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O que significa sindrome

]

Conjunto de sinais e sintomas observaveis em varios
processos patoldgicos diferentes e sem causa especifica



Resumo

v' Anatomia e fisiologia renal

v’ Principais afec¢6es nefroldgicas:
v’ Sindrome nefritica
v’ Sindrome nefrética
v Insuficiéncia renal aguda
v Insuficiéncia renal crénica

/ Qutras

v’ Caso clinico

Sindrome: conjunto de sinais e sintomas observaveis em
varios processos patoldgicos diferentes e sem causa especifica




Aspectos Anatomicos do Aparelho Urinario
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Unidade Funcional Renal
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Fisiologia Glomeérulo-Tubular
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¢/ podacitos’ Aspecto histologico de

glomérulo normal

e Ultrafiltracao do plasma nos glomérulos:
~180 L/dia

* Processamento do ultrafiltrado através de
secrecao e reabsorc¢ao tubular

* Eliminag¢ao da urina (~1,8 L/dia)



Funcoes Renais

v Filtracdo de produtos do metabolismo endégeno
(nitrogenados como a ureia e a creatinina) e
exdgenos (ex. drogas)

v’ Equilibrio hidroeletrolitico e osmolaridade sanguinea
v’ Equilibrio acido-basico

v Producio e ativacdo de hormdnios (ex. renina,
vitamina D e eritropoietina)

Existem indicadores clinicos e bioquimicos que

refletem estas funcoes



Como se denominam as condi¢oes de
elevacao no sangue de:

-> produtos nitrogenados? Uremia

-> potassio? Hiperpotassemia
ou hipercalemia



Aparelho Justaglomerular

Localizado no polo vascular do glomérulo, formado por componente
vascular (arteriolas), componente tubular (macula densa) e pelo
mesangio extraglomerular
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Se a irrigacao dos glomérulos esta
comprometida, estimulando a macula densa,
qual a consequéncia clinica esperada?

Hipertensao arterial
Por que?

Renina estimula o SRAA
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Fibroblast Growth Factor: fosfaturico ~ ™ Homeostasedo
e contra-regulador da vit. D Calcio e Fésforo



Como se denomina a complicacao
decorrente da nao-inibicao das
paratiroides pela falta de vit.D ativa?

Hiperparatiroidismo
Secundario

urinaria Ca e
P04« Hipocalcemia acarreta 1 PTH para corrigir

niveis de calcio

* Ha reabsorcao Ossea e pode causar
fraturas patoldgicas

* Requer medidas dietéticas e terapéuticas



Eritropoitina e déficit de fun¢ao renal

Mecanismo da Eritropoetina

Imy, e,
e Start

Normmai blood oxygen levels ) [stimulus: Hypoxia due to
Iy l decreased RBC count,
as, decreased availability of O,
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EPO: hormonio produzido
pelos rins, responsavel pela occamng e b2
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Erythropoietin
Enhanced stimulates red Kidney (and liver to a
hropoiesis bone marrow smallerexilep() releases
Mk erythropoietin

Reduces O,
levels in blood

increases RBC
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* Havendo déficit cronico de funcao renal, a eritropoiese esta
prejudicada podendo surgir anemia.

 Embora a causa principal seja a |, producao de EPO, hemicias
sobrevivem menos em ambiente urémico, além de haver
deficiéncia de ferro, acido félico e/ou vit. B12. Restricoes
alimentares ao individuo renal crénico, inapeténcia e perdas
na hemodialise também acentuam a anemia.



Excreg¢ao de escorias Regulagao da agua e Na/K
(produtos nitrogenados) (sist. RAA) — pressao
e metabdlitos de drogas arterial normal

\ /

Adequada funcéo renal

/ garante \

Balanco de outros eletrolitos Producao de eritropoitina
(Ca, PO4, Mg) e ativacao da (por céls. tubulares) —
vit.D — saude oOssea eritropoiese



E nos pacientes nefropatas,

quao relevante é a
participacao do nutricionis
na orientacao dietética?



