ria e formacdo recorrente a calculos (TIFFANY, JANSEN, BRITO, 1972)

Aobstrucdo do sistema urinario e tumores renais representam lesdes
anatémicas especificas com manifestacdes clinicas frequentemente variadas
(ROBBINS & COTRAN, 2005).

4.6.2 Sindrome urémica

E a manifesta¢io terminal da insuficiéncia renal; consistem em um
conjunto de sintomas, sinais clinicos e achados anormais nos estudos diag-
nosticos que resultam no colapso dos rins em manter as fun¢des adequadas
de excregdo, regulacdo e endocrina. Os sinas e sintomas clinicos da disfuncdo
de d6rgdos secundaria, ao “estado urémico” ou como resultado indireto da
disfuncao primaéria de outro sistema (LARSSON et al, 2010).

E de grande utilidade caracterizar a enfermidade renal progressiva
em quatro estagios, definidos pela porcentagem da fun¢ao renal existente e
pelas concentracBes de creatinina e ureia. A uremia corresponde ao estagio
final da insuficiéncia renal cronica (MOTTA, 2009).

4.6.3 Caracteristicas bioquimicas da uremia

Retencao de metabdlitos nitrogenados. Ureia, cianato, creatinina,
compostos guanidinicos, “moléculas médias”, &cido drico (MOTTA, 2009).

Distarbios liquidos, 4cidas-bases e eletroliticos. Osmolaridade uri-
naria fixada, acidose metabolicas (redu¢ao do pH sanguineo, bicarbonato),
hipo ou hipernatremia, hipo ou hiperpotassemia, hipercloremica, hipocal-
cemia, hiperfosfatemia, hipermagnesemia (MOTTA, 2009).

Intolerancia a carboidratos. Resisténcia 4 insulina (insulina plas-
matica normal ou aumentada, resposta retardada & sobrecarga de carboidra-
tos) e hiperglucagonemia (MOTTA, 2009).

Metabolismo lipidico anormal. Hipertrigliceridemia, reducéo do
HDL - colesterol e hiperlipoproteinemia (MOTTA, 2009).

Distarbios enddcrinos. Hiperparatireoidismo secundario, osteo-
malacia (secundaria ao metabolismo anormal da Vitamina D), hiper-reni-
nemia, hiperaldosteronismo, hiporreninemia, hipoaldosteronismo, redugéo
da producao de eritropoetina, metabolismo da tiroxina alterado, disfungao
gonadal (aumento da prolactina e do horménio luteinizante; reducdo de
testosterona) (MOTTA, 2009).
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6 CONSIDERACOES FINAIS

As variagdes das concentragdes séricas dos exames sao de grande
importancia para o diagnostico de varias manifestaces clinicas. Dentre
os exames mais solicitados pelos Médicos, determinam a presenga de in-
suficiéncia renal e manifestacdes clinicas de doencas renais. E de grande
responsabilidade do profissional Farmacéutico o diagndstico, para iniciar
0 tratamento adequado ao paciente.
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