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QUESTAO 01)

a) IRA KDIGO 3 (aumento da creatinina basal, ocorrendo em um espaco de 48 horas). O aumento percentual
da creatinina foi de 2,8x o0 basal, o que em principio se encaixaria no critério KDIGO 2 (aumento de 2 a 2,9x
o basal), porém, pela classificacdo, qualqguer aumento acima de 4mg/dL, como é o caso, ja coloca o paciente
no critério 3. Pelo critério diurese, a classificacéo seria KDIGO 2, porém a pontuacéo final se da pelo critério
mais grave que, nesse caso, € a creatinina.

b) Nefropatia por contraste: a paciente foi submetida a exame contrastado (angiografia coronariana) com
uso de contraste iodado e desenvolveu o aumento da creatinina apés 48 horas, sendo compativel com
nefrotoxicidade do contraste. Como fatores de risco para a nefropatia por contraste, encontram-se a doenca
renal cronica de base e a diabetes mellitus.

Sindrome cardiorrenal (SCR) tipo 1, ou sindrome cardiorrenal, ou IRA associada a descompensacéo
cardiaca aguda: a SCR tipo 1 refere-se a uma disfuncao renal aguda resultante de descompensacéo aguda
da insuficiéncia cardiaca. A paciente apresentou sintomas de infarto agudo do miocardio, foi submetida a
intervencgdes cardiacas e apresentou hipotensao arterial, necessitando de inotropicos. Esses séo fatores que
podem levar a diminuicdo da perfusdo renal e subsequente lesédo renal aguda. A SCR tipo 1 geralmente se
manifesta em pacientes com insuficiéncia cardiaca aguda, em que a deterioracao da funcao cardiaca leva a
reducdo do fluxo sanguineo renal, resultando em lesdo renal. Outro mecanismo de lesdo renal seria por
congestdo venosa renal devido ao aumento das pressfes de enchimento secundarias a disfungéo
miocardica aguda.

c)

« Nefropatia por contraste:

Vasoconstricdo renal: acredita-se que o meio de contraste possa causar vasoconstricdo nos vasos renais,
particularmente nos vasos aferentes, levando a reducédo no fluxo sanguineo renal e, consequentemente,
isquemia tubular. Essa vasoconstricdo pode ser mediada pelo aumento da producdo de espécies reativas
de oxigénio e pela diminuigdo na disponibilidade de 6xido nitrico, um vasodilatador.

Toxicidade direta: 0 meio de contraste pode causar toxicidade direta nas células tubulares renais. Isso pode
resultar em morte celular e descamacéo das células tubulares, levando a formacao de cilindros obstrutivos
nos tubulos e a disfuncao tubular.

Osmolaridade do contraste: meios de contraste de alta osmolaridade foram associados a um risco maior de
causar nefropatia induzida por contraste (NIC) em comparacdo com os de baixa osmolaridade. No entanto,
mesmo 0s meios de contraste de baixa osmolaridade ainda carregam algum risco, especialmente em
pacientes suscetiveis.

¢ Sindrome cardiorrenal aguda tipo |:
Hipoperfusdo renal: uma fung¢édo cardiaca comprometida, como apoés infarto agudo do miocardio, pode
resultar em débito cardiaco reduzido. Por sua vez, isso leva a hipoperfusao dos 6rgaos, incluindo os rins. Os
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rins séo particularmente sensiveis a periodos de hipoperfuséo, o que pode resultar em isquemia tubular e
les&o renal aguda.

Ativacdo neuro-hormonal: a descompensacao cardiaca leva a ativagdo do sistema nervoso simpatico e do
sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). Essa ativacdo € uma tentativa do corpo de manter a
perfuséo de orgédos vitais. No entanto, a ativagdo prolongada desses sistemas pode levar a vasoconstricao
renal, retencdo de sddio e agua e, eventualmente, a piora da funcédo renal.

Congestéo venosa: a faléncia cardiaca pode resultar em congestdo venosa, que pode aumentar a pressao
venosa renal. Isso pode comprometer o fluxo sanguineo renal e contribuir para a leséo renal.

Inflamacgéo: a insuficiéncia cardiaca pode resultar em liberacdo de citocinas inflamatorias e outros
mediadores que podem ter efeitos prejudiciais sobre a funcao renal.

d) Teste de estresse com furosemida: administragéo de furosemida na dose de 1mg/kg em bolus. Observa-
se o resultado nas primeiras duas horas de infusdo. Um aumento da diurese > 100mL/h indica teste bem-
sucedido e reserva funcional renal, indicando melhor prognéstico e menor chance de evolugéo para didlise.
Uma resposta inadequada indica lesao tubular mais grave e maior chance de indicacdo de dialise.

