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PREFACIO

Exmos Senhores

Professores @ Estudanes dos Cursas de Téonkos de Medicinag Geral

Um dos grandes desafios que o Minislério da Salde (MISAL) enfremta & © nameno
insuficente de profissionais de salde gualfcados para a provisSo de cuidados de saide,
em resposta as prncipas necessidades da populagio mogambicana. £ neste contexio que
a8 Direcgao dos Recursos Humanos do MISAL sem vindo a conduzir reformas para adequar
os diferentes curicula, para modalidades Daseadas am competéncias, como forma oe
trazer a0 Sstema Naconal de Sadde, profissionais com conhecimenios & habildades para
cudar do pacente.

Este manual que vos @ entregue, apresenta conte(dos necessanos para gue o futuro
Menico adguing 88 comMpaléncas DASICAS 08 Prestacio 0@ cCuldados oe SaLde prmancs @
sacundarios, de qualidade. a0 pacente em ambulalinio @ em regime de intemamento na
Uridade Sanitaria do Servigo Nacional de Saude.

Este manual & um instrumento de apoio aos docentes, na preparacio das aulss gue se
destinam a formagac de Técnicos de Medcina Geral (TMG) e visa desenvolver nestes
profissionas, conhecimentos. atitudes @ praticas Necessaras a prestacao de culdades de
salde de qualidade, em conformidade com o perfil profissional de TMG. estabelecido palo
MISAU. © manual resulicu da reestruburacho do anferior curriculo de TMG para um
curicuio baseado em competénoas. Este, integra, entre outros aspectos, o planc analitico,
05 objectivos e conteddos das aulas tednco-praticas, algumas sugesifes pedagogco-
didacticas, nstrugdes para & facitagBo das aules o  Bboraidro  humanistico,
mulidsciplinar @ sala de informatica. Para o aluno, este manual & um nstrumento de estudo
e de consulta para a aquiscdo de conhecmentos, habildades técnicas e atitudes que he
permitirfo, uma vez formado, prestar um atendimento de qualdade a0 paclente @
consequentamente. mehorar a qualdade dos sServicos de salde presiados em
Mocambique, tanto no que dz respellc & prevencao, como & PIoVISA0 08 Cudados
tratamento, iIndundo o aconsalbamento sobre &s doengas mais frequentes no pais.

Assim, esperamos que o presente manusl sirva de suporte para o alcance dos objectivos da
disciplina por um lado ¢ por outro como fonte de suporte donde o docente ¢ o aluno possam
buscar o fortalecimento de conhecimentos, garantia de wma dindmica uniformizada tanto na
transmissho como na assimilagio da maréria. No entanto, docente ¢ aluno devemn procurar

outras fontes bibliogrificas para aprofundar ¢ enriguecer os conhecimentos agua contidos.

O manual foi escrito numa linguagem simples e acessivel, para que seja de ficil compreensio

para docentes ¢ alunos das instituigdes mogambicanas de formag®o em Sadde,

Maputo, Margo de 2013
kx < sJ' ﬂ}j
Alexandre 1. Jaime Manguele
Ministro da Saide
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Plano Analitico

NOME DA DISCIPLINA: Aparelho Urinario

DURAGCAO DA DISCIPLINA: 2 semanas

NUMERO DE HORAS POR SEMANA: 30h na 12 semana, 30h na 22 semana
NUMERO TOTAL DE HORAS: 60h

NOME E CONTACTO DO COORDENADOR DA DISCIPLINA:

NOMES E CONTACTOS DOS DOCENTES DA DISCIPLINA:

COMPETENCIAS A SEREM ALCANCADAS ATE AO FINAL DA DISCIPLINA:
O Técnico de Medicina sera capaz de realizar as seguintes tarefas:
1. Diagnosticar e tratar as patologias abaixo indicadas, com atencao especial as seguintes tarefas:

e Elaborar possiveis hip6teses de diagnostico com base na anamnese, no exame fisico e
diagnostico diferencial;

e Usar e interpretar resultados dos meios auxiliares de diagnostico;

e  Criar um plano de tratamento / conduta, de acordo com a sua competéncia, baseado no
diagnostico diferencial.

e  Criar e explicar ao paciente um plano de alta:
o Resumo do tratamento;
o Seguimento;
o Prevencao e controlo da doenca.

2. Reconhecer ou suspeitar emergéncias e executar as intervencbes médicas imediatas e
referir/transferir, como apropriado.

Lista de Doencas:
1. Renais:

Nefropatias especificas de doencas sistémicas;
Massa renal.

a. Alterac6es hidroelectroliticas;
b. Insuficiéncia renal;

c. Sindroma nefritico;

d. Glomerulonefrite;

e. Sindroma nefroético;

f. Pielonefrite;

g. Tuberculose renal e urinéria;
h. Nefrotoxicidade;

i.

-

Sistema Urinario
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2. Urinérias:

a. Uropatia obstrutiva alta;
Hidronefrose;
Retencgéo urinaria;
Hematuria Schistosomiase vesical;
Carcinoma vesical;
Litiase urinaria;
Infeccdo urinaria;
Malformacdes nefrourinérias;
Alteracdes funcionais da miccao;
j- Incontinéncia e fistulas.

S@ "0 o0CT

3. Reconhecer ou suspeitar emergéncias urindrias e executar as intervencdes médicas adequadas
ou referir/transferir, como apropriado:
a. Insuficiéncia renal aguda;

Colica nefritica;

Retencgéo urinaria aguda;

Sépsis de origem urinaria;

Trauma renal, vesical e uretral.

®aoo

DESCRICAO DA DISCIPLINA:
O sistema urinario é constituido por érgéos secretores (0s rins) e os 6érgaos excretores (ureteres, bexiga

e uretra).

O sistema urindrio € muito importante para 0 nosso organismo, porque a sua principal funcéo é a
producdo da urina e eliminagdo das substancias nocivas que se formam nas células do organismo para
a manutencgéo constante da composi¢éo e volume do meio interno do organismo.

A disciplina do sistema urindrio tem como principal objectivo capacitar o TMG em relagdo ao
diagnéstico e tratamento das patologias mais frequentes do sistema urindrio e para além disso,
reconhecer as situacfes de emergéncia e fazer o devido seguimento.

Sistema Urinario
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1 Anatomia, Fisiologia, Fisiopatologia: Tedrica
- Anatomia

2 Anatomia, Fisiologia, Fisiopatologia: Tebrica
- Fisiologia

3 Anatomia, Fisiologia, Fisiopatologia: Laboratério
- Anatomia, Fisiologia e Fisiopatologia

4 Revisao da Historia Clinica: Tebrica
- Anamnese

5 Revisao da Historia Clinica: Tedrica
- Exame Fisico

6 Massa Renal Tebrica

7 Meios Diagnésticos Aucxiliares: Tedrica
- Exames Laboratoriais e outros meios Diagndsticos

) Clinica Médica: Urinaria: Tebrica
- Alteracdes Hidroelectroliticas

9 Clinica Medica: Urinaria: Teobrica
- Alteracbes Acido-Base

10 Clinica Médica: Urinaria: Tebrica
- Insuficiéncia Renal Aguda - IRA

11 Clinica Médica: Urinaria: Teobrica
- Insuficiéncia Renal Crénica - IRC

12 Clinica Médica: Urinaria: Tebrica
- Sindroma Nefritico e Glomerulonefrite

13 Clinica Médica: Urinaria: Teobrica
- Sindroma Nefrotico

Avaliacéo

14 Clinica Médica: Urinaria: Tebrica
- InfecgBes das Vias Urinarias Baixas

15 Clinica Médica: Urinaria: Pielonefrite Teobrica

16 Clinica Médica: Urinaria: Teobrica
- Tuberculose Renal e Urinaria

17 Clinica Médica: Urinaria: Nefrotoxicidade Tebrica

18 Clinica Médica: Urinéaria: Tebrica
- Nefropatias especificas

19 Clinica Médica: Urinaria: Teobrica
- Nefropatias especificas

20 Clinica Médica: Urinaria: Tedrica
- Nefropatia Obstrutiva e Hidronefrose

21 Clinica Médica: Urinaria: Tedrica
- Uropatia Obstrutiva Baixa e Retencédo Urinaria

22 Clinica Médica: Urinaria: Tebrica
- Hematuria Renal e do Trato Urinario

23 Clinica Médica: Urinaria: Teobrica
- Litiase Urinaria

24 Clinica Médica: Urinaria: Tedrica
- Malformacg6fes Nefrourinarias

25 Clinica Médica: Urinaria: Teobrica
- Alteracdes funcionais da micgéo e Fistulas

26 Clinica Médica: Urinéaria: Tebrica
- Doengas Renovasculares

Sistema Urinario
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Datae | Numero

Topicos e Contetdo

DR Tipo de Aula

Hora da Aula

da Aula

27 Clinica Médica: Urinaria: 2 Tebrica
- Emergéncias Urinarias
28 Clinica Médica: Urinéaria 4 Laboratério
Avaliagao 2
TOTAL 60 horas

Avaliacdo —incluir valor em percentagem

BIBLIOGRAFIA:

A. Texto principal da disciplina

¢ Goldman.A — Cecil Medicina. Volume Il — Saunders Editora. 232 edi¢gdo — 2008
e Harrison.Medicina Interna. Volume |, 172 edicdo; Mc Graw Hill Editora; 2008

e Harrison Medicina Interna. Volume I, 152 edi¢cdo; Mc Hill Editora; 2005

e Smith — General Urology — 32 Edig&o — 1999
¢ Manual de Urgéncia Urologica — MISAU, Programa nacional de cirurgia, 2004.

e Manual de Urologia — Sociedade Brasileira de Urologia — Benemar Guimarées Editora - 1999

B. Livros de Referéncia para a disciplina

e Harrison Medicina Interna. Volume I, 152 edi¢cdo; Mc Hill Editora; 2005
¢ Smith — General Urology — 32 Edig&do — 1999
¢ Manual de Urgéncia Urol6gica — MISAU, Programa nacional de cirurgia, 2004.

C. Leituras para o docente aprofundar no topico

D. Leituras adicionais para o aluno (se necessario)
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Disciplina | Sistema Urinario N° da Aula 1
Topico Anatomia, Fisiologia e Fisiopatologia Tipo Teodrica
Contetdos |Anatomia Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Descrever os 6rgdos do aparelho urindrio (rins, ureteres, bexiga e uretra), a sua localizacao e
as relacdes que tem com outros 6rgdos e estruturas anatémicas, incluindo a vascularizacao

renal.

2. Explicar o esquema anatomo-funcional do nefrénio.

3. Descrever as partes anatdmicas do rim e sua estrutura externa e interna, relacionando macro e

microscopia.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao
1 Introducéo & Disciplina
2 Introducdo a Aula
3 Anatomia do Aparelho
Urinério (rins, ureteres,
bexiga e uretra)
4 Pontos-Chave
Sistema Urinério
Verséo 2.0 19




Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:
Modelos anatémicos ou mapas anatdmicos:

e Da cavidade abdominal
¢ Do sistema genito-urinario

e Do rim (num corte transversal e frontal)

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
. Guyton e Hall. Tratado de fisiologia Medica. 112 edicdo; Editora Elsevier; 2006
. Guyton e Hall. Tratado de fisiologia Medica. 112 edicdo; Editora Elsevier; 2006
. Moore D. Anatomia orientada para a clinica. 5% edi¢do. Brasil: Guanabara Koogan;

2007.
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BLOCO 1: INTRODUCAO A DISCIPLINA

1.1 Apresentacdo do docente/s

1.2 Apresentacdo dos alunos

1.3 Introducéo breve a disciplina, incluindo a importancia para os Técnicos de Medicina
1.4 Apresentacdo do plano tematico e analitico: topicos, contetudos e laboratérios

1.5 Apresentacdo da estrutura da disciplina com o correspondente cronograma e inter-relacdes com
estagios e outras disciplinas tedricas.

1.6 Explicar o que se espera dos alunos para esta disciplina e os métodos de avaliacdo

BLOCO 2: INTRODUCAO A AULA
2.1 Apresentacao do topico, conteldos e objectivos de aprendizagem
2.2 Apresentagdo da estrutura da aula

2.3 Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 3: ANATOMIA DO APARELHO URINARIOS

3.1 Generalidades

O Aparelho urinario é formado por um conjunto de érgaos cuja funcédo é de produzir e eliminar do
organismo a urina, como um mecanismo homeostético de regulagdo e manutencdo da composicéo e
volume do meio interno do organismo.

A urina € uma solucdo aquosa constituida por ides e por diversos residuos metabdlicos desnecessarios,
prejudiciais ou em excesso para o funcionamento do organismo. A produgdo de urina é o principal
mecanismo que o0 organismo tem para regular a composicdo dos liquidos corporais nos diferentes
compartimentos (intra e extra celulares).

3.2 Anatomia do Aparelho Urinario

O Aparelho urinario é composto em duas partes sendo:

1. Orgaos secretores sdo aqueles que produzem a urina, portanto, os rins.

Os rins sdo 6rgaos pares (direito e esquerdo) situados no retroperiténio, formadas por
muitas unidades funcionais chamadas “nefrons”.

2. Orgaos excretores (vias urinarias ou tracto urinario) que conduzem a urina desde o rim até
ao exterior do organismo, nomeadamente:

o A pélvis renal (em cada rim) é uma area dilatada que serve para a coleccdo da urina
formada nos rins

o Os ureteres direito e esquerdo que conduzem a urina dos rins para a bexiga
o A bexiga, 6rgdo Unico que armazena temporariamente a urina

o A uretra que elimina a urina contida na bexiga para o exterior.