Conhecendo as fung¢oes renais, torna-se
evidente o papel essencial do nutricionista
para orientar a dieta de pacientes com
sindromes nefroldgicas




Principais Afeccoes Nefrolagicas

* Sindromes glomerulares
— Nefritica
— Nefrética
* Sindromes tubulares
* Insuficiéncia renal (aguda e croénica)
* Nefrolitiase
* Infecc¢do urinaria



Sindrome Nefritica
Definicao
Conjunto de sinais e sintomas devido a um processo

inflamatdrio agudo que acomete os glomérulos
(glomerulonefrite) de natureza presumivelmente imunologica

Depésito de Imunecomplexos (Ag-Ac)

4

Processo inflamatério glomerular
o . Hematdaria
Fisiopatologia .
Reducao TFG*
Retencdo Sédio Uremid™

Edema
HAS

* Taxa de Filtragdao Glomerular congestﬁo venosa
** 1 [ureia e creat]



Fisiopatologia da Sindrome Nefritica

 Complexos imunes formados com Ag (mais comumente
estreptococicos) localizam-se na parede do capilar
glomerular, ativando o sistema do complemento e
iniciando resposta inflamatodria, com infiltracao leucocitaria
e lesao glomerular

* Processo inflamatoério leva a reducao da filtracao
glomerular elevando os niveis sanguineos de ureia e
creatinina

 Ha preservacao da reabsorcao tubular de Na, com
retencao de Na e agua, hipervolemia e oliguria,
determinando edema em graus variados (até ICC)



Etiologia da Sindrome Nefritica

Processo inflamatorio é geralmente agudo; os rins sdo acometidos
secundariamente devido ao depdsito de imunecomplexos

Glomerulonefrite secundarias
— GNDA (p6s-estreptococica)

— Purpura de Henoch-Shoenlein
— Lupus eritematoso sistémico

Glomerulonefrites primarias
— Nefropatia por IgA

Geralmente cronicas
e de pior prognostico

— Nefropatia membrano-proliferativa




GNDA

Acomete geralmente criancas em idade escolar com historia
pregressa de infeccao de orofaringe ou cutanea

Imunecomplexos formados com Ag estreptococicos instalam-
se nos glomeérulos, provocam resposta inflamatoria e lesao
glomerular. Funcao tubular esta preservada

Processo inflamatodrio reduz a filtracao glomerular, causa
hematuria e pode haver uremia

Ha retencao de Na e agua, expansao do volume liquido
extracelular e oliguria

Consequéncias clinicas: urina escura, T PA e edema (tipico: bi-
palpebral e duro)



Glomerulonefrite Difusa Aguda Pés-
estreptocadcica

Proliferacdo de células mesangiais e infiltrado inflamatorio



Quadro Clinico da Sindrome Nefritica

Hematuria micro/macroscopica
Hipertensao arterial
Edemas

Oliguaria; andaria (insuf. renal)
Congestao circulatdria (ICC)

Antecedente estreptococico
(se GNDA)




Diagnastico Laboratorial
Sindrome Nefritica

e Exame de urina
— Hematuria (dismorfica)
— Proteinuria (pequena)
— Leucocituria
— Cilindros hematicos

* Ureia e creatinina ¢

 Complemento (C3) |

Anti-estreptolisina O (ASLO)+*

*Anticorpo que identifica a presenca de proteina presente no estreptococo
beta hemolitico do grupo A



Tratamento
Sindrome Nefritica

Depende da apresentacao clinica e da causa

Em geral, é necessario controle da pressao arterial:
restricao de sal e liguidos, além de diuréticos e anti-
hipertensivos

GNDA geralmente evolui para cura

Sendo doencas auto-imunes, utilizam-se corticoides e
imunossupressores. Em alguns casos, pode ser necessaria
biopsia renal para identificar a causa e fazer o
planejamento terapéutico

Se a doenca for primaria dos rins, pode evoluir para IRC



Sindrome Nefroética




Sindrome Nefrotica
Definicao

Conjunto de sinais e sintomas secundarios a aumento da
permeabilidade renal a filtracao glomerular de proteinas.

A perda urindria de proteinas é acentuada, >3,0 g/dia,
resultando em queda da concentrag¢ao sanguinea
(hipoalbuminemia) e provocando edema generalizado



Sindrome Nefrotica

* Acomete criangas e adultos, podendo ser primaria ou
secundaria

* Sindrome nefrotica primaria é a forma mais prevalente
em qualquer faixa etaria

Em adultos, 20 a 25% dos casos de sindrome nefrdtica sao
secundarias, decorrente de diabetes mellitus, lipus
eritematoso sistémico, amiloidose, mfecgoes neoplasias,
medicamentos —
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Histopatologia das Sindromes Nefradticas Primarias

* Glomeruloesclerose segmentar e focal
* GN proliferativa mesangial
* GN membrano-proliferativa
* GN membranosa idiopatica
* Esclerose mesangial difusa

e GN de lesoes minimas - Alteraces a M.O. s3o muito discretas!

Hematoxilina-eosina: espessamento da
parede capilarglomerular

A fisiopatologia e quadro clinico da sindrome nefrdtica sao
semelhantes entre glomerulopatias de etiologias distintas



Fisiopatologia da Sindrome Nefrética

Proteinuria l
|

Hipoalbuminemia |
|

macic¢a

| ) |
Reducao da |
P — Ativacao do SRAA

coloidosmoética
plasmatica

estravasamento de liquido

Retencao de sédio e agua
para o extravascular

\ 4
Edema



Quadro Clinico da Sindrome Nefrotica

A histdria clinica auxilia no diagndstico etioldgico,
com implicacOes terapéuticas
,6(;&
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e Urina espumosa TR R SR
Albumina (principal) Edema
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InfeccOes



Manifestacoes Clinicas da Sindrome Nefroética




Anormalidades concomitantes a proteinuria nefrdética

Lesao renal primaria

Lesao renal secundaria

v

Proteintria nefrética

v v v v v
. : Perda de Aumento na sintese Perda de fatores
Albuminuria Desnutrigao . .
bumind utri¢a imunoglobulinas e hepética de proteinas inibidores da
¢ complemento coagulagao e estase
| venosa
Hipoalbuminemia ‘ ‘
* Infecgao Dislipidemia Hipercoagulabilidade
Reducao da
pressao oncética
v v

Underfill Overflow?

Edema

Mecanismo complexo

Hipoalbuminemia per se e aumento da sintese
hepatica de lipoproteinas sao insuficientes
para explicar as anormalidades




Diagnaostico Laboratorial da
Sindrome Nefrotica

e Exame de urina tipo |
— Proteinas +++
— Cilindros hialinos

* Proteinuria de 24h
— 50 mg/kg/dia ou 40 mg/m?2/h (> 3g/dia)
— Relagao prot/creat > 3,5

e Albuminemia < 2,5g/dL

* Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia

b Favorecem a aterogénese

Pode requerer biopsia renal p/ fechar diagnéstico etiolégico




Tratamento
Sindrome Nefrotica

Dieta hipossodica

e hipolipidica

Diuréticos
Furosemida

Albumina EV

* = Cértico-sensivel (remissdo em
4-6 sem)
= Cdrtico-dependente (recidiva
apos remissao)
= Cortico-resistente (requer —)>
imunomoduladores)

Corticosterédides’
Prednisona
2 mg/kg/dia - 6
semanas

Reducao gradual

Citostaticos
Ciclosporina
Ciclofosfamida



Em criangas, a causa mais
frequente é a GN de lesdes minimas

Diagnostico de doenca de lesGes minimas ao exame de bidpsia renal

v

Tratamento de suporte e indu¢dao com prednisona

I

Esteroide-responsiva: desmamar no
decorrer de 8 a 12 semanas

v . v

-

Resistente a esteroides

v

Ciclosporina,
micofenolato de mofetil
ou ciclofosfamida

- " Dependéncia de
Remissao Unica . .
. esteroide ou recidivas
continua recidiva
frequentes
Repetir o Ciclosporina, micofenolato de
curso de mofetil, ciclofosfamida ou
prednisona doses baixas de prednisona
com desmame lento




Sociedades cientificas estabelecem fluxogramas
que orientam o diagnostico da nefropatia

EDEMA
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COISHANS MEaco Hipertensdo arterial significativa cardiopatia cu hepatopatia
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Sindrome nafrotica Edema ta origem nao renal
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Crianga oM ;’: longe data Dados de snamness & exame fisico,
1 Retinopatis autoanticorpos, soralogias para
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Provavelmente lesdes minimas . eletrafarese de proteinas, funcdo renal,
S0 biopsiar se corlicorresisiente Nefrogatia disbética US de rins e vias urindrias,

ou dependente ecocardiograma
Biopsia renal
Lesdes minimas: . - Membranasa: 1* Glomerukesderose uE .
1* au 2% GESF: 1% ou 2% oy 277 sy GNMP: 1* au 2*7
|
A v A
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Diferenciais entre as sindromes

nefritica e nefrotica

Parametros Sindrome nefritica Sindrome nefrotica
Quadro clinico Edema Edema
Hipertensao Hipoalbuminemia
Hematuria Proteinuria
Exame de urina Hematuria Proteinuria
Cilindros hematicos Cilindros hialinos
Complemento sérico Baixo Normal
Antecede,nte Sim Nao
estreptococico
Fisiopatologia Hipervolemia Hipovolemia
Recidivas Nao Sim
Tratamento Diuréticos Corticosteroides




Insuficieéncia Renal

Filtragem |*
do sangue |

Aparelho de
Hemodiidlise

ol




Tipos de Insuficiéncia Renal
segundo a velocidade de instalacao

IR Aguda

e Sindrome caracterizada por
disfuncao renal abrupta e
geralmente reversivel

e Subita | funcao renal —
incapacidade de manter o
equilibrio hidro-eletrolitico e
acido-basico e de excretar
escorias nitrogenadas

* Primeiro marcador: 1 escodrias
(ureia e creatinina)

* Segundo marcador: oliguria
(50-70% dos casos)

IR CrOnica

Perda da funcao renal
progressiva, insidiosa e
inexoravel

Incapacidade dos rins de
manter a homeostase interna
e de excretar escorias
nitrogenadas com sinais e
sintomas de uremia



Etiologia da IR

IRA

IRC

A identificacao da causa é o

primeiro passo para o
diagndstico e manejo
terapéutico

Pode ser:
— Pré-renal
— Renal
— Pods-renal

Hipertensao arterial
Diabetes mellitus

GN cronicas

Doenca renal policistica
Nefrite intersticial
Doencas do colageno
Neoplasias

Doencas metabdlicas
Doencas congénitas/heredit.
Anemia falciforme
AIDS




Insuficiéncia Renal Aguda

Pré-renal Renal ou intrinseca Pos-renal
60% 35% 5%
Ex. choque hemorrégic? 1 ‘ Ex. obstrucao prostatica

Nefrite intersticial :

o Necrose tubular aguda Glomerulonefrite
10% 59%

85%
Isquémica Toxica

50% 35%



Necrose Tubular Aguda

TUBULOS NORMAIS

E causa comum de IRA na qual ocorre:

* Vasoconstricao persistente

* Perda da polaridade da célula tubular
com | capacidade transportadora

* Alteracao da ligacao das células tubulares
com a matriz extracelular -

* Desprendimento de células tu
para urina y

* Microobstrucoes tubulares '
 Necrose de células tubulares

o

.A‘

CELULAS TUBULARES ANUCLEADAS ESOLTAS



Aspectos epidemioldgicos da IRA

Incidéncia vem aumentando

2/3 dos pacientes de UTIl desenvolvem algum grau de IRA
e parte deles precisarao de suporte dialitico

Ocasiona maior tempo de permanéncia hospitalar e custos
ao sistema de saude ou individual

Associada a aumento da mortalidade

Dos sobreviventes a IRA, 5-20% permanecem em dialise na
alta hospitalar



Critério de Classificacao de RIFLE

GFR criteria Urine output criteria
. Increased SCreat x1.5 or
Risk GFR decrease >25 percent U0 <.5 mi/kg/h x 6 hr
: Increased SCreat x2 or
Injury GFR decrease >50 percent UO <.5 mL/kg/h x 12 hr :
High
sensitivity
Increase SCreat x3 ®
T GFR decrea;:?S percent UO <.3 mL/ka/h x 24 hr or §
SCreat 24 mg/dL Anuria x 12 hrs 2
Acute rise 20.5 mg/dL ©
Loss Persistent ARF = complete loss of kidney function >4 weeks
High
specifici
ESKD End stage kidney disease (>3 months) P ty

Crit Care 2004, 8:B204



Indicacoes de dialise na IRA

Hipervolemia: edema agudo de pulmao
Hipercalemia: K> 6,5mEq/L == Risco de arritmias
Acidose metabdlica: pH < 7,15

Uremia

Hipercatabolismo

Remocao de toxinas (intoxicacdes)

Azotemia progressiva: ureia > 120-160 mg/dL



Nutricao na IRA

* Inicio precoce: 48 a 72 horas de admissao na UTI

* Preferir via enteral

* Aporte caldrico: 35 a 40 kcal/kg/dia

* 75% carboidratos + 25% lipideos

* Aporte protéico:
— Paciente em tto conservador 0,6 a 1,0 g /kg/dia
— Paciente em HD intermitente: 1,1 a 1,2g/kg/dia
— Paciente em CRRT*: 1,1 a 2,5 g/kg/dia
— Perdas nas CRRT 10 a 15 g/dia

*continuous renal replacement therapy



Doenca / Insuficiéncia Renal Cronica

Rim normal Rim “contraido”



Doenca Renal Cronica

Consiste em lesao renal e perda progressiva e irreversivel da
funcao dos rins (glomerular, tubular e enddcrina).

Em sua fase mais avancada (fase terminal de insuficiéncia
renal cronica - IRC), os rins ndo conseguem mais manter a
homeostase interna do paciente, com retencao acentuada
de substancias nitrogenadas (] ureia e creatinina no sangue).

Para sobrevivéncia, os individuos requerem terapias de
substituicao renal como as dialises ou o transplante de dérgao

Principal causa de mortalidade em renais crénicos: eventos
cardiovasculares



Fisiopatologia da DRC

Com uma perda de até 50% da funcao renal, os
pacientes podem nao exibir sintomas porque os
néfrons tém uma grande reserva funcional
(possivel viver com um unico rim)

Néfrons tem alta capacidade de adaptacao. Os
néfrons remanescentes passam a exercer as
atividades dos néfrons perdidos

4

Teoria do néfron intacto



Fisiopatologia da IRC

Teoria do néfron intacto

Doenca renal de base

4

Destruicao dos néfrons

$

Acumulo na circulacao de substancias habitualmente excretadas pelos rirg‘J
uRE
Néfrons “remanescentes” hipertrofiam para manter a homeostase

g

Aumento da carga excretora pelos néfrons remanescentes

g

Ocorre ! Filtragao Glomerular:
Pela acdo das prostaglandinas — | resisténcia arteriolar, principalmente da
aferente (vasodilatacdo) — 1 pressao hidraulica capilar-glomerular — 1 FG




A taxa de filtracao glomerular (TFG) é o
principal parametro para diagnosticar DRC

* TFG < 60 ml/min/1,73 m? por periodo de pelo menos 3 meses
caracteriza DRC

 E determinada a partir das quantidades de creatinina na urina
e sangue, sendo o valor ajustado para a superficie corporal

* Devido a dificuldade para se colher toda a urina de 24 horas, é
muito usada a estimativa indireta da TFG por meio de
formulas matematicas (formula de Cockcroft-Gault, CKD-EPI,
etc)



Tabela 1: Principais formulas usadas para a estimativa da FG

Equacoes recomendadas para estimativa da FG em adultos:

Equacao de Cockcroft-Gault:

FG (ml/min)= (140 — idade) x peso x (0,85 se mulher) / 72 X
Creat,g,

Equacao simplificada do MDRD:
FG (ml/min/1,73m?) = 186 x (Creatg.,) 1194 x idade0-203 x (0,742
se mulher) x (1,210 se negro)

Equacoes recomendadas para estimativa da FG em criangas:

Formula de Schwartz:
FG (ml/min) = 0,55 X altura / Creatgg,

Equacao de Counahan-Barratt:
FG (ml/min/1. 73m?) = 0,43 x altura / Creat



Aspectos epidemioldgicos da DRC

Relevancia no Brasil
— DRC acomete 1,4 a 1,8 milhoes de brasileiros
— 60.000 pacientes ¢/ IRC mantidos em dialise
— 25.000 pacientes transplantados renais
| qualidade de vida
Gastos: 1,4 bilhoes de reais / ano
Incidéncia (N° casos novos de IRC /ano/milhao de pessoas):
— Adultos: 80 a 120 casos
— Criancas: 4 a 10 casos
— Cerca de 17.430 pacientes novos por ano
Prevaléncia (N° casos de IRC / milhao, Brasil 2004):

— Segundo SBN: no mundo 7,2% >30 anos e de 28-46% >64
anos; estimativa no Brasil de >10 milhoes de pessoas

— Hemodialise: 52.176; CAPD: 3.754; DPA: 1.934; DPI: 275
— Transplantados: 25.500



Causas de IRC

Associada a 2 doencas frequentes
na populacao brasileira:
hipertensao arterial e diabetes Identificagdo da causa e essencial
mellitus (DM) para o manejo terapéutico!
SBN: 35% dos pacientes que

ingressaram de dialise em 2011
tinham diagnodstico de hipertensao

DM pode lesar as arteriolas,
interferindo na filtracao glomerular.
>25% das pessoas com DM1 e
5-10% dos DM2 desenvolvem IRC

Outras causas: glomerulonefrites
(primarias ou secundarias), cistos
hereditarios, infeccdes urinarias
recorrentes




Risco para Doenca Renal Cronica

ELEVADO MEDIO
Hipertensao arterial Enfermidades sistémicas
Diabetes mellitus Infeccdes urinarias de repeticao
Historia familiar de DRC Litiase urinaria repetida
Uropatias

Criancas com < 5anos

Adultos com > 60 anos

Mulheres gravidas

e obesidade!




Glomerulopatia da Obesidade

“Diabesity” é a primeira causa de IRC no Primeiro Mundo

* High salt diet
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Focal segmental glomerulosclerosis—obesity-related glomerulopathy

D’Agati VD et al. Nature Reviews 2016



REVIEWS

Key points

* The incidence of obesity-related glomerulopathy (ORQG) is increasing in parallel
with the worldwide obesity epidemic

* Pathologic features of ORG include glomerulomegaly and focal segmental
glomerulosclerosis (FSGS), particularly the perihilar variant; the degree of foot
process effacement in ORG is usually less than in primary FSGS

* Subnephrotic proteinuria is the most common clinical presentation of ORG; some
patients have nephrotic-range proteinuria and progressive loss of renal function but
full nephrotic syndrome is highly unusual

* Major renal physiologic responses to obesity include increases in glomerular filtration
rate, renal plasma flow, filtration fraction and tubular reabsorption of sodium

* Adipokines and ectopic lipid accumulation in the kidney promote maladaptive
responses of renal cells to the mechanical forces of hyperfiltration, leading to
podocyte depletion, proteinuria, FSGS and interstitial fibrosis

* Therapeutic interventions include renin—angiotensin—aldosterone inhibition and
weight loss; novel strategies involve administration of small molecules that
specifically modulate deleterious pathways of fatty acid and cholesterol metabolism

D’Agati VD et al. Nature Reviews 2016



Diagnodstico da DRC

Quadro clinico Laboratorio
Dependente em parte da causa ¢ TFG < 60-90 ml/min/1,73m?
determinante da sindrome; por 3 meses seguidos ou mais
pode ser oligossintomatica .

T [ureia], [creatinina], [K]
e | [vitamina D] e [Ca], T [PTH]

* Hipercolesterolemia

Manifestacoes tipicas:
— Hipertensao arterial

— Sintomas/sinais de uremia , .
* Urina: alteracdes na

densidade, perda proteica e
— Oliguria outros
(palidez cutaneo-mucosa, fragueza)

— Edema matinal

exames de imagens ou
histologicos



Estadiamento e classificacao da doenca renal cronica

Estagio Filtracao Glomerular Grau de
(mL/min) Insuficiéncia Renal
0 > 90 Hiperfiltrantes: Grupos

de Risco para DRC

1 > 90 Lesao Renal com
Funcao Renal Normal

2 60 — 89 IR Leve ou Funcional

3 30 — 59 Moderada ou
Laboratorial

4 15-29 IR Severa ou Clinica

5 <15 IR Terminal ou Dialitica

Importante para indicagdo de dialise



Principio geral da hemodialise

Filtragem
do sangue |

Aparelho de
Hemodialise




Recomendac¢oes Gerais na DRC

* Restricao da ingestao protéica

 Adequacao da ingestao de micronutrientes

 Correcao da anemia

* Fumo proibido

* Terapia hipolipemiante e anti-hipertensiva

 Requer acompanhamento com Nutricionista
“Controle rigoroso da glicemia se diabéticos”

Evidéncia Nivel | Grau A

Valores desejados:

* Glicose de jejum 80-120 mg/dL
e HbAlc<7%



Terapéutica nutricional é complexa

Deve ser feita por um Nutricionista, com
experiéncia na area, inserida em equipe
multiprofissional

Desafios nos calculos referentes a quantidade

de energia, de proteinas, bem como de sédio,
de potassio e de fésforo

Doador
Rim saudavel

!

Rins que nio funcionam

Plano dietético deve ser individualizado

O transplantado também requer K
acompanhamento nutricional ‘

\\
N

Destinatario
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Caso Clinico

* Ildentificacdao: DFF, fem, 3 anos, nat. Campinas, SP
* QD: Rosto inchado e dor na barriga e ha 2 dias

« HPMA: Informante (mae) conta que a crianca passava bem até
1 semana atras quando notou que amanhecia com olhos
inchados. Houve progressao para o rosto e passou a se queixar
de dor na barriga ha 1 dia. Negava febre ou outros sintomas Gl.

* |IC: Questionada, relatou “sapatinhos aparentemente
apertados”, menor diurese e leve dispnéia

* AP: Nascida de parto normal, amamentacao materna por 5
meses, desenv. neuropsicomotor normal, sem antec. moérbidos
exceto “gripes”

* AF: Pais saudaveis, avé materno hipertenso



Caso Clinico

* EF: Peso e altura dentro das curva de normalidade para idade,
bom estado geral. Corada, a.a.a., edema palpebral +++. Sem
dispneia ou estertores pulmonares. FC 80 bpm; PA 85/60
mmHg. Abdomen sugestivo de ascite +. MMIl com Godet +/++

* Que HDs (sindromica e nosoldgica) podem ser feitas neste
caso? Por que?

* Que exames pedir para confirmar hipdtese diagnodstica?

a.a.a. = acinodtica, anictérica, afebril



Caso Clinico

Exames laboratoriais

Urina tipo I: densidade normal, prot +++,
glicose -, células normais, cilindros hialinos ++

Proteinuria 24h: 5,1 g/24h
Albumina sanguinea: 2,0 mg/d|

Ureia e creatinina (1,0 mg/dL) normais
Lipides: discreta elevacao do colesterol total
Glicemia normal
Hemograma normal

e US abdomen normal
Ex. fezes normal

* Rx tdrax normal



Caso Clinico

O tratamento desta crianc¢a requer medidas
farmacoldgicas e nao-farmacologicas?

Que orientacao dietética deveria ser dada
a esta criang¢a?




Caso Clinico

SBN — Medidas Gerais para Sindrome Nefrética

1 — Dieta: Muitos pacientes com sindrome nefrotica voltam a aprese~tar diurese

maior p, Q¢ 30 O€ " 11a ser excretada para urina nas 24 a 48 horas que se sucedem
a sua ad \)3( 4Ca0, esse tratamento deve ser reservado aqueles pacientes com
evidénciasclinicas de deple¢ao profunda do volume intravascular.



FIM



Unidade Funcional Renal

NEFRON

Capsula Glomerular

@4 Glomérulos
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Alferent aneriole

"%
Protein Ry :',’3 s : / S{?afm.ﬁiglﬁ'
WA S L - = 180 litros de
Y g s Y pasma so
Othor == EEE = ok = ados por dia
solutes .. NW=rv e v A
‘NS S "Homem normal de 70 Kg: 3
\ : litros de plasma
\ ol
,' Efferent
Excrecéo diaria &% arteriole Todo o plasma é

(média): 1,8 litros

178,2 Iit_ros filtrado
reabsorvidos
de urina

60 vezes por dia

)

por dia



Tabela II - Calculo das necessidades caloricas, diarias {adaptado de Monson & Mehta ™}

A) Metabolsmo energético basal (MEB).
Homens: MEB =66.47 + 13,75 (P) + 5 (A) - 6.76 (I).
Mulheres: MEB = 65.5 + 9,56 (P) + 1.85 (A) - 4.6 (I).
P = peso em kg A = altura em cm. I = idade em anos.

Necessidades caloricas diarias = MEB x fator atividade x fator myiria®
Fator injuria
Fator atividade

Cirurgia Infecgio Traumatismo Queimados
e=12 ] = -30¢ =
Confinado ao leto = 1.2 Menor=1.1 L= Ll Osseg 2 A 30? sE=L
Ambulatorial = 1.3 Maior = 1.2 Moderada =14  Cramano ou comuso de 30-50% SC =1.75
’ - Grave = 1.6 esteroides = 1.6 =50% SC =20

SC = superficie corporal

B) Metabolismo energético de carbono (VCO2ml/mm).

Calculo segundo a formula de Werr:
3.9 VO2 + 1.1 VCO2 = basal: método da calormetria mdireta.
Medidas de:

consumo de oxigénio (VO2ml/mm).;
producio de dioxido kcal/mm x 1440 = kcal/d.




Tabela III - Avaliacio do grau de catabolismo e plano de nutricio ®

Baixo
UN (taxa/dia) <5g
Recomendacdes de proteinas (g/kg/dia) 0.5-0.8
Almento
Formulas enterass
Nutrientes e
Via Oral enteral ou

parenteral

UN = uréia ntrogenada, AAE = ammoacidos essenciass, AANE =

*Pacsentes em terapia dialitica continua.

Grau de catabolismo

Moderado Alto
5-10g =20g
0.8-1.2 1,5-2,5*
Formulas enteras Formulas enterass
AAE + AANE AAE + AANE
(solugio) (solugdo)
Glicose 50 a 70% Glicose 50 a 70%
Emukio bpidica 20%  Emmlkio hpidica 20%
Enteral e/
Enteral e/ou parenteral craneron
parenteral

ammoacidos nio essenciass.



Dislipidemia na Sindrome Nefrética

Mecanismos sao complexos e a hipoalbuminemia per se e a sintese hepatica
aumentada de lipoproteinas sao insuficientes para explicar todas as
alteracOes envolvidas. Além da sintese de LDL estar aumentada, existe uma
deficiéncia de seus receptores no figado e também da enzima lipase
hepatica, resultando em menor captacao e catabolismo do LDL colesterol. O
aumento de TG, VLDL e IDL resulta de reducao de sua depuracao, em parte
decorrente da menor ligacao da lipase lipoproteica (LLP) ao endotélio
vascular e da reducao de apolipoproteina C-ll, ativadora da LLP. A
concentracao de HDL usualmente é normal, mas com a inibicao da enzima
lecitina-colesterol aciltransferase, ocorre uma maturacao deficiente de HDL
para HDL2, prejudicando a remocao do colesterol tecidual para
metabolizacdo hepatica. O aumento da Lp(a) decorre unicamente de sua
maior sintese, mas a sua associacao com aterogénese ainda é incerta na
sindrome nefrotica.