QUESTAO 02)
a) Hipertensao intradialitica: definida como o aumento da presséao arterial sistélica em pelo menos 15mmHg

ou da pressao arterial diastélica em pelo menos 10mmHg, durante ou imediatamente ap0s a sesséo de
hemodidlise.

b) Sdo multifatoriais e incluem: excesso de volume extracelular, ganho de peso interdialitico, baixa
ultrafiltracéo, uso inadequado de anti-hipertensivos, ativagdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona,
disfungdo autondmica, rigidez vascular, inflamagé&o cronica, estresse oxidativo e fatores genéticos.

Volume excessivo: pacientes em hemodidlise podem ter ganho de volume entre as sessdes, levando a
hipertensédo. Isso pode ser devido a ingestdo excessiva de liquidos ou a remocao inadequada de liquidos
durante a hemodialise. Na maioria dos casos, um aumento intradialitico da presséao arterial indica sobrecarga
de volume significativa. No entanto, em alguns pacientes, a pressao arterial permanece elevada apesar da
remocdo de fluidos. Esse cenério € referido como hipertensdo refrataria a dialise. Os pacientes séo
geralmente jovens, com hipertenséo preexistente, e tém ganho de peso interdialitico (IDWG) excessivo e
sistema renina-angiotensina hiperativo em resposta a remocao de fluidos.

Ativacdo do sistema renina-angiotensina-aldosterona: a rapida remog¢éao de volume pode ativar esse sistema,
levando & vasoconstrigdo e, portanto, hipertenséo.

Desequilibrio de eletrélitos: especialmente se houver grande diferenca entre os niveis de sddio no dialisato
e no sangue do paciente. O uso de dialisato com alto teor de sédio pode resultar em balanco positivo de
sédio intradialitico e esta associado ao aumento da sede poés-dialise, levando a ganho de peso significativo
no periodo interdialitico.
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Medicacdes: algumas medicac¢des, como eritropoietina ou medicamentos anti-hipertensivos mal ajustados,
podem causar hipertensdo. Medicamentos como inibidores da ECA (enzima conversora de angiotensina) e
B-bloqueadores podem ser removidos durante a diélise.

Outras causas médicas: feocromocitoma, hiperaldosteronismo, apneia obstrutiva do sono, entre outras.

c) Hipertrofia ventricular esquerda: picos hipertensivos repetidos podem levar a sobrecarga crbénica no
coragdo, resultando em hipertrofia do ventriculo esquerdo. Isso pode aumentar o risco de eventos
cardiovasculares no futuro.

Acidente vascular cerebral (AVC): picos de pressao arterial subitos e graves durante a hemodialise podem
aumentar o risco de eventos cerebrovasculares, como AVC.

Encefalopatia hipertensiva: picos hipertensivos podem levar a edema cerebral, que pode resultar em
sintomas como cefaleia, visdo turva, nauseas, vomitos, convulsdes e até mesmo coma.

Insuficiéncia cardiaca _congestiva: os picos hipertensivos podem exacerba-la em pacientes que ja tém
insuficiéncia cardiaca, especialmente quando combinados com sobrecarga de volume.

Isquemia miocardica e infarto: 0 aumento subito da presséo arterial pode causar estresse no coracao e
predispor a isquemia miocardica, especialmente em pacientes que ja tém doenca arterial coronariana.
Hemorragias retinianas: picos hipertensivos podem afetar os pequenos vasos sanguineos da retina, levando
a hemorragias, que podem comprometer a viséo.

Disseccdo adrtica: embora rara, um pico hipertensivo severo pode levar a disseccdo da aorta, condicao
grave em gque a camada interna da aorta se rompe.

d) Ajustar o peso seco, monitorar o ganho de peso interdialitico, otimizar o regime de anti-hipertensivos,
reduzir o consumo de sal e liquidos, usar dialisato com baixa temperatura ou baixa concentracao de sodio,
aumentar a duragdo ou frequéncia das sessfes de hemodialise, bioimpedancia para avaliar o volume
extracelular e usar agentes vasodilatadores durante a hemodidlise.

QUESTAO 03)

a) A classificacdo da nefrite lipica com base nos critérios da ISN/RPS é classe V (glomerulonefrite
membranosa), que se caracteriza por espessamento difuso da membrana basal glomerular com deposicéo
subepitelial e intramembranosa de complexos imunes. Além disso, ha superposicdo com a classe Il
(glomerulonefrite proliferativa focal) devido a presenca de crescentes celulares, proliferacdo endocapilar e
expansdo mesangial em menos que 50% dos glomérulos da amostra. Classificagéo final: Nefrite lupica
classe IlI/V.

b) Os achados nos exames laboratoriais: proteindria elevada, hematdria, cilindros hematicos,
hipocomplementemia, anticorpos anti-DNA elevados.