Sistema Urinario
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Rins

Ureteres
|

Imagem cortesia de MEDEX Intl

Figura 1: Imagem do trato urinario

3.3 Anatomia Macroscépica dos Rins

Os rins sao 6rgaos pares (direito e esquerdo), com formato de feijdo, pesam cerca de 120 a 200 g e
tem aproximadamente o tamanho de um punho fechado, com 11 a 12cm de comprimento, sendo o
esquerdo ligeiramente maior que o direito. Apresenta um bordo lateral convexo e um bordo medial
cbncavo. Apresenta também dois pélos: superior e inferior (também chamados extremos cefélico e
caudal respectivamente). E aplanado nas suas face anterior e posterior.

a) Localizacdo /Relagdo com outros 6rgéos

o Situados no retroperiténio (por tras do periténio parietal posterior), um de cada lado da
coluna vertebral, ligeiramente acima da linha da cintura.

o Sao inferiores a parte posterior do diafragma, entre as vértebras T12 e L3.

o O rim direito relaciona-se com: glandula supra-renal direita (na posi¢cdo antero-superior),
veia cava (na posicao medial), I6bulo direito hepatico, vesicula biliar, porcao descendente
do duodeno, angulo célico direito (todos na posi¢cédo anterior). O rim direito é ligeiramente
mais baixo do que o esquerdo por causa do seu estreito relacionamento com o figado.

o O rim esquerdo relaciona-se com: glandula supra-renal esquerda (nas posicées antero-
superior e medial), artéria aorta (na posi¢cdo medial), pancreas, jejuno (anteriores), baco e
angulo colico esquerdo (antero-superiores).
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Rins

Imagem cortesia de MEDEX Intl

Figura 2: RelagBes dos rins com outros érgéos (vista posterior)

b) Estrutura externa
Cada rim é envolvido por trés cépsulas:
o Céapsula verdadeira: € uma membrana lisa, fibrosa, transparente, aderida a superficie
o A gordura peri-renal: envolve a cipsula verdadeira

o Fascia renal: prende os rins as estruturas circunvizinhas e auxilia a manter a posicao
normal do 6rgéo

O hilo renal, que se encontra na parte média do bordo concavo medial, € a Unica porta de
entrada do rim, por onde passam as seguintes estruturas:

o Artéria e veia renais, que levam e retornam o sangue da circulacédo geral.
o Nervos renais, ramos do sistema nervoso autbnomo.
o Linfaticos renais, que recolhem a linfa do rim.

o Pélvis renal, porcao colectora em forma de saco, que recebe a urina formada no rim, e que
se continua para o exterior do rim pelo uréter, tubo de drenagem da urina.

c) Estrutura Interna

Num corte frontal (coronal) o rim tem um aspecto radiado, com diferentes estruturas que
confluem no seio renal, parte cbncava do rim onde se aloja a pélvis renal.

Desde a periferia do rim até ao seio renal, encontramos a cortical e a medula que formam o
“parénquima renal”:

o Cortical ou cortex renal: é a camada periférica, de tecido de aspecto granular denso
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o Medula renal: é a camada central, formada por piramides renais (entre 10 a 16 em cada
rim).

= Piramide Renal

Sdo estruturas triangulares de aspecto filamentoso com base periférica e que
convergem centralmente em papilas (cada piramide acaba numa papila), que se
projectam para o espaco da pelve renal. Cada piramide, junto com a cortical
associada, forma uma unidade parcialmente diferenciada chamada lobo renal. Os rins
sdo orgdos multilobares, com 10 a 16 lobos. Entre as piramides, existem as colunas,
prolongamentos do tecido cortical que se aprofundam na medula.

= Célices

Sao estruturas fundo-cego que drenam a urina das papilas renais para a pélvis renal.
Cada papila renal vai ter sua urina drenada por um calice menor que junta-se a outros
para formar os célices maiores. Cada rim tem trés calices maiores que confluem na
pélvis renal. As paredes dos calices, da pélvis e dos ureteres contem elementos
contracteis que encaminham a urina em direc¢éo a bexiga.

———==o——}+——Cértexrenal

&Y

Coluna renal
A— Piramide renal

- Pélvis renal

Medula

Veia renal

Calice maior

Artéria renal

Calice menor

Uretra 4-1(

Capsula

Papila

Imagem cortesia de SEER Training Modules, NIH

Figura. 3: A estrutura interna do Rim

3.4  Anatomia Microscopica dos Rins

A unidade funcional do rim é o nefrénio ou néfron. Cada rim é constituido por cerca de 1 milhdo de
nefronios, unidades morfolégicas com a fungéo de filtrar o sangue para produzir urina.

Os nefrénios encontram-se principalmente na superficie cortical renal (80%), sendo os restantes mais
profundos na juncdo cortico-medular. Cada nefronio tem varios segmentos, modificados e adaptados a
cada etapa da produgéo de urina.

Estrutura do Nefronio
O Nefrénio é formado por duas partes:

* O Glomérulo Renal (pelo qual grandes quantidades de liquido sao filtradas no
sangue)

* O Tubulo Renal (no qual o liquido filtrado € convertido em urina no trajecto para a
pelve renal
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1. O Glomérulo Renal
O glomérulo € constituido por:

o Rede capilar glomerular: € um conglomerado de capilares formado a partir da arteriola
aferente, que depois se reinem novamente formando a arteriola eferente

o A capsula de Bowman: é um revestimento em forma de taga que envolve todo o glomérulo
e que actua como recipiente do liquido filtrado nos capilares glomerulares.

Cortex

a) Bowman's capsule

Medulla

Glomerulus Afferent arteriole

Efferent
arteriole

Ureter

Renal pelvis Afferent arteriole J

Proximal tubule

Bowman'’s capsule

Distal tubule

Collecting duct

b)

Loop of Henle

Figura 4. Imagem do nefronio e sua estrutura
2. O Tdbulo Renal
O tubulo renal é um longo tubulo que parte da capsula de Bowman composto por 4 segmentos:
1. Tuabulo contorcido proximal
2. Alca de Henle
3. Tudbulo contorcido distal
4. Tubulo colector

Cada porgéo do tubulo renal € especializada em fungBes especificas de reabsorcdo e secrecdo de
eletrélitos e 4gua, segundo as necessidades do organismo. Uma parte do tibulo contornado distal que
esta em contacto com a arteriola aferente do glomérulo, forma o aparelho justaglomerular, células
especializadas no controlo do fluxo pela arteriola aferente e portanto, do volume de filtracdo. Também
produzem renina, hormona relacionada com o controlo da presséo arterial.
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3.5

Vascularizagéo e enervagéo do rim

O rim tem uma vascularizacdo de disposi¢do radial, a partir do hilo, seguindo as outras
estruturas. As principais artérias que irrigam os rins séo as artérias renais, ramos directos da
aorta.

Cada artéria renal divide-se no hilo em varias artérias interlobares, que se estendem
radialmente pelas colunas medulares, uma para cada piramide. Comunicam-se entre elas por
anastomoses laterais que correm pela base das pirdmides, chamadas artérias arqueadas,
das quais saem multiplas artérias interlobulares que se estendem e se dividem pela cortical
até formar as arteriolas aferentes.

As arteriolas aferentes chegam ao glomérulo e formam a primeira rede capilar glomerular que
€ chave para a filtracdo glomerular. Nos capilares glomerulares grandes quantidades de
liguidos e solutos seréo filtrados, dando inicio a formacao da urina. Ao deixar o glomérulo,
essa rede capilar glomerular vai se juntar e formar a arteriola eferente.

Da arteriola eferente uma segunda rede capilar sera formada, os capilares peritubulares, que
circundam os tabulos renais. A circulacdo renal é Unica no sentido de ter dois leitos capilares:
os capilares glomerulares e os capilares peritubulares que se dispdem em série, separados
pelas arteriolas eferentes.

O retorno venoso faz-se por um sistema paralelo e de sentido contrario ao arterial.

As artérias dos rins tém uma rica enervacao auténoma (simpatica), vasoconstritora, que
provoca a sua contracgdo ou dilatacdo, controlando a quantidade de sangue que chega aos
nefrénios, e consequentemente, a quantidade de urina que produzem.

Legenda:

1. Medulla renal
2. Cortex renal
3. Arteria renal
4, Veiarenal
5. Hilo renal
6
7
8
9

11

12

Pélvis renal
Uréter
Calice maior
. Bordo medial
10. Polo Inferior
13 11. Polo Superior
12. Veia eferente
13. Alga de Henle
15 14. Coluna renal
15. Célice maior
16 16. Piramida renal
17. Coluna renal

14

17

Figura 5: A vasculariza¢é@o do rim e o hilo renal
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3.6

Anatomia dos Org&os Secretores ou Vias Urinarias

Y + Kidney - .
Ureter —___ { ﬁ)]/&\

J { e AVE /4

—{

‘ . Biadder o |

A 'I

Prostate E /)
- Urethra f)

Figura 6. Figura ilustrando as vias urinarias (homem (esquerda) mulher (direita)

3.6.1 Ureteres

Os Ureteres sao dois tubos que déo continuidade a pélvis renal de cada rim que funcionam no
transporte da urina para a bexiga.

Tem entre 25 a 30 cm de comprimento aproximadamente e um didmetro que vai se afinando, de 4
a 5mm, desde o rim até a bexiga.

a)

b)

3.6.2

Localizacdo/ Relagdo com outros 6rgéos

Tem um trajecto retro-peritoneal, descendo obliqua e medialmente. Percorre por diante da
parede posterior do abdémen (uréter abdominal), penetrando em seguida na cavidade
pélvica (uréter pélvico), abrindo-se no Gstio do uréter situado na parede posterior da
bexiga.

Os ureteres entram na bexiga através de um canal obliquo incluido na parede vesical, o
meato ureteral, de cerca de 2 cm, que serve como mecanismo valvular para evitar o
refluxo da urina desde a bexiga para os ureteres.

Ao longo dos ureteres existem 3 zonas de estreitamento anatémico, que sao: unido pielo-
ureteral (saida do uréter da pélvis renal), entrada do uréter na pélvis (cruzamento com a
artéria iliaca comum) e meato ureteral (uréter intra-vesical). Estes pontos s&o locais
frequentemente acometidos por patologias obstrutivas por calculos e menos
frequentemente por outras causas.

Estrutura externa
A parede dos ureteres tem trés camadas:
1. Mucosa constituida por um epitélio de transicédo

2. Média, constituida por mdusculo liso, capaz de se contrair ritmicamente em
movimentos ondulatérios peristalticos para conduzir a urina dos rins até a bexiga.

3. Adventicia externa, constituido por uma membrana fibrosa.

Bexiga

E uma bolsa musculo-elastica que recebe a urina dos rins através dos uréteres e que funciona
como um reservatério temporario para 0 armazenamento da urina.
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a)

Localizac&o / Relagdo com outros 6rgaos

Quando esta vazia, localiza-se inferiormente ao peritbnio parietal e posteriormente a
sinfise pubica. Quando esta cheia, se eleva para a cavidade abdominal e é palpavel no
hipogastrio.

b)

Nos homens situa-se imediatamente anterior ao recto.

Nas mulheres é anterior a vagina e inferior ao Utero quando esta vazia e anterior
ao utero quando esta cheia.

Estrutura externa

Consiste em duas partes: uma pequena area triangular, perto da entrada da
bexiga, o trigono vesical, na qual desembocam ambos 0s ureteres e sai a uretra e
0 musculo detrusor da urina, que forma a porcao principal do corpo.

O trigono, néo exibe rugas. E limitado por trés vértices: os pontos de entrada dos
dois ureteres separados por 4-5cm e o ponto de saida da uretra (colo da bexiga).
O trigono é importante clinicamente, pois as infec¢des e tumores apresentam-se
com frequéncia neste local.

Em volta da saida da bexiga urindria para a uretra, existe um espessamento da
camada muscular da bexiga, o esfincter vesical interno, que habitualmente esta
contraido prevenindo a saida incontrolada da urina.

Inferiormente ao esfincter interno, envolvendo a parte superior da uretra, esta o
esfincter vesical externo, espessamento do musculo estriado do soalho da pélvis
gue permite a regulagao voluntaria da saida da urina.

Quando a bexiga esta vazia, a sua superficie interna (mucosa de epitélio de
transi¢do) esta pregueada em grandes rugas, mas quando enche com urina, a sua
superficie interna fica lisa.

Tem trés camadas, as mesmas que 0s ureteres:

Mucosa, com epitélio de transicao,

Muscular, chamada também musculo detrusor da bexiga

Adventicia, recoberta na sua parte superior e posterior pelo periténio parietal.

Uréter
\ Peritonio
Musculo detrusor

Submucosa

Mucosa \

Esfincter interno

Rugas
Colo da bexiga

Trigono

Prdstata

Esfincter externo

Imagem cortesia de SEER Training Modules, NIH

Figura 7. Ureteres distais e bexiga urinéria.
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3.6.3 Uretra

A uretra é um tubo que conduz a urina da bexiga para o meio externo. E diferente entre os dois
Sexos.

1 Uretra Masculina
a) Localizacado / Relagcdo com outros érgaos

A uretra masculina estende-se do orificio uretral interno na bexiga urinaria até o
orificio uretral externo na extremidade do pénis, onde se abre para o exterior através
do meato urinério. Para além da sua funcéo na expulsdo da urina, faz também parte
do aparelho genital masculino, com funcéo de passagem do sémen.

b) Estrutura externa

e E dividida em trés porcdes, de proximal a distal: uretra prostatica, com cerca de 3
cm de comprimento; uretra membranosa, de apenas 1 cm e a uretra esponjosa,
de 15 cm que corre ao longo do pénis.

e A uretra prostatica atravessa a prostata (6rgado que faz parte do aparelho genital
masculino), onde parte o ducto prostatico e os ductos ejaculatérios (estruturas
também do aparelho genital masculino).

2 Uretra Feminina
a) Localizacdo / Relagdo com outros 6rgéos

A uretra feminina é um canal membranoso estreito e curto com cerca de 4 a 5 cm,
estendendo-se desde a bexiga até o orificio externo, imediatamente anterior a
abertura vaginal. Na sua extensao esta situada entre a parede dorsal da sinfise pubica
e em contacto com a parede anterior da vagina. Faz parte exclusivamente do sistema
urinario, sem relagdo com o aparelho genital, embora o orificio externo localiza-se
posterior ao clitoris e entre os labios menores.

b) Estrutura externa

e E revestida por uma mucosa com epitélio plano estratificado. Muitas e pequenas
glandulas uretrais abrem-se na uretra.

e A proximidade da uretra da vagina e do recto fazem com que o aparelho urinario
feminino esteja mais exposto a infec¢cdes comuns na pratica clinica.