Na biopsia renal: hipercelularidade mesangial, hipercelularidade endocapilar glomerular, crescentes
celulares, inflamacéo intersticial.
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¢) Um dos mecanismos fisiopatoldgicos da nefrite lUpica é a formacdo de autoanticorpos contra antigenos
nucleares, especialmente o DNA nativo, que formam imunocomplexos circulantes ou in situ. Esses
imunocomplexos ativam o sistema-complemento e desencadeiam resposta inflamatéria mediada por
citocinas pro-inflamatérias, quimiocinas, fatores de crescimento e moléculas de ades&o. A inflamagéo
resultante causa lesdo endotelial, aumento da permeabilidade vascular, recrutamento de células
inflamatoérias e ativacdo de células residentes do rim. Esses processos levam a proliferacdo celular,
deposicdo de matriz extracelular, formacdo de crescentes e fibrose intersticial, comprometendo a fungéo
renal. A deposi¢cdo de complexos pode ocorrer em diferentes partes do glomérulo, levando as varias

classificacfes histologicas da nefrite lGpica.

d) Aabordagem terapéutica inicial incluiria corticosteroides em alta dose (pulsoterapia), em combinagéo com
agentes imunossupressores, como ciclofosfamida ou micofenolato mofetil.

Os dois protocolos mais usados de induc¢do da remisséo sao:

Protocolo com ciclofosfamida: ciclofosfamida IV em doses mensais (regime de NIH) ou em doses mais baixas
(EURO-TRIAL) combinadas com corticosteroides por via oral,

Protocolo _com micofenolato mofetil (MMF): MMF em combinagdo com corticosteroides. O MMF tem
mostrado efichcia comparavel a ciclofosfamida, em estudos, com um perfil de efeitos colaterais
possivelmente mais favoravel.

As possiveis complicacdes da terapia sdo:

Infeccdes: ambos os protocolos s&o imunossupressores e podem predispor a infec¢des bacterianas, virais
ou fangicas;

Toxicidade medular: especialmente com ciclofosfamida, que pode causar leucopenia, anemia e
trombocitopenia;

Toxicidade gonadal: ciclofosfamida pode causar infertilidade;

Toxicidade gastrointestinal: nduseas, vomitos e diarreia, especialmente com MMF;

Complicacbes metabdlicas: como osteoporose, hiperglicemia e dislipidemia, devido ao uso prolongado de
corticosteroides.

QUESTAO 04)

a) A principal hipétese diagnéstica para o caso € retardo na funcéo do enxerto (RFE), que é definido como
a necessidade de didlise nos primeiros sete dias apds o transplante renal. O RFE é uma complicagédo
frequente e grave, que afeta cerca de 25% a 50% dos transplantes de doadores falecidos. O RFE esta
associado a maior morbidade, mortalidade, custos e risco de rejeicdo aguda e crdnica do enxerto.

b) Os fatores associados ao desenvolvimento do RFE s&o: idade avangcada do doador e do receptor,
doencas crbnicas do doador e do receptor (como diabetes, hipertensédo e doenga cardiovascular), qualidade
do 6rgao doado, tempo de isquemia fria prolongado, incompatibilidade imunoldgica, lesdo de isquemia-
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reperfuséo, toxicidade de drogas imunossupressoras, infecgéo, trombose vascular ou obstrugdo urinaria do
enxerto. No caso apresentado, alguns fatores que podem ter contribuido para o RFE sao: a idade avancada
do doador, a creatinina elevada do doador na captagédo, o tempo de isquemia fria de 21 horas e as
comorbidades do receptor (hipertensao, diabetes e doencga renal crénica).

¢) Um diagndstico diferencial principal para o RFE é a rejeicao aguda do enxerto renal, que € uma resposta
imunologica do receptor contra o 6rgao transplantado. A rejeicao aguda pode se manifestar por disfuncdo
aguda do enxerto sem manifestagfes sistémicas, porém podem aparecer: febre, dor no local do transplante,
hipertenséo arterial e altera¢des laboratoriais (como anemia, leucocitose, eosinofilia e aumento dos niveis
séricos de lactato desidrogenase). A forma de confirmar o diagndstico de rejeigdo aguda é pela bidpsia renal,
gue mostra alteragbes histologicas especificas, como inflamacao intersticial, infiltrado linfocitico tubular,
necrose tubular aguda, proliferagdo endotelial e trombose microvascular

d) A abordagem terapéutica apropriada para o RFE depende da causa subjacente e da gravidade do quadro.
Em geral, recomenda-se manter uma hidratacdo adequada, otimizar a pressao arterial e a perfusdo renal,
ajustar as doses das drogas imunossupressoras e evitar 0 uso de nefrotoxicos. Além disso, devem-se
investigar e tratar possiveis complicacdes infecciosas ou mecanicas que possam comprometer a fungéo do
enxerto. Em casos de oliguria ou anuria refratarias ou de distarbios hidroeletroliticos graves, pode-se indicar
dialise temporaria até a recuperacao da funcéo renal. Se houver suspeita de rejeicdo aguda, deve-se realizar
biopsia renal para confirmar o diagndstico e iniciar o tratamento com corticosteroides em altas doses ou
outras drogas imunossupressoras especificas.
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