Utero
Osso pubico
. Uretra
Bexiga
Uretra Pénis
Recto
Imagem cortesia de MEDEX Intl Imagem cortesia de MEDEX Intl

Figura 8. Uretra masculina e feminina
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BLOCO 4: PONTOS-CHAVE

4.1

4.2

4.3

4.4

4.5

4.6

O aparelho urinario € um conjunto de 6rgaos cuja funcao é de produzir e eliminar do organismo a
urina, como um mecanismo homeostase.

O aparelho urinario é constituido por 6rgdos secretores, 0s rins e 6rgdos excretores, ureteres,
bexiga e uretra.

O hilo renal, localizado no bordo medial do rim € constituido por estruturas que entram e saem
COMO 0S vasos arteriovenosos, linfaticos e nervos. Posteriormente aos vasos esta a pélvis renal
pela qual saem os ureteres.

Os rins sdo 6rgaos pares, retroperitoneais em forma de feijdo, com uma rede extensa rede capilar
capaz de filtrar o sangue para produzir a urina.

A uretra masculina é mais longa e para além da sua funcdo na expulsdo da urina, faz também
parte do aparelho genital masculino, com funcao de passagem do sémen.

A uretra feminina faz parte exclusivamente do sistema urinario, sem relacdo com o aparelho
genital, embora o orificio externo localiza-se posterior ao clitoris e entre os labios menores. Ela é
mais curta e mais susceptivel a infecc¢oes.
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Disciplina Sistema Urinario N° da Aula 2
Tépico Anatomia, Fisiologia e Fisiopatologia Tipo Teorica
Conteudos Duracéo 2h

Fisiologia

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

PwnNPRE

Explicar o esquema anatomo-funcional do nefrénio.

Listar as fun¢des do rim, uréter, bexiga e uretra.

Descrever o sistema de transporte, armazenamento e excre¢do da urina
Explicar o mecanismo de enchimento e esvaziado da bexiga, incluindo os sistemas de

continéncia e anti-refluxo.

© No o

Estrutura da Aula

Descrever as fungbes de formacao da urina: filtracéo, reabsorgéo, excrecao.
Descrever o papel do rim na eliminagdo de toxicos e medicamentos.

Explicar resumidamente a regulacédo dos balangos de agua, electrélitos e acido-base pelo rim.
Definir o papel do rim no sistema de regulagéo da tensao arterial.

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao
1 Introducéo a Aula
2 Funcdes do Nefrénio
3 Funcbes dos Orgdos Componentes
do Sistema Urinario
4 Mecanismo de Formacgéo da Urina
5 Regulacéo do balanco Hidro-
electrolitico e Acido-base pelo Rim
6 Sistema Renal de Regulacdo da
TA e Eliminagdo de toxicos
7 Pontos-Chave
Sistema Urinério
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Jacob SW. Anatomia e fisiologia humana. 52 edicdo. Brasil: Guanabara Koogan; 1990.

e Guyton e Hall. Tratado de fisiologia Médica. 112 edi¢éo; Editora Elsevier; 2006
e Harrison. Medicina Interna. Volume II, 172 edi¢édo; Editora Mc Graw Hill; 2008
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacao do tépico, conteludos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2: FUNGCOES DO NEFRONIO

Como foi apresentado na aula de anatomia renal, o nefrénio € a unidade funcional dos rins. Ele &
formado por estruturas altamente especializadas com distintas funcoes.

Ao longo das duas redes capitares que envolvem o nefrénio (capilares glomerulares e tubulares) serdo
filtradas, secretadas e reabsorvidos distintos componentes presentes no plasma sanguineo através de
mecanismos especializados.

2.1. Glomérulo renal

A funcéo do glomérulo é filtrar o sangue formando o filtrado glomerular. Este filtrado flui para o tubulo
renal.

A taxa de filtragdo glomerular é controlada pela tensdo arteriolar em ambas as arteriolas (arteriola
aferente e eferente) que estdo entre esta rede capilar glomerular. Por exemplo:

A vasoconstricdo da arteriola aferente reduz a taxa de filtragcdo glomerular pois reduz a presséo na rede
capilar glomerular. Quando ha uma vasoconstriccao da arteriola eferente aumenta a taxa de filtragéo
glomerular pois a presséo na rede capilar glomerular.

2.2. Tabulo renal
As fungdes do tubulo renal consistem:

e Na reabsorcdo de grande parte do filtrado (99%) como: agua, glicose, aminoacidos e ifes
(sédio, calcio, fosfato e sulfato).

e Na excrecao de ides, medicamentos e outras substancias toxicas

O organismo controla cuidadosamente a intensidade de filtracdo e reabsorcdo através de receptores
renais locais (células justaglomerulares), hormonas (angiotensina Il, paratormonio, etc) e o sistema
nervoso auténomo, como sera discutido nos blocos seguintes. Com muita sabedoria, 0 organismo
humano coordena e auto-regula as fung¢des renais conforme suas necessidades.
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Imagem cortesia da Universidade Estadual Paulista

Figura 1. Anatomia microscopica do rim: o nefronio.

BLOCO 3. FUN(;OES DOS ORGAOS COMPONENTES DO SISTEMA URINARIO
3.1 Rins

As fungbes bésicas dos rins sdo de 3 tipos:
1. Excrecao de produtos indesejaveis do metabolismo e de substancias quimicas estranhas, por
ex: ureia, creatinina, fésforo, alguns medicamentos e toxinas.
2.  Regulacdo do meio interno — HOMEOSTASE — que é o equilibrio hidro-electrolitico e &cido-
base.
3.  Funcgé&o enddcrina como:

e Sintese de metabdlitos activos da vitamina D (calcitriol) cuja fung&o principal € aumentar a
absorcao de célcio no intestino e facilitar a formac¢éo normal dos 0ssos;

e Sintese de renina, que tem accdo na regulacdo da perfusdo renal e da tensao arterial
através do complexo renina-angiotensina-aldosterona.

e Sintese de eritropoetina, que estimula a producdo de eritrocitos pela medula 6ssea. E
comum em individuos com insuficiéncia renal grave, a presenca de anemia grave pela
reducdo da producao de eritropoetina.

e Sintese de prostaglandinas que controlam o fluxo sanguineo e filtrado glomerular, a
eliminacao de soédio, excrecao de agua e sintese de renina.

3.2 Ureteres

Os ureteres sao tubos provenientes um de cada rim, que funcionam exclusivamente para o transporte
da urina para a bexiga.

e O transporte faz-se através de ondas peristélticas proporcionadas pela contrac¢do do
musculo liso do uréter. Estas ondas comecam na pélvis renal e chegam até a bexiga
propelindo a urina de um sentido para o outro.
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Os ureteres entram na bexiga através de um canal obliquo incluido na parede vesical, o
meato ureteral, de cerca de 2 cm, que serve como mecanismo valvular para evitar o refluxo
da urina desde a bexiga para os ureteres.

Ao longo dos ureteres existem 3 zonas de estreitamento anatomico, que sdo: unido pielo-
ureteral (saida do uréter da pélvis renal), entrada do uréter na pélvis (cruzamento com a
artéria iliaca comum) e meato ureteral (uréter intra-vesical). Estes pontos sdo locais
frequentemente acometidos por patologias obstrutivas por célculos e menos
frequentemente por outras causas.

3.3 Bexiga

A bexiga é um reservatorio da urina e, a0 mesmo tempo, responsavel pela excre¢cdo da urina ao

exterior. Desta forma:

A medida que a bexiga se enche, vai havendo um aumento da pressao intravesical, pelo
préprio tonus do musculo detrusor da parede vesical dando origem ao reflexo de miccao (a
partir de 150ml de urina)

Conforme a bexiga se torna cada vez mais cheia (400ml), o reflexo de mic¢cdo ocorre de
forma cada vez mais frequente e mais eficaz para esvaziar a bexiga, produzindo outro
reflexo para relaxar o esfincter vesical. Ambos os reflexos sdo mediados pelo sistema
nervoso auténomo.

A contrac¢do do musculo detrusor € o principal responsavel pelo esvaziamento da bexiga
durante a micgéo

O tonus normal do musculo detrusor tende a comprimir o uréter, impedindo, assim, o refluxo
da urina da bexiga para o uréter quando a pressao vesical aumenta, durante a miccao ou a
compressao vesical (gravidez, tumores pélvicos, etc).

Em condi¢gbes normais (no adulto), a miccdo é um acto voluntario, ou seja, cujo controle
depende do individuo. Contudo, em determinadas condicbes patoldégicas ou anormais
como: na bexiga neurogénica ou a hiperplasia benigna da préstata, tal mecanismo sofre
alteracoes.

3.4 Uretra
No Homem: a uretra é via de passagem para a expulsdo da urina e liquido seminal, e é formada por 3
partes, que se seguem:

A primeira parte: uretra prostatica, tem cerca de 3 cm de comprimento, comecga no colo da
bexiga (saida da bexiga) e atravessa a prostata até o ligamento triangular. Esta associada a
alteracdes a nivel da préstata, benignas e malignas, como por ex: a hiperplasia benigna da
préstata (HBP) e o carcinoma da préstata.

A segunda parte: uretra membranosa, tem cerca de 1 cm de comprimento, liga a uretra
prostatica a uretra esponjosa.

A terceira parte: uretra esponjosa (porgéo do pénis), tem cerca de 15 cm de comprimento,
estende-se desde o ligamento triangular até a uretra.

Na mulher: é apenas a via de passagem para a elimina¢ao da urina do corpo.

BLOCO 4. MECANISMO DE FORMAGAO DA URINA

4.1 Definigao

A urina é uma solugcdo aquosa, complexa, de ides e residuos do metabolismo, que podem estar em
concentracdes variaveis dependendo das necessidades do organismo.
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4.2

. Mecanismo de formacgéo e excrecdo da Urina

A Urina é formada ao longo dos nefronios em trés etapas fundamentais:

1. Filtracdo glomerular
2. Reabsorcao tubular
3. Secrecéao tubular

A excrec¢do urinéria pode ser resumida da seguinte forma:

Excrecdo urinéria (urina) = filtracdo glomerular (do plasma sanguineo) — reabsorcao tubular (de
agua e solutos necesséarios ao organismo) + secrecdo tubular (de solutos desnecesséarios ao
organismo, medicamentos e toxinas)

Para cada substancia presente no plasma, existe uma combinacdo particular da intensidade de
filtracdo, reabsorcdo e secrecdo. Portanto, a excrecdo urindria depende das intensidades relativas
desses trés processos renais basicos.

4.2.1 Filtracao glomerular.

E a passagem de agua e solutos (electrolitos e pequenas moléculas) do sangue que flui pelo
glomérulo, até o interior da capsula de Bowman, a qual tem uma camada parietal externa e uma
camada visceral interna em contacto com os capilares do glomérulo formando uma barreira de
filtrac&o.

A barreira de filtragdo comporta-se como uma membrana com permeabilidade selectiva, pois deixa
passar a 4gua e moléculas pequenas, mas em condi¢des normais ndo deixa passar as proteinas,
nem as células do sangue. Um achado destes na urina pode ser sinal de lesdo desta membrana
como ocorre na Diabetes Mellitus, Hipertensédo arterial sistémica e malaria.

A velocidade de filtragdo glomerular é bastante elevada, o que permite a remogéo rapida dos
produtos do metabolismo do corpo. Além disso, através dela, os rins conseguem filtrar e processar
todos os liquidos corporais cerca de 60 vezes por dia, ja que o volume plasmatico total é de 3 litros
e a velocidade de filtragdo glomerular de 180 l/dia.

O liquido, produto da filtracdo glomerular na capsula de Bowman, chama-se ultrafiltrado, filtrado
glomerular ou urina primaria, e tem uma composi¢cdo semelhante ao plasma sanguineo, mas sem
proteinas.

4.2.2 Reabsorcdo tubular

A composicdo final da urina é determinada muito mais pela reabsorcdo tubular do que pela
secrecao.

A reabsorcao tubular é o retorno da agua e solutos (electrdlitos, aminoacidos, glicose, bicarbonato,
entre outros) presente no filtrado glomerular dos tlbulos renais de volta aos capilares tubulares.

Algumas substancias que séo produtos do metabolismo celular como a ureia, a creatinina, o acido
arico e os uratos devem ser depuradas do sangue e, por isso, sdo pouco reabsorvidas e
excretadas em abundancia na urina.

Por outro lado, substancias nutritivas como amino&cidos e a glicose séo totalmente reabsorvidos a
partir dos tabulos renais e ndo devem estar presentes na urina.

4.2.3 Secrecdo tubular.

E a passagem de certas moléculas desde o plasma capilar da rede peritubular para a urina dos
segmentos distais do nefrénio com o objectivo de regular a taxa destas substancias na corrente
sanguinea e de eliminar alguns produtos do metabolismo celular. As principais substancias
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secretadas sdo o hidrogénio (H+), potassio (K+), aménio e certos farmacos como a penicilina e a
ciprofloxacina.

4.3 Sistemade eliminagdo de Toxicos e Medicamentos pelo Rim
Excrecdo de toxicos e farmacos

A eliminacao de téxicos ou farmacos pode ser realizada por biotransformacéo (transformacdo quimica
de um composto no organismo) ou excre¢cdo, sendo que na Mmaioria passam por ambos 0S processos.

Os mecanismos que asseguram a excrecao renal dos farmacos sdo 0os mesmos que intervém na
formacé&o da urina, como descrito anteriormente: a filtracdo glomerular; a reabsor¢éo tubular passiva e a
secrecdo tubular activa.

Factores fisiolégicos ou patoldgicos que alterem a funcédo renal, influenciam decisivamente a excrecao
de farmacos por esta via.

Em presenca de insuficiéncia renal, farmacos e metabdlicos activos excretados fundamentalmente pelo
rim podem acumular-se, ocasionando efeitos toxicos terapéuticos.

O factor idade figura entre os factores fisiolégicos, como um dos principais interferentes na excrecao
renal de farmacos.

BLOCO 5. REGULAGAO DO BALANGO HIDRO-ELECTROLITICO E ACIDO-BASE PELO RIM

5.1 Regulacao renal do equilibrio acido-base.

O metabolismo do organismo produz &cidos (acido carbonico, sulfdrico, fosférico, Urico, lactico, etc)
entre os residuos finais. Todos os &cidos sdo ionizados em algum grau, ou seja, liberam ides
hidrogénio. Por exemplo:

O acido carbonico se ioniza na dgua e forma os i6es hidrogénio e bicarbonato, segundo a reaccao:
CO2 + H20 = H,CO3; © H' + HCO3"

A regulacdo dos ides hidrogénio é fundamental pois quase todas as actividades enzimaticas do
organismo sao influenciadas pelas concentracbes de ides hidrogénio. Portanto, as mudancas na
concentracéo dos ides hidrogénio alteram as fungfes celulares e corporais.

Em condi¢cdes normais, a concentracao destes ides nos liquidos corporais € mantida em niveis baixos
em comparagdo com a de outros ides. Por exemplo: a concentragcdo de sodio do liquido extra-celular é
de 142 mEg/l, cerca de 3,5 milhGes de vezes maior do que a concentracdo normal de ies hidrogénio,
gue é de apenas 0,00004 mEq/I.

O pH é uma medida que indica a concentragdo de ies hidrogénios numa solucdo. O pH dos liquidos
corporais deve ser mantido constante e estavel (valores normais do pH estdo entre 7.35 e 7.45).
Quando os valores de pH estdo abaixo da normalidade (pH <7,35), dizemos que existe uma acidose, e
guando estdo acima dos valores normais (pH> 7.45), existe uma alcalose. O limite inferior do pH em
gue um individuo pode viver mais do que algumas horas é de cerca de 6,8, enquanto o limite superior é
cerca de 8,0.

Dito isso, para manter os i6es hidrogénio em nivel adequado, assim como o pH, o organismo dispde de
trés sistemas primarios:

o Os sistemas quimicos de tampd@es &cido-base dos liquidos corporais;
o O centro respiratorio
. E osrins

Sistema Urinario
Versao 2.0 37



Embora os rins sejam relativamente lentos para responder comparados com o sistema de tampdes e o
centro respiratorio, eles constituem o mais potente dos sistemas reguladores acido-base dentro do
periodo de algumas horas a varios dias.

A regulacado renal do equilibrio 4cido-base pelos rins se faz pela modificacdo da composi¢do da urina
em seus contelidos de acido ou de base. A excre¢do de uma urina acida reduz a quantidade de &cido
presente no liquido extra-celular, enquanto que a excrecdo de uma urina basica remove a base dos
liquidos extra-celulares. Isso acontece por meio de 3 mecanismos:

1. Secrecao de ides hidrogénio (H")
2. Reabsorcao de ibes bicarbonato (HCO3")
3. Producao de novos ides bicarbonato

Em condicdes de alcalose (pH> 7,45) até a normalizacdo do pH, havera:

. Diminuicdo da secrecao de ides hidrogénio das células tubulares para o limen tubular (onde
a urina esta sendo formada).

o Diminuicdo da reabsor¢do a nivel dos tubulos renais de ides bicarbonato filtrados no
glomérulo (aumenta a excre¢do na urina).

Em condic¢des de acidose (pH <7,35) até a normalizacdo do pH, havera:

° Aumento da secrecéo de ides hidrogénios das células tubulares para o limen tubular
. Reabsorcao completa a nivel dos tabulos renais dos ides bicarbonato filtrados no glomérulo,
. Producéo de ides bicarbonato nas células tubulares que € devolvido ao liquido extra-celular.

A seguir, alguns exemplos de patologias que interferem no equilibrio hidro-eletrolitico do organismo:
. Diarreia: € uma das causas mais frequentes de acidose metabdlica.

o Diabetes Mellitus: causada pela falta de insulina secretada pelo pancreas com consequente
hiperglicémia sanguinea. Quando néo tratada, pode causar uma acidose metabdlica grave
conhecida como ceto-acidose diabética.

e Vomito: As secrecdes gastricas sdo muito acidas (ricas em acido cloridrico: HCI). Quando os
vomitos contém mais conteldo gastrico, existe uma perda acentuada de acido levando ao
desenvolvimento de alcalose.

5.2 Regulacédo renal do Equilibrio da dgua e dos electrélitos

Para a manutencdo da homeostase, a excrecdo da agua e electrélitos deve ser cuidadosamente
combinada com os respectivos ganhos.

De forma geral, o adulto normal obtém cerca de 2.500ml de 4gua/dia a partir dos alimentos (30%), das
bebidas (60%) e a 4gua metabdlica que resulta da respiracao celular (10%).

Para manter constante o meio hidrico, as perdas de agua sdo proporcionais aos ganhos, de modo que
se perdem os 2.500ml/dia por 4 modos: urina (60%), suor e evaporacao (8%), ar expirado (28%) e
fezes (4%). Essas percentagens séo variaveis de acordo com o clima, dieta, exercicio fisico e outros
factores.

Tanto os ganhos como as perdas de agua sdo acompanhados de correspondentes perdas e ganhos de
electrolitos, como o sodio (Na*), o cloro (CI) e o potassio (K*), entre outros, segundo as necessidades
individuais do organismo.
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Os rins tém um papel essencial na deteccdo das concentracdes de agua e electrolitos no liquido extra-
celular assim como na sua regulacdo. Isso faz deles 6rgdos fundamentais na manutencdo da
homeostase, ou seja, no equilibrio das concentracdes de dgua e electrdlitos no organismo para que as
células funcionem em condicfes ideais.

Essas funcgdes reguladoras acontecem de diversas formas, como discutiremos adiante:
5.2.1 Controle da agua corporal

Sistema de retroalimentacdo do ADH

Os rins tém a capacidade de excretar grande volume de urina diluida ou pequeno volume de urina
concentrada, sem maiores alteracbes na excrecdo dos solutos, como sédio e potassio. I1sso se
deve a importante accdo do hormdnio antidiurético (ADH), também denominado vasopressina.
¢ Quando h4 uma falta de &agua, a concentracdo de solutos no liquido extra-celular
aumenta. Os osmoreceptores presentes no hipotalamo, localizado no sistema nervoso
central, detectam essa alteracdo e estimulam a producdo de ADH pelo hipotdlamo e
secrecao pela hipdfise.
e O ADH cai na corrente sanguinea (secrecao da pituitaria posterior) e € transportado até
0s rins, onde aumenta a permeabilidade a 4gua no tabulo renal.
¢ O aumento da permeabilidade a agua nos segmentos distais do néfronio causa aumento
da reabsorcao de agua e excrecdo de pequeno volume de urina concentrada.

A sequéncia oposta ocorre quando o liquido extra-celular fica muito diluido (excesso de agua para
a concentracdo de solutos). Nesse caso, ocorre uma retroalimentagdo negativa no hipotalamo;
diminui-se a formacao de ADH e o tabulo renal diminuem a permeabilidade a agua. A quantidade
de agua reabsorvida é menor e forma-se grande quantidade de urina diluida.

A secrecdo de ADH é rapida de modo que os niveis plasméticos de ADH podem aumentar por
varias vezes dentro de poucos minutos, proporcionando assim, uma maneira rapida de alterar a
excrecao renal de agua.

Outros factores podem influenciar a producdo do ADH. Por exemplo, a nicotina e a morfina
estimulam a liberagdo de ADH, enquanto que o &lcool inibe sua liberagdo. Isso explica a acentuada
diurese que ocorre ap0s a ingestéo de alcool.

Estimulo da Sede

Quando as perdas de agua superam os ganhos, a mesma area do hipotalamo que estimula a
producdo de ADH (o centro da sede) também estimula a vontade de beber liquidos. Além das
reducbes do volume extra-celular, a sede também é estimulada pela queda da tenséo arterial e
pela angiotensina Il cujo mecanismo sera explicado no bloco 6.

5.2.2 Controle das perdas de agua e solutos

Existem mecanismos hormonais renais que regulam a concentracdo de solutos e de agua
modificando as caracteristicas da urina, seguindo-se:

1. A angiotensina ll aumenta a reabsorc¢do de sodio e agua.

A angiotensina Il é uma das hormonas mais importantes para retencdo de sodio no corpo.
Ela actua através de um mecanismo directo e indirecto, respectivamente:
e Provoca vasoconstricdo das arteriolas eferentes que aumentam a reabsor¢cédo de
s6dio e agua no tabulo renal.
e Estimula a secrecdo de aldosterona que aumenta a reabsorcdo de sédio e a
excrecao de potassio no tubulo renal.
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2. O peptideo natriurético atrial (PNA) diminui a reabsorc¢ao de sédio e 4gua.

O PNA é secretado por células especificas nos atrios cardiacos quando elas sao distendidas
em consequéncia do aumento no volume plasmético. O PNA promove a aumento da
excrecao urinaria de sodio e 4gua nos rins, 0 que ajuda o volume sanguineo retornar ao
normal.

3. O paratorménio (PTH) aumenta a reabsorc¢éo de calcio

O PTH é uma das hormonas mais importantes na regulagédo do calcio no corpo. NOs rins,
sdo os oOrgaos da sua principal accdo € aumentar a reabsorcdo tubular de célcio mas
também inibe a reabsorcao de fosfato e estimula a reabsor¢cédo de magnésio.

BLOCO 6. SISTEMA RENAL DE REGULACAO DA TENSAO ARTERIAL

Controlo da presséo arterial pelo sistema renal

Quando o organismo contém liquido extra-celular em quantidade excessiva, ocorre um aumento de
todos esses factores:

¢ Do volume sanguineo
e Do retorno venoso de sangue para 0 coragao
e Do débito cardiaco
e Daresisténcia periférica.
Como consequéncia, ha elevagéo da tensao arterial que exerce um efeito directo sobre os rins.

Em resposta, 0s rins vao excretar esse excesso de liquido extra-celular e também aumentar a excregéo
de sddio até que a tensdo se normalize.

De maneira inversa, quando ocorre diminui¢cdo da tenséo arterial, os rins aumentam a reabsorcdo de
sodio e agua com o objectivo de aumentar a TA.

Os rins também tém outro potente mecanismo para regulacéo da TA e do fluxo sanguineo renal que é o
sistema renina-angiotensina-aldosterona. Quando a tensdo arterial cai, as células justaglomerulares
presentes nos rins, junto aos glomérulos, produzem a renina, uma enzima que converte 0
angiotensinogenio em angiotensina I. A angiotensina | circula no sangue e quando chega aos pulmdes,
ela é convertida pela enzima conversora de angiotensina (ECA) em angiotensina Il.

A angiotensina Il € um vasocontrictor arteriolar poderoso que aumenta a tensao arterial através de dois
mecanismos:

1. Mecanismo rapido (dentro de poucos segundos): vasoconstricdo das arteriolas aumentando a
resisténcia periférica total e aumento da TA.

2. Mecanismo lento (dias): diminuicdo da excrecdo de sal e 4gua que leva a um aumento do
volume do liquido extracelular e aumento da TA.

Como mencionamos anteriormente, a angiotensina Il também estimula a produgéo de aldosterona pela
glandula supra-renal e esta aumenta a reabsor¢cdo de sddio e agua pelos rins, cooperando para elevar
aTA.
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Diminuigéo da TA

Renind (rins) Enzima Conversora

(pulmdes)

Angiotensinogénio —~_ Angiotensinal -~ Angiotensina Il

BLOCO 7. PONTOS-CHAVE

7.1

7.2

7.3

7.4

7.5

Os rins realizam as suas fun¢des mais importantes pela filtracdo do plasma e posterior remoc¢éao
de substancias indesejaveis do sangue.

A Urina é formada ao longo dos nefrénios em trés etapas diferentes: a filtragdo glomerular; a
reabsorcao tubular e a secre¢éo tubular.

O volume da urina excretado (quantidade de agua) e a sua composi¢do (concentracdo dos
diferentes solutos) é um poderoso mecanismo regulador da composicdo do meio interno do
organismo.

Existem inUmeros mecanismos envolvidos na regulacdo da homeostase renal como o sistema de
retroalimentacdo de ADH, o pH do liquido extra-celular, o estimulo da sede e complexo renina-
angiotensina-aldosterona. Este ultimo tem efeitos importantes na tenséo arterial.

O factor idade figura entre os factores fisiolégicos, como um dos principais interferentes na
excregdo renal de farmacos.
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Disciplina | Sistema Urinario N° da Aula 3

Topico Anatomia, Fisiologia e Fisiopatologia Tipo Laboratério

Contetdos | Anatomia, Fisiologia e Fisiopatologia Duracao 2h

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:
1. Identificar os diferentes componentes da anatomia do aparelho urinario num modelo anatémico,

explicando a fung&o de cada um.

2. Indicar no modelo anterior os niveis de obstrucdo mais frequentes, explicando as consequéncias
fisiopatologicas destes.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Duracéo
1 Introducéo a Aula 10 min
2 Introducéo a Técnica (Revisao) 20 min
3 Demonstracdo da Técnica pelo Docente 40 min
4 Prética da Técnica pelos Alunos 50 min

Material e Equipamento:
e Modelo anatomico artificial da cavidade abdominal, com todos os 6rgdos do sistema urinario

e Modelo anatomico artificial de um rim em corte frontal e transversal

e Atlas de anatomia se disponivel: 1 por cada grupo formado

e Quadro de anotacdes ou papel gigante; marcadores: 1 por cada grupo
e Bloco de notas e caneta (1 por estudante)

e Bata para cada estudante

Preparacéao:
¢ Organizar com antecedéncia o(s) modelos anatémicos a ser(em) usado(s) na aula pratica
e Conferir se os modelos anatémicos artificiais estdo completos e se demonstram claramente o
objectivo
e Preparar os cartazes a serem usados, pendurando-os em local adequado
e Conferir se os contetidos a serem abordados foram completamente leccionados
e Orientar os alunos sobre o uso da bata
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA (10 min)
1.1 Apresentacao do tépico, conteidos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo dos equipamentos e materiais

BLOCO 2: INTRODUCAO A TECNICA (REVISAO) (20 min)

O objectivo desta aula € de rever os principais conceitos referentes ao sistema urinario, de forma que
os estudantes se lembrem do contetdo leccionado e memorizado durante as aulas teéricas

Familiarizar os estudantes com os modelos anatomicos artificiais correspondentes ao sistema urinario e
incentiva-los a estabelecerem uma relacéo I6gica de anatomia, fisiologia a fisiopatologia.

Segue-se o0 resumo de alguns conceitos basicos tedricos, abordados nas aulas 1 e 2 para o decurso da
aula pratica.

2.1. Aparelho Urinério

O Aparelho urinario é formado por um conjunto de 6rgéos cuja funcéo é de produzir e eliminar a urina,
do organismo como um mecanismo homeostéatico de regulacao e manutencdo da composi¢ao e volume
do meio interno do organismo.

O aparelho urinério divide-se em duas partes:
e Orgéos secretores sdo aqueles que produzem a urina, os dois rins.

e Orgaos excretores s&o ductos que transportam a urina desde os 6rgdos secretores até o
exterior do corpo. Incluem:

e A pélvis renal (em cada rim), € uma area dilatada que serve para a colec¢do da urina
formada nos rins

e Ureteres direito e esquerdo que conduzem a urina dos rins para a bexiga

e Bexiga, 6rgdo Unico onde a urina fica retida (acumulada) por algum tempo,

e Uretra, através da qual a urina é conduzida da bexiga ao meio externo.
2.1.1. Rins

Os rins séo 6rgaos pares (direito e esquerdo), com formato de feijdo, pesam cerca de 120 a 200 g
e com 11 a 12 cm de comprimento, com um bordo convexo lateral, um bordo cdncavo medial e
dois polos, superior e inferior (extremos cefélico e caudal). E aplanado nas suas faces anterior e
posterior.

a) Localizagdo/ Relagdo com outros 6rgaos

e Situados no retroperiténio (por tras do periténio parietal posterior), um de cada lado
da coluna vertebral, ligeiramente acima da linha da cintura.

e S&o postero-mediais ao I6bulo hepatico direito e ao baco, respectivamente.
e S&o inferiores a parte posterior do diafragma, entre as vértebras T12 e L3

e O rim direito relaciona-se com: glandula supra-renal direita (antero-superior), veia
cava (medial), I6bulo hepético direito, vesicula biliar, porcdo descendente do
duodeno, angulo célico direito (anteriores). O rim direito é ligeiramente mais baixo
do que o esquerdo por causa do seu estreito relacionamento com o figado.
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o O rim esquerdo relaciona-se com: glandula supra-renal esquerda (antero-superior e
medial), artéria aorta (medial), pancreas, jejuno (anteriores), baco e angulo codlico
esquerdo (antero-superiores).

b) Funcgdes

O Rim tem como principal funcdo eliminar do corpo todas as substéncias toxicas,
indesejaveis, que sao ingeridas ou produzidas pelo metabolismo, mas também controla o
volume e a composicao de liquidos e electrélitos no organismo.

c) Estrutura externa

Fazem parte as seguintes estruturas:

O Hilo renal, a Unica porta de entrada do rim, por onde passam as seguintes estruturas:
e Artéria e veia renais, que levam e retornam o sangue da circulacéo geral.

e Nervos renais, ramos do sistema nervoso autbnomo. Inervacdo autébnoma
(simpética Th10 — L2), vasoconstritora, que provoca a sua contrac¢ao ou dilatacdo
da artéria renal e arteriolas, controlando a quantidade de sangue que chega aos
néfrons, e consequentemente, a quantidade de urina que produzem.

¢ Linféaticos renais, que recolhem a linfa do rim.

e A Pélvis renal, porgéo colectora em forma de saco, que recebe a urina formada no
rim, e que se continua para o exterior do rim pelo uréter, tubo de drenagem da urina.

d) Estruturainterna

Num corte frontal (longitudinal) o rim tem um aspecto radiado, com diferentes estruturas
que confluem no seio renal, parte concava do rim onde se aloja a pélvis renal.

Desde a periferia do rim até ao seio renal, encontramos a cortical e a medula que formam o
“parénquima renal’.

e Cortical ou cortex renal: € a camada periférica, de tecido de aspecto granular denso.

Medula renal: é a camada central, formada por piramides renais (entre 10 a 16 em
cada rim).

Piramide Renal: estruturas triangulares de aspecto filamentoso com base periférica e
gue convergem centralmente em papilas (cada piramide acaba numa papila), que se
projectam para o espago da pelve renal.

e (Cadlices: estruturas fundo-cego que drenam a urina das papilas renais para a pélvis
renal.

e Cada papila renal vai ter sua urina drenada por um cdlice menor que junta-se a
outros para formar os calices maiores (sdo 3 em cada rim)

2.1.2. Ureteres
a) Localizagdo/ Relagdo com outros 6rgéos
Tem um trajecto retroperitoneal, descendo obliqua e medialmente.

Percorre por diante da parede posterior do abdémen (uréter abdominal), penetrando em
seguida na cavidade pélvica (uréter pélvico), abrindo-se no 6stio do uréter situado na
parede posterior da bexiga.
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b) Funcdes
Os ureteres tém como fungéo o transporte de urina dos rins para a bexiga
c) Trajecto

Ao longo dos ureteres existem 3 zonas de estreitamento anatémico, que se relaciona com
uma patologia frequente, a obstrucdo por calculos (minerais cristalizados na urina).

Estes locais de estreitamento sdo: unido pielo-ureteral (saida do uréter da pélvis renal),
entrada do uréter na pélvis (cruzamento com a artéria iliaca comum) e meato ureteral
(uréter intra-vesical).

2.1.3. Bexiga

E uma bolsa elastica que recebe a urina dos rins através dos ureteres e que funciona como um
reservatorio temporario para o armazenamento da urina.

a) Localizacéao

Quando esta vazia, localiza-se inferiormente ao peritdnio parietal e posteriormente a
sinfise pubica. Quando esta cheia, se eleva para a cavidade abdominal e é palpavel no
hipogastrio.

) Nos homens situa-se imediatamente anterior ao recto.

¢ Nas mulheres é anterior a vagina e inferior ao Utero quando esta vazia e anterior
ao Utero quando esta cheia

b) Funcdes

E uma bolsa elastica que recebe a urina dos rins através dos ureteres e que funciona
como um reservatério temporario para o armazenamento da urina.

c) Estrutura externa
Consiste em duas partes:
e O Trigono Vesical, na qual desembocam ambos 0s ureteres e a uretra;
e O Musculo Detrusor da urina, que forma a porgéo principal do corpo

O trigono é importante clinicamente, pois as infec¢cdes e tumores apresentam-se com
frequéncia neste local.

2.1.4. Uretra

A uretra é um tubo que conduz a urina da bexiga para o meio externo. E diferente entre os dois
Sexos.

Uretra Masculina
a) Localizagdo / Relagdo com outros 6rgéos

A uretra masculina estende-se do orificio uretral interno na bexiga urinaria até o orificio
uretral externo na extremidade do pénis, onde se abre para o exterior através do meato
urinario. Ela é dividida em 3 partes: uretra prostética (cruza a prostata), uretra
membranosa e uretra esponjosa (peniana).

b) Funcdes

Para além da sua fungdo na expulsdo da urina, faz também parte do aparelho genital
masculino, com funcéo de passagem do sémen.
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Uretra Feminina

a) Localizacao / Relacdo com outros 6rgaos

A uretra feminina € um canal membranoso estreito e curto com cerca de 4 a 5 cm,
estendendo-se desde a bexiga até o orificio externo, imediatamente anterior a abertura
vaginal. Na sua extensao esta situada entre a parede dorsal da sinfise pubica, e em
contacto com a parede anterior da vagina.

b) Funcbes

Faz parte exclusivamente do sistema urinario, sem relagdo com o aparelho genital,
embora o orificio externo localiza-se posterior ao clitoris e entre os labios menores.

BLOCO 3: DEMONSTRAGAO DA TECNICA PELO DOCENTE (40 min)

O docente devera:

Dividir a turma em 4 grupos, a cada grupo atribuir uma mesa com o modelo anatémico
(manequim) e pedir que se escolha um representante em cada grupo

Colocar a disposicdo de cada grupo cartazes ilustrativos do aparelho urinario, para que os
estudantes possam fazer uso no momento certo

Agir como um mediador, controlando o tempo da intervengédo de cada grupo e completando o
contetdo, quando necessario.

Distribuir o seu tempo entre 0s grupos, indo rodando de mesa em mesa, orientando a prética e
chamando atencao para os erros identificados

Incentivar a cada aluno para que tire notas da aula e esclareca suas davidas

3.1 Estudo da anatomia e fisiologia do sistema urinério (desde os rins ate a uretra)

Com o uso dos modelos anatdmicos artificiais ou cartazes ilustrativos como instrumento,
identifigue de forma sequenciada, os 6rgaos do aparelho urinario

Use a projeccdo em Power Point se tiver disponivel, para auxiliar na explicagdo, que devera
mostrar imagens anatdmicas por planos, onde é possivel visualizar o tema abordado.

Seguindo os grupos de classificagdo, em 6rgdos secretores e excretores, descreva cada 6rgéo e
estrutura, bem como a localizagdo e suas relagdes com os 6rgéos circunvizinhos.

Descreva com auxilio de um modelo anatémico em corte frontal ou longitudinal ou um cartaz
ilustrativo de um rim em corte frontal ou longitudinal a constituigcdo interna do rim (dando mais
énfase ao cortex, a medula e a vascularizacdo)

Descreva de forma permenorizada as fun¢des de cada um dos 6rgaos do aparelho urinario.

Durante a sua exposicdo, peca a um dos alunos que explique de forma resumida e
sistematizada o papel de cada 6rgao no processo de transporte de urina. Procure relacionar a
funcdo do 6rgdo com a sua estrutura.

llustre ou mostre as interrelagbes entre os varios 6rgdos do aparelho urinario, e, a0 mesmo
tempo cite de forma resumida os niveis de obstrucdo mais frequentes e as consequéncias
fisiopatoldgicas destas.

O nivel de discussao deve estar em concordancia com o que foi leccionado nas aulas tedricas
anteriores (aula 1 e 2).
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Por exempilo:

1)

2)

Os ureteres

As paredes dos ureteres contem musculo liso disposto em feixes espirais responsaveis pelas
contraccoes peristalticas regulares que ocorrem 1 a 5 vezes/min e deslocam a urina da pelve
renal para a bexiga, onde penetra em esguichos sincrénicos com cada onda peristéltica.

Os ureteres entram na bexiga através de um canal obliquo incluido na parede vesical, o
meato ureteral, de cerca de 2 cm, que serve como mecanismo valvular para evitar o refluxo
da urina desde a bexiga para os ureteres.

Litiase Urinaria e obstru¢do das vias urinérias

Ao longo dos ureteres existem zonas de estreitamento anatémico, como a juncao pielo-
ureteral (saida do uréter da pélvis renal), a juncdo uretero-pelvica (entrada do uréter na
pélvis) e a juncao uretero-vesical.

Essas zonas de estreitamento se relacionam com uma patologia frequente, a obstru¢éo das
vias urinarias causada por litiase que séo célculos (minerais cristalizados na urina).

A obstrucéo urinaria pode levar a uma estase do fluxo urinario e elevagdo da pressao no
tracto urinario, comprometendo as fun¢des renal e dos canais urinarios. Ela pode resultar em
dilatacdo ureteral e hidronefrose; posteriormente urina residual e susceptibilidade a
infecgBes como pielonefrites, cistites, uretrites.

A reducdo da funcdo tubular e do numero de nefrénios funcionantes consequentes a
obstrucdo prolongada pode levar ao surgimento de hipertens@o e de doencga renal cronica
nas fases subsequentes da vida.

BLOCO 4: PRATICA DA TECNICA PELOS ALUNOS (50 min)

4.1 Peca aos estudantes que permanecam nos mesmos grupos (4)

4.2 Para o estudo dos 3 tépicos do sistema urinario (anatomia, fisiologia e fisiopatologia), os grupos
deverao trabalhar em cenarios previamente preparados, da seguinte forma:

4.3

4.4

4.5

4.6

Cenéario 1: Descricdo anatomica do Rim (estrutura externa e interna) e suas funcgfes
detalhadas

Cenéario 2: Descrigdo da anatomia e fisiologia dos ureteres no modelo anatomico artificial, os
niveis de obstrucdo mais frequentes e as patologias urinarias associadas.

Cenario 3: Descricdo anatomica da bexiga e a sua relagdo com outros 6rgaos ou estruturas
circunvizinhas quando esta vazia e cheia. Rever suas fungdes e o reflexo da miccgéo.

Cenéario 4: Descricdo anatomica e funcional da uretra. Diferenciar nos modelos anatomicos
da uretra masculina e feminina.

Sera atribuido um cenério a cada grupo para o estudo em grupo que sera seguida da
apresentacdo em plenéaria.

A apresentacdo em plenaria devera ser feita por um elemento do grupo com o apoio dos restantes
elementos do grupo.

ApOs a apresentacdo em plendria, 0s outros colegas devem intervir, acrescentando, corrigindo e
tirando davidas.

Ap6s a apresentacdo de cada grupo, 0s outros grupos devem passar pelos outros cenarios
durante 10min para se familiarizarem.
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4.7 Procure fazer com que a actividade seja mais dindmica, participativa; oriente a elaboracédo de
cada exercicio por grupo, corrigindo, levantando duvidas e dando exemplos praticos.

4.8 E importante que faca uma boa gestio do tempo, visto ser um contetido exaustivo
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Disciplina Sistema Urinario N° da Aula 4
Topico Revisao da Histéria Clinica Tipo Tedrica
Conteudos | Anamnese Duragéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Descrever os pontos principais de uma anamnese direcionada ao paciente com queixas

pertencentes ao sistema urindrio, incluindo:

1. Queixa principal

2. Histéria da doenca actual

3. Histdria pregressa

4. Historia familiar

5. Histéria pessoal/social
2. Relacionar as queixas comuns com as principais condicdes urindrias.

Estrutura da Aula

Bloco

Titulo do Bloco

Método de Ensino

Duracéo

1 | Introducdo a Aula

2 Anamnese do Paciente com Patologia

Urinaria

3 | Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :

e Porto C, Porto A. Semiologia Médica 6% ed. Brasil: Guanabara Koogan; 2009

e Mark HS. Tratado de Semiologia Medica. 5% edicdo. Pais: Saunders Editora; 2006

e Costa MF. Dicionario de termos médicos. Brasil: Editora Porto; 2005: mC G

e Fauci, Braunwald, Kasper, Hauser, Longo, Jameson, Loscalzo. Harrison Medicina Interna.
Traducdo da 172 edigcdo em Ingles. Brasil: Mc Graw Hill Interamericana Editores; 2009.

e Tanagho EA., McAninch JW. Smith’s General Urology. 17% edi¢cdo. Nova Yorque: Mc Grown Hill;
2008

e Goldman, Ausiello. Cecil Medicina. Traducédo da 232 edi¢&o. Brasil Editora Elsevier; 2009
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacado do tdpico, conteldos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentagao da estrutura da aula

1.3 Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. ANAMNESE DO PACIENTE COM PATOLOGIA URINARIA
2.1. Introducéo

Nesta aula pretende-se focar os pontos mais importantes referentes ao doente com queixas do
aparelho urinario.

Os sinais e sintomas principais do sistema urinario variam dependendo dos 6rgédos envolvidos neste
sistema, incluindo: rins, ureteres, bexiga e uretra. Diferentes patologias podem ter sintomas comuns. A
associacdo de outros sinais e sintomas pertencentes a outros sistemas podem ajudar a diferenciar o
diagnostico.

2.2. Componentes da anamnese orientada para 0s sintomas urinarios.
2.2.1 Identificacdo
Os dados da identificacdo sdo fundamentais para o clinico como ferramenta diagnostica.

e Sexol/ldade: é importante mencionar 0 sexo e a idade do paciente, pois algumas
condigOes estao relacionadas com esses factores, por ex:

o As infecgBes urinarias superiores (pielonefrites) e as inferiores (cistites) séo mais
comuns em mulheres de 16-35 anos, e tem como factor de risco a actividade
sexual.

o A partir dos 35 até os 65 anos, os factores de risco para infeccao urinaria em
mulheres estéo relacionados aos prolapsos de Utero e vesicais e nos homens as
patologias de préstata.

o O carcinoma renal € mais comum em homens entre 50-60 anos.

o Os célculos renais de calcio e acido Urico sdo mais comuns nos homens do que
nas mulheres.

e Proveniéncia/Residéncia: a proveniéncia do paciente pode estar relacionada com a
condigcdo em causa, por ex: pacientes que vivem em regides proximas de rios e que se
servem da agua para beber, tomar banho e lavar a roupa, podem facilmente ter contacto
com o Schistosoma (mais frequentemente o Schistosoma haematobium) e desenvolver
patologia urinaria.

2.2.2 Queixa Principal/ Historia da doenca actual
Os principais sintomas urinarios sao relacionados a:
e Dor: célica renal e distria
e Alteragdo na frequéncia urinéria: polaciuria
e Alteracfes no volume urindrio: polidria, oligaria e anaria
e Alteracfes no habito urinario: urgéncia, nictaria, incontinéncia, retencéo

e Alterac6es na coloracdo da urina: hematuria e pidria.
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a) Tipos de dor

Como falamos anteriormente, o sintoma clinico de dor, quando presente, relaciona-se com
a localizacao do(s) 6rgao(s) do sistema urinario que esta(do) acometido(s). Em geral, os
guadros agudos tém sintomas de dor mais intensos e um inicio mais preciso enquanto, 0s
guadros cronicos, apesar de potencialmente graves, podem apresentar-se silenciosos
durante muito tempo.

A dor nos rins, por exemplo, é ao redor da sua localizagdo anatémica. E uma dor no flanco
(direito e/ou esquerdo), no angulo costovertebral abaixo da 12 costela. Ela esta presente
nos casos agudos em que a capsula renal é distendida.

A dor referida é também frequente nas patologias do aparelho urinario. Ela se origina no
o6rgdo doente mas € sentida a certa distancia deste 6rgdo. Isso acontece porque a
inervacao sensitiva de ambos os 6rgédos tem feixes nervosos comuns na medula espinhal.
Por exemplo, na pielonefrite e na obstrucdo da juncéo pieloureteral por célculo, a dor no
flanco pode irradiar-se para o testiculo ou a bolsa escrotal nos homens e para a vulva nas
mulheres, como veremos a seguir:

Coélicarenal

A cdlica renal é uma dor tipica causada por obstru¢cdo aguda das vias urinarias. Nesses
casos, a dor renal estd acompanhada por uma dor severa tipo colica que se irradia
seguindo o trajecto anatomico do uréter. Ela acontece devido ao espasmo da musculatura
lisa presente na pelve renal e uréter.

E possivel suspeitar do nivel de obstrugéo segundo os sintomas do paciente. No caso de
um calculo presente:

e Na juncao pielo-ureteral: a dor nos flancos geralmente se irradia para os 6rgdos
genitais.

e Najuncédo ureteropélvica direita, pode simular a dor de apendicite e na esquerda,
pode simular a dor da diverticulite e de outras doengas que acometem o cdlon
descendente e sigméide.

e Na bexiga: a dor origina-se no corpo da bexiga e €é percebida na regido
hipogéastrica como uma sensacao de queimadura. Pode irradiar-se para a uretra e
meato externo. Essa dor é comum também nas cistites e estd associada a
polaciuria e urgéncia, como veremos adiante.

Portanto, a coélica renal em geral se apresenta:
¢ No inicio, como uma sensac¢do de desconforto na regido lombar ou no flanco

e Rapidamente a dor evolui para dor lancinante, tipo célica, de grande intensidade,
com duragdo de varios minutos, seguindo-se de alivio incompleto.

e Irradia-se vagamente para o quadrante inferior do abdémen do mesmo lado, para
a fossa iliaca e regidao inguinal, alcancando o testiculo e a bolsa escrotal, no
homem, e os grandes labios, na mulher.

e Acompanhada de mal-estar geral, inquietude, sudorese, nauseas e vomitos
e Pode ter um desaparecimento subito, pela resolugéo natural da causa.
Disuria
Sensacao dolorosa ou desconforto causado pelo acto de urinar.

O paciente refere dor ou ardéncia ao urinar.
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Por ex: pode ocorrer no paciente com infec¢do urinaria, como cistite ou pielonefrite. Ocorre
também em casos de estenose uretral ou obstrugdo por célculos vesicais.

Alguns exemplos de perguntas para pesquisa-la séo:
e Tem dor ou desconforto ao urinar?
e Sente ardor ao urinar?
b) Alteracdo nafrequéncia urinéaria
Polaciuria
E 0 aumento da micg&o, em intervalos inferiores a 2h, sem que haja aumento concomitante
do volume urinario.

O paciente refere estar a urinar muitas vezes, mais vezes que o normal com quantidades
pequenas de urina.

Alguns exemplos de perguntas para pesquisa-la sao:

¢ O numero de vezes que vai urinar por dia aumentou?
e Quando urina sente-se aliviado ou tem a sensacgéo de que ainda falta?
e A quantidade de urina que sai € normal ou pouca?

E um sintoma frequente nos casos de cistite, onde a bexiga inflamada ndo consegue reter
grandes gquantidades de urina.

Pode ocorrer também nas patologias da prostata (hiperplasia, carcinoma) nas quais a
préstata esta aumentada e atrapalha a passagem da urina, dificultando o esvaziamento
completo da bexiga. Assim, um volume residual fica na bexiga, ela se enche mais
rapidamente e a vontade de urinar ocorre com mais frequéncia.

c) Alteracdes no volume urinério
Poliuria
E 0 aumento do volume urinario (acima de 2500ml/dia), podendo ou ndo ser acompanhado
de um aumento da frequéncia urinaria.
O paciente refere que a quantidade de urina e 0 nUmero de vezes que vai urinar aumentou.
Exemplos de perguntas para pesquisa-la:

e A guantidade de urina que elimina por dia aumentou?

e A quantidade de urina que elimina por dia corresponde a quantas garrafas de 11?

Pode ocorrer na Diabetes Mellitus descompensado (devido a eliminagéo de glicose na urina
por hiperglicemia); no Diabetes Insipidus (deficiéncia do ADH) e em pacientes que fazem
uso de diuréticos

Oliguria
E a excrecdo de um volume de urina inferior as necessidades de excrecdo de solutos,
clinicamente uma diurese inferior a 400ml/dia ou menos de 20ml/h (400 ml corresponde a

uma chavena grande cheia). Oliguria em criancas <5 anos de idade é definida como inferior
a 1 mL/kg/hr a producéo de urina.

Alguns exemplos de perguntas para pesquisa-la séo:

e A quantidade de urina que elimina por dia reduziu?
e A urina que elimina por dia pode encher uma chavena grande? Ou uma garrafa
de 500 ml?
Pode ocorrer na Insuficiéncia Renal Aguda e na Insuficiéncia Renal Cronica avancada
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Anuria
E definida como auséncia de urina ou quando a diurese é inferior a 100ml/dia.
Exemplos de perguntas para pesquisa-la:
e Consegue urinar?
e A quantidade de urina que elimina por dia reduziu?
e A quantidade de urina que elimina por dia corresponde a uma chavena de café?

Pode ocorrer na Insuficiéncia Renal Aguda causada pela obstrucdo completa dos ureteres
por calculos e outras patologias pélvicas que podem obstruir as vias urinarias (mioma
uterino, carcinoma de proéstata).

d) AlteracBes no habito urinario
Urgéncia

E a necessidade subita e imperiosa de urinar, podendo haver esvaziamento involuntario da
bexiga (incontinéncia).

Alguns exemplos de perguntas para pesquisa-la sao:
e Tem que correr para a casa de banho quando tem vontade de urinar?
e  Sente-se ansioso ou aflito quando aparece a vontade de urinar?
Pode ocorrer nas infecgfes urinarias, obstrucdo por célculos e patologias da préstata.
Incontinéncia urinéria
E a eliminacg&o involuntaria de urina.
Alguns exemplos de perguntas para pesquisa-la sao:
e Consegue sentir que a urina esté a sair?
e Consegue segurar a urina até chegar a casa de banho?
e Costuma molhar a roupa com a urina sem se aperceber?

Pode ocorrer nas cistites, no prolapso vesical por flacidez do soalho pélvico, na hipertrofia
prostatica grave e nos esfor¢os, quando ocorre alteracdo dos mecanismos de contencdo da
urina.

Nicturia
E a necessidade de micgdo frequentemente durante a noite, com base no habito normal do
paciente.

Normalmente, o volume urinério € maior durante o dia que de noite. A eliminagdo normal de
urina durante a noite chama-se noctdria. Quando essa relacdo da frequéncia urinéria se
inverte, ou seja, o paciente urina mais durante a noite que de dia, temos a nictdria.

Alguns exemplos de perguntas para pesquisa-la sao:
e Costuma urinar muitas vezes a hoite?
¢ Quantas vezes se levanta para ir urinar a noite?

Pode ocorrer na fase inicial da Insuficiéncia Renal Crénica, na hiperplasia prostatica benigna
e na diabetes mellitus.

Retencdo urinaria
E a acumulac&o de urina por falta de eliminac&o.

Alguns exemplos de perguntas para pesquisa-la séo:

Sistema Urinario
Versdo 2.0 o4



e Tem dificuldade em urinar?
e Quando vai urinar a urina nao sai?
e Sente que a bexiga esta cheia? Tem dor?

Pode ocorrer na obstrucao a nivel da uretra ou do colo vesical; na estenose uretral, devido a
ITS (infecgBes de transmissdo sexual) anteriores, nas patologias da préstata, na bexiga
neurogénica.

A retencdo urindria leva a estase urinaria contribuindo para o desenvolvimento de infec¢céo
urinaria, formacao de calculos e de hidronefrose.

e) AlteracOes na cor daurina
Hematuria

E a presenca de sangue na urina.
A hematuria pode ser total, inicial ou terminal.

e Hematdria total (durante toda a mic¢do) é uma urina uniformemente tingida de
sangue, indica que a origem do sangramento € renal, ureteral ou das paredes da
bexiga, acima do colo vesical. Ocorre nas afecc¢des locais ou sistémicas que
comprometem o0s rins, incluindo a glomerulonefrite aguda, rins poliquisticos,
enfarto renal, célculos e carcinomas.

¢ Hematuria inicial esta associada a lesbes situadas entre o colo vesical e a uretra
distal.
e Hematlria terminal estd associada mais comummente a lesbes do trigono
vesical, como por ex: Schistosomiase vesical, traumatismos e cistites.
Pidaria
Presenca de pus na urina.
Confere a urina é de aspecto turvo ou leitoso devido a quantidade aumentada de leucécitos.
Ocorre nas infecgdes urindrias graves como a uretrite, pielonefrite e absesso renal.

Outras alteracdes no aspecto e coloragdo da urina

A urina também pode ter um aspecto mais espumoso quando contém muitas proteinas. 1sso
ocorre quando ha lesdo da membrana glomerular como nas glomerulopatias
(glomerulonefrites, nefropatia diabética) e sindrome nefrética.

E importante ter atencéo a ingestdo de alimentos, substancias (corantes) ou medicamentos
gue possam alterar a cor normal da urina. A Rifampcina, por exemplo, antibiético usado para
tratamento de tuberculose, deixa a urina com a cor alaranjada.

A tabela abaixo mostra as diferentes alteracbes de cor que a urina pode sofrer e os
respectivos compostos envolvidos.

Causas de alteragdo da cor da urina:

Alteracdes da cor da urina e suas causas

Aparéncia

Causas

Leitosa

Infeccdo; pus

Azulada ou esverdeada

Résea ou avermelhada

Infecgdo do trato urinario por Pseudomonas
Azul-de-metileno ou Bilirrubina

Corantes em doces (anilina)

Hematuria

Hemoglobina, mioglobina

Drogas: fenindiona, fenolftaleina
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Beterraba (antocianinuria)

Alaranjada Drogas (laxantes)
Rifampicina
Urobilinogenuria

Amarelada Bilirrubina conjugada
Fenacetina
Riboflavina

Enegrecida Melanina
Mioglobina

Esverdeada ou enegrecida Fenol

Amarronzada Drogas: furazolidona, niridazol
Hemoglobina
Bilirrubina

f) Outros Sintomas Associados

Outros sinais e sintomas sistémicos envolvendo outros érgaos podem estar presentes, como
por exemplo:

Edema

O edema pode ocorrer nas doengas renais resultante de diferentes mecanismos patogénicos
gue lhes conferem caracteristicas semiolégicas préprias:

e Na glomerulonefrite

1. Aguda: o edema é generalizado, mais intenso na regido supra
orbitaria pela manh&, quando o paciente acorda, durante o dia e
predominante nos membros inferiores.

2. Cronica: o edema tem intensidade variavel, podendo estar ausente
Ou apenas existir como edema supraorbitario pela manha.

¢ Na sindrome nefrética o edema é generalizado e intenso, especialmente em
criangas, pela manhd& com predominio supraorbitario e no final do dia nos
membros inferiores.

¢ Na Insuficiéncia Renal Aguda, o edema decorre geralmente da hiper-hidratagéo
sendo generalizado (anasarca).

¢ Na Insuficiéncia Renal Cronica é muito variavel, na dependéncia da causa
determinante e da fase da doenca.

Hipertensé&o arterial e outras manifestacfes cardiovasculares

Associadas a insuficiéncia renal cronica: a cardiopatia hipertensiva e a pericardite urémica.
e Anemia

Pode surgir na insuficiéncia renal cronica (por insuficiéncia de eritropoietina)
e Febre
e Nauseas e vomitos
e Astenia e anorexia
2.2.3 Historia Médica Pregressa

A investigacdo da historia médica pregressa € direccionada a factores antecedentes que tenham
relevancia na patologia actual do sistema urinario como:
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2.2.3

e Doencas cronicas do sistema urinario: insuficiéncia renal crénica, nefropatia diabética,
neoplasias, infec¢des de repeticéo.

e Outras doencas: doencas cronicas (hipertensdo arterial, insuficiéncia cardiaca,
HIV/SIDA); outras doencgas de outros sistemas: ITS, tuberculose, doencas do aparelho
genito-urinario.

e Tratamentos feitos: uso prévio de medicamentos anti-inflamatérios ndo esteroides, por
ex: ibuprofeno, acido acetilsalicilico ou antibiéticos, por ex: as penicilinas, podem estar
na origem da patologia renal.

e Historia de exposicdo repetida a agentes de contraste usados na radiologia,
responsaveis pelos efeitos toxicos renais.

e Cirurgias anteriores: cirurgias ao aparelho genito-urinario anteriores que podem ser
fonte de infecc¢éao.

e Antecedentes de manipulacdo uretral ou uso de sonda vesical

e Gravidez e parto foram implicados como factores que estimulam a ascensdo de
bactérias que causam posteriormente infecgdo como cistite, uretrite e pielonefrite.

Historia Pessoal e Social

e Habitos alimentares e de ingestdo de liquidos: natureza, qualidade e quantidade de
agua gue ingere; natureza da dieta (hiper- ou hipo-sédica/proteica).

e Algumas condi¢des renais podem ser agravadas com o grau de ingestdo proteica
diaria, como por ex: a insuficiéncia renal cronica.

e Condigbes higieno-sanitarias, como por ex: a natureza da agua que ingere: agua
potavel? do poco? do rio? A dgua é submetida a algum processo de purificacdo ou
filtracdo? Individuos que usam habitualmente a dgua do rio para tomar banho, lavar a
roupa ou para outras actividades domésticas estdo predisponentes a contaminar-se
com o Schistosoma e a desenvolver Schistosomiase.

e Ambiente e condi¢cdes de trabalho e exposicdo a substancias toxicas podem predispor a
patologia urinaria, por ex: individuos trabalhadores de fabricas de chumbo ou litio estdo
susceptiveis a desenvolver doencas renais ou nefrotoxicidade.

e Orientagdo sexual ou praticas sexuais: a infeccdo ascendente a partir da uretra é a
causa mais comum de infec¢cdes do tracto genito-urinario. Uma vez que a uretra
feminina é curta e ha tendéncia de colonizacdo do perineo e vestibulo vaginal por
bactérias rectais, as mulheres sdo mais susceptiveis a infeccdo e o intercurso sexual é
um importante factor de precipitacdo da infec¢ao urinaria em mulheres.

o Algumas préticas sexuais como 0 sexo anal também podem ser a causa da
infeccdo urinéria.

e Ocupacdo actual/profissional: Sabe-se que a miccdo eficiente pode servir de
mecanismo de defesa contra a infeccdo vesical, mas condicdes como a disfungéo
vesical neurogénica, a urina residual e a presenca de um corpo estranho aumentam a
susceptibilidade a infec¢do vesical. Entdo, se 0 paciente tiver uma ocupacdo que o
impeca de urinar quando tem vontade, obrigando-o a reter a urina durante muito tempo,
pode ser uma fonte de infeccdo ou qualquer outra condigcéo urinaria.
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e Alguns habitos de vida (ex: uso de casas de banho publicas) e habitos higiénicos de
risco (ex: limpar a regido anal no sentido de tras para frente) relacionam-se com o nivel
elevado de infec¢Bes urinarias.

2.2.4 Histoéria familiar

e Histéria de patologia urinaria de natureza genética na familia. Os pacientes que tém
algum membro directo do 1° grau com enfermidade genética do aparelho urinario sédo
mais susceptiveis a desenvolvé-la, por ex: rins poliquisticos; nefropatia diabética e lupus
eritematoso sistémico.

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1

3.2

3.3

3.4

3.5

3.6

As principais queixas relacionadas com o sistema urinario sao dor, alteracdo da frequéncia,
volume e habito urinarios. Podem ocorrer também alteragdes na coloragdo e no aspecto da urina
causadas por patologias e outras substancias ingeridas pelo paciente (alimentos, corantes e
medicamentos).

E importante lembrar que os sintomas do tracto urinario podem estar associados a sintomas
pertencentes a outros sistemas, como febre, mal-estar, nduseas e vomitos, orientados para um
determinado diagndstico.

A disuria é um dos principais sintomas dentro das patologias urinarias e pode ocorrer na cistite,
prostatite, uretrite, traumatismo genito-urinario, irritantes uretrais e reacc¢des alérgicas.

A cdlica renal é uma dor tipicamente associada a obstru¢do das vias urinarias. A localizacdo e
caracteristica da dor ajudam a suspeitar do nivel de obstrucdo presente.

O conhecimento dos antecedentes familiares do paciente é importante para o diagndstico de
patologias urinérias, sobretudo as de caracter familiar, de origem genética, como as litiases
urinarias. O mesmo se aplica aos antecedentes pessoais para identificar doencas como a
Schistosomiase urinéria.

Na presenca de hematuria terminal, o clinico tera que pensar sempre na shistosomiase vesical.
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Disciplina Sistema Urinério N° da Aula 5
Topico Revisdo da Historia Clinica Tipo Tedrica
Conteudos Exame Fisico Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Conduzir o exame fisico do paciente uroldgico.

2. Descrever a técnica da palpacgéo renal bimanual.

Descrever os principais achados patologicos possiveis (dor, massa) numa palpacdo renal
bimanual.

Descrever a técnica da palpacao hipogastrica.

Explicar os principais achados patoldgicos possiveis (dor, massa) huma palpacao hipogastrica.
Descrever a técnica do toque rectal.
Explicar os principais achados patoldgicos possiveis (dor, massa) num toque rectal.

Listar outros componentes do exame fisico da avaliagdo do doente renal (cardiovascular e

w

© N oA

respiratério).
9. Relacionar os achados do exame fisico as patologias mais comuns do aparelho urinario.

Estrutura da Aula

Bloco

Titulo do Bloco

Método de Ensino

Duracéo

1 Introducéo a Aula

2 Exame Fisico do Paciente Uroldgico

3 Pontos-chave

Sistema Urinario
Versao 2.0

59



Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:
¢ Manequim para a demonstracao das técnicas

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Porto CC, Porto AL. Semiologia Médica. 6 ed. Brasil: Guanabara Koogan; 2009
e Harrison TR e colaboradores. Harrison Medicina Interna. 14* ed. Brasil: McGraw Hill
Interamericana do Brasil; 1998
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA

1.1 Apresentacao do tépico, conteidos e objectivos de aprendizagem

1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. EXAME FiSICO DO PACIENTE UROLOGICO

O exame fisico € composto por uma sequéncia padronizada, que vai desde o0 exame geral até ao exame
de cada aparelho ou sistema. No exame fisico do paciente uroldgico, o clinico vai enfocar-se mais no
abdémen, mas sem se esquecer que 0 corpo tem outros sistemas muito relacionados as patologias
urinarias como o sistema cardiovascular, respiratério e reprodutor.

2.1. Exame Fisico

O exame fisico é subdividido em 2 etapas:
¢ Exame fisico geral
¢ Exame dos 6rgaos e aparelhos

2.1.1 Exame fisico geral

O exame geral fornece informag6es importantes para as hipoteses diagndsticas e orienta a conduta
clinica a seguir. Deve-se avaliar cuidadosamente os diferentes sistemas que podem estar
envolvidos nas queixas do paciente.

a) Nivel de Consciéncia e Orientacéo
E importante que o clinico avalie:

e Se existem alteragbes do nivel de consciéncia como confusdo mental,
obnubilagdo, estupor e coma.

o Afala: se existe um discurso incoerente

e A orientagdo no tempo/espacgo: pode ocorrer uma desorientagdo em relacdo ao
lugar em que o paciente se encontra e o tempo actual ou passado, por ex: data
actual, data de aniversario ou uma data histérica para o pais.

As alteragbes no nivel de consciéncia e orientacdo podem estar presentes em alguns
guadros uroldgicos como:
e Nos casos de uremia por insuficiéncia renal aguda ou crénica terminal com
sonoléncia, tremor, coma e convulsoes.
¢ Nos quadros infecciosos graves (pielonefrites complicada; sépsi).

b) Sinais vitais

Aqui devem ser medidos 0s principais sinais vitais: a temperatura, o pulso, a frequéncia
cardiaca, a respiratéria e a tensao arterial. Atencdo aos seguintes achados:

Febre (Temperatura axilar >= 37,8°C)

A febre pode estar presente em diferentes patologias do aparelho urinario. E
frequentemente associada a infec¢des agudas do aparelho urinario como a pielonefrite e o
abcesso renal. Nestes casos, a maioria dos pacientes apresenta febre alta acompanhada de
calafrios.

Pode estar presente em outras infecgdes que afectam os rins como a tuberculose com febre
baixa e vespertina e em outras patologias auto-imunes (por ex: Lupus Eritematoso
Sistémico).
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Frequéncia cardiaca e tensao arterial

A frequéncia cardiaca esta geralmente aumentada (Fc > 120 bat/min) durante os estados
febris e na insuficiéncia cardiaca.

A deteccao de hipertensdo arterial no paciente com queixa urologica pode ser devido ao
diagnostico de hipertensédo arterial priméaria (HTA) que é definida por repetidas medidas da
TA com valores aumentados (TA sistélica >=140 mmHg e/ou TA diastélica >=90 mmHg). A
HTA causa lesdes glomerulares nos nefronios ao longo dos anos podendo evoluir para
insuficiéncia renal crénica. Os pacientes com diagnostico de HTA devem ser seguidos e
tratados para proteger as lesdes renais e outras complicacoes.

E muito importante estar atento as patologias do aparelho urinario que podem causar
hipertenséo arterial secundaria ao aumento da retencdo de sdédio e dgua pelos rins com
consequente hipervolemia e aumento da tensdo arterial como acontece na insuficiéncia
renal aguda (IRA), na sindrome nefritica. Nesses casos, a hipertensdo é agravada ou
causada por uma patologia renal que se diagnosticada e tratada apropriadamente, pode ser
reversivel.

b) Avaliagcéo da pele e mucosas

Anemia

A avaliacdo das mucosas pode revelar mucosas palidas, associadas a um estado anémico
frequente nas neoplasias e na insuficiéncia renal cronica (IRC) avancada. Na IRC, o
paciente pode apresentar também equimoses e hematomas (pelas alteracbes de
coagulagéo), escoriagdes (pelo prurido urémico) e sinais de desidratacdo (diminuicdo do
turgor da pele e mucosas secas). A pele pode apresentar uma coloracdo amarelada e
hiperpigmentada.

Ictericia

A ictericia pode estar presente em casos de outras patologias abdominais.

Cianose

A cianose acontece nos quadros clinicos em que o aparelho respiratério ou circulatério esta
mais comprometido como na insuficiéncia cardiaca congestiva, pericardite urémica e
edema pulmonar.

Edema

Outro sinal importante que deve ser pesquisado nas patologias renais é o edema. Ele pode
ser localizado ou generalizado:

e Generalizado: Na sindrome nefrética, o edema generalizado (anasarca) €
causado pela intensa perda de proteinas na urina. Ele acontece também nos
casos de IRA e na sindrome nefritica mas por outra razdo. Nesses casos, 0
edema é secundario a retencao de sodio e agua pelo corpo.

e Localizado: o edema localizado em membros inferiores frequentemente é
causado por insuficiéncia cardiaca ou vascular. Alguns edemas localizados
podem ser por comprometimento do sistema linfatico regional.

c) Linfadenopatias

As doencas renais de base imune podem provocar uma reacc¢ao ao nivel dos linfonodos
gue traduz a resposta imune mediada por células e posteriormente a resposta humoral,
com consequente aumento dos linfonodos. Geralmente a linfadenopatia da doenga renal €
localizada.

As linfodenopatias também podem se apresentar em forma de metastases tumorais nos
carcinomas da proOstata, Gtero e colon.
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21.2

2.13

Exame do Torax

a) Aparelho Respiratoério

O paciente com patologia urolégica e dispneia deve ser observado com cuidado.

Em casos de anemia grave, um aumento da frequéncia respiratéria pode ser observado.

A dispneia também pode ser resultado do edema pulmonar e/ou derrame pleural que se
formam como consequéncia da hipervolemia e hipertensédo arterial (nefrites, IRA e IRC
avancada) ou a perda excessiva de proteinas na urina (sd nefrotica). Nesses casos
encontramos na auscultagéo pulmonar:

o Derrame Pleural: diminuicdo do murmurio vesicular na area do derrame

e Edema pulmonar: fervores criptantes e roncos em base pulmonar bilateralmente e

nos casos graves, difusos.

b) Aparelho cardiovascular

Como discutimos, a hipertenséo arterial ndo tratada causa alteragdes renais e cardiacas que
podem evoluir para insuficiéncia cardiaca e renal em graus progressivos ao longo do tempo.

As alteracdes cardiacas no exame fisico vao ser compativeis com ao grau de
comprometimento cardiaco. O exame cardiovascular e respectivas altera¢cdes nos pulsos,
frequéncia e auscultacdo cardiaca vao depender do grau de comprometimento cardiaco (ver
exame fisico do mddulo de cardiologia).

O acumulo de liquido corporal pela insuficiéncia renal leva a uma sobrecarga cardiaca
adicional pois o coracdo tem que aumentar o débito cardiaco. Pacientes que tém cardiopatia
prévia podem descompensar e apresentar um quadro clinico de insuficiéncia cardiaca
congestiva.

Os casos de uremia (retencédo de ureia e creatinina) como na IRA e IRC avancada, podem

apresentar pericardite. A dor toracica na pericardite urémica pode estar ausente mas quando

presente é geralmente grave com as seguintes caracteristicas:

E retroesternal e precordial esquerda, irradiando-se para as costas.

e As vezes é uma dor continua e constrictiva que se irradia para um dos bragos ou
para ambos e se parece com a dor da isquemia miocardica.

e A dor pode ser aliviada ao sentar e inclinar o corpo para frente, acentuando-se pelo
decubito dorsal.

e Com frequéncia a dor é pleuritica, em decorréncia da inflamacéao pleural associada,
isto é, aguda e agravada pela inspiracao profunda, pela tosse e pelas alteracdes da
posicéo do corpo.

Auscultacéo
Na perica(dite podemos auscultar o atrito pericardico.
e E um som agudo e irregular.
e E ouvido com mais frequéncia durante a expiracdo com o paciente sentado.
e O som é inconstante e de caracter oscilante podendo desaparecer em algumas
horas e reaparecer no dia seguinte.
Exame do Abdomen:

a) Inspeccéao
Na inspeccdo do abdomen € importante verificar a presenca de massas anormalmente

visiveis. Tumora¢des ou massas abdominais sao visiveis na inspeccdo apenas quando sao
volumosas ou 0 paciente € muito magro.

¢ A hidronefrose e os rins poliquisticos pode evidenciar um abaulamento nos flancos.
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Os abcessos perinéfricos podem provocar abaulamento na area costo-vertebral e
edema da fossa iliaca e do flanco no lado afectado.

Na célica renal, a inspeccdo pode evidenciar a posi¢cdo antalgica do paciente,
geralmente com inclinagcéo para o lado afectado.

Podemos notar também a presenga de cicatriz cirirgica prévia que pode estar
relacionada ao quadro clinico do paciente.

b) Percusséo

Os rins sao Orgdos retroperitoneais, situados atras de todos os 6rgdos abdominais e, por
isso, ndo podem ser percutidos através da parede abdominal anterior. No entanto, utiliza-se
a técnica da percussao abdominal para pesquisar a presenca de massas ou viceromegalias
associadas ao quadro clinico do paciente.

A técnica adequada para percussao renal deve ser feita no abdémen posterior e é chamada:

Técnica de Murphy ou Punho-percusséao lombar

A técnica de Murphy deve ser feita da seguinte forma:

O paciente deve estar sentado de costas para o examinador.

O examinador pesquisa a presenca de dor com o bordo cubital da sua méo fechada
gue golpeia na direccdo do angulo costo-vertebral do paciente, entre a 122 costela e
as apdfises transversas das vértebras lombares superiores.

Deve ser realizada delicadamente.

Em um rim normal a manobra é negativa (ndo ha dor)

Esta manobra é positiva quando produz uma reaccédo dolorosa e localizada, comum
nos casos de pielonefrite aguda, obstrucdo urinaria, hidronefrose ou inflamacao
perinefrética.

c) Auscultacdo abdominal

O paciente deve assumir as posi¢cdes de decubito dorsal (face anterior) e sentado
(dngulo costo-vertebral).

E realizada na regido costo-vertebral e no quadrante superior do abdémen.
Posiciona-se o estetoscépio na regidao anterior do abdémen que corresponde a
regido de projeccao das artérias renais.

Deve-se procurar ouvir possiveis sopros oriundos de estenose de artérias renais.
Técnica mais indicada para pacientes hipertensos na pesquisa de causa
renovascular para a hipertensao.

Nao confundir sopros abdominais com o som dos ruidos hidroaéreos; os sopros tém
relagdo com a sistole e a diastole cardiacas.

d) Palpacéo
No adulto, geralmente os rins ndo sdo palpaveis, excepto ocasionalmente o polo inferior
do rim direito. O rim esquerdo raramente é palpavel. Um rim facilmente palpavel sugere a
existéncia de aumento de volume do 6rgao.

Técnica de palpacédo hipogastrica (superficial)

A palpacgédo abdominal da regido hipogéastrica deve ser feita da seguinte forma:

O examinador posiciona-se do lado direito do paciente que deve estar deitado em
decubito dorsal.

Em seguida, o examinador coloca suas méos espalmadas sobre o abdémen do
paciente. A méo direita fica sobreposta a esquerda e palpa-se delicadamente a
parede abdominal com as pontas dos dedos.
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No inicio, a palpacédo € apenas da parede abdominal superficie e em seguida, o
examinador palpa com maior profundidade.

Os dedos indicador e médio da méo esquerda sdo mais usados e seguidos pelos
dedos correspondentes da méao direita

A mao do examinador desloca-se de fora para dentro e de cima para baixo por toda
a parede abdominal

Possiveis achados ao exame:

Na regido hipogéstrica, a bexiga estd palpavel e aumentada (globo vesical) na
retencdo urindria. Na retencdo aguda, geralmente esta tensa e dolorosa enquanto
gue na retencéo crdnica pode estar aumentada porém indolor.

A palpacéo vesical € bem dolorosa nos casos de cistite

A presenca de massa pélvica palpavel em regido hipogastrica faz o clinico suspeitar
de carcinoma vesical ou do aparelho reprodutor. A palpacao directa sobre a massa
causa dor e desejo de urinar (Manobra de Crede).

Técnica de palpacéo renal bimanual (superficial) — Manobra de Guyon

A palpacgéo dos rins é feita com o paciente em decubito dorsal, da seguinte forma:

Para palpar o rim direito, coloque a mao esquerda por tras do flanco direito do
paciente, entre a 122 costela e a crista iliaca, e eleve o flanco (com a elevagéo do
flanco, o rim respectivo eleva-se).

Coloque a sua méo direita do lado direito do abddémen, imediatamente acima do
nivel da espinha iliaca antero-superior e, a medida que o paciente respira (inspira),
palpe profundamente no flanco, o pélo inferior do rim direito.

Para palpar o rim esquerdo, incline-se sobre o paciente, coloque a sua mé&o
esquerda em torno do flanco a esquerda e suspenda-o para frente e com a sua mao
direita palpe o abdémen. Pede-se, entdo, que o paciente inspire profundamente
para tentar palpar o po6lo inferior do rim esquerdo.

Quando palpéavel, nos individuos magros e de tipo asténico (em condi¢cdes normais)
ou em caso de aumento de volume renal (patoldgico), deve-se tentar identificar as
caracteristicas palpatorias de consisténcia, superficie e sensibilidade. Normalmente,
0s rins apresentam-se como 6rgaos de consisténcia firme, superficie regular e lisa e
néo doloroso.

Os rins podem tornar-se palpaveis nas seguintes circunstancias: distopia renal
(ptose do rim), rins poliquisticos, hidronefrose e tumor renal.

Os tumores renais e hidronefroses volumosos do lado esquerdo podem ser
confundidos com esplenomegalia.

Rins poliquisticos podem ser palpaveis como tumoracdes bilaterais.

Durante a palpacdo renal, deve-se avaliar a sensibilidade renal. Existem varias
condi¢Bes patologicas que desencadeiam dor com irradiagdo, sendo algumas delas
as seguintes:

Condicdes patoldgicas

Achados do exame fisico (palpagéo)

Pielonefrite aguda

Um ou ambos os rins dolorosos
Angulo renal doloroso

Cistite

Presenca de dor supra-pubica

Abcesso renal ou peri-renal

Dor na regido do flanco, com irradiacéo para a regido lombar

Célculos renais e ureterais

Dor difusa no flanco (causada pela hidronefrose)
Ou tipo cdlico (obstrucdo do uréter), com irradiacao para a cintura,
base do pénis, escroto e dos grandes labios

Carcinoma renal (nefroblastoma

Aumento do volume do rim
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ou tumor de Wilms (em criancas) | Massa no flanco ou abdémen

Dor na regido do flanco ou abdominal (quando o tumor atinge
grandes dimensdes)

Carcinoma da pelve renal Massa palpavel na regido do flanco

Dor na regiao do flanco

2.1.4 Exame Pélvico

Toque rectal (palpacao profunda)

O toque rectal € um exame feito para avaliar as condi¢cdes patolégicas do recto e obter
informagé&o sobre a porgéo distal do tubo digestivo bem como de estruturas anexas, como a

préstata.

E importante transmitir ao paciente a sensacgio de plena seguranca relativa ao seu pudor.
Portanto, é fundamental garantir condi¢cdes de privacidade durante a realizagdo do exame.

O paciente deve estar em uma posi¢ao que permita facilmente a realizacdo e o manuseio do
exame. Existem duas posi¢cOes usadas para realizar o toque rectal:

1.

2.

Posicéo lateral de Sims

A posicdo lateral de Sims consiste no decubito lateral direito ou esquerdo com as
pernas flectidas sobre o abdémen. O examinador fica sentado em um banco ao
lado da maca ou do leito hospitalar, posteriormente ao paciente.

Genupeitoral

A posicdo genupeitoral, também chamada de posicdo de prece maometana, 0
paciente ajoelha-se na extremidade da mesa de exame, flexiona o térax de modo a
apoia-lo na mesa, faz uma torcdo do rosto para a direita ou para a esquerda e
estende os bracos. Esta posicdo pode ser ligeiramente modificada, a fim de dar
maior comodidade ao paciente, orientando-o a apoiar o0 ombro direito ou o esquerdo
na mesa, em vez de fazé-lo com o térax. Nesta posi¢cao, o examinador posiciona-se
em pé, proéximo a regido perineal do paciente.

Etapas do Toque Rectal:

Com o paciente numa posicdo comoda, calgam-se as luvas, o dedo indicador da
mao direita lubrificado com gel lubrificante ou vaselina, inicia-se o exame com ligeira
massagem no introito do canal anal, para que o paciente relaxe um pouco o
esfincter anal.

A introducdo do dedo no canal anal deve ser feita com delicadeza, procurando
durante a manobra, explicar cada passo ao paciente antes de o executar.

Deve-se introduzir o dedo, colocando-o na posicao lateral e apds vencer a barreira
do esfincter, faz-se manobras de rotacdo do dedo para examinar todo o canal anal.
Os movimentos rotatérios do dedo permitem sentir as alterages do relevo do canal.

Verifigue:

O ténus do esfincter; dor ou hiperestesia; espessamento ou massas

Recto: a textura das paredes e a presenca de quaisquer tumoracdes ou Ulceras.
Observar o conteudo do recto, se estéd cheio de fezes (duras ou moles), vazio ou
colapsado

A face anterior do canal anal, onde se localiza a loja prostatica no homem e o relevo
vaginal na mulher. O aumento do tamanho da préstata é facilmente detectado. E
importante sentir a consisténcia do 6rgao e se existem nodulos ou tumoracdes
palpaveis.
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Existem varias condi¢cdes patolégicas que desencadeiam dor e podem revelar a presenca de
massas durante o exame, sendo algumas delas as seguintes:

e Fissuras: presenca de dor e espasmo ao toque rectal

¢ Hemorroidas internas de terceiro grau: presenca de massas, que podem prolapsar
para fora do &nus; ao toque apresentam-se com consisténcia aveludada
(consisténcia de mucosa) e sangram facilmente.

e Tumor rectal: presenca de massa de consisténcia dura, superficie irregular,
aderente aos planos profundos e aos tecidos circunvizinhos.

¢ Hiperplasia benigna da prostata (HPB): palpa-se a prostata aumentada de volume
(o tamanho da préstata ndo tem relacdo com a gravidade dos sintomas), macia, de
consisténcia elastica e indolor.

e Carcinoma de préstata: deve-se suspeitar quando a prostata esta com a forma
irregular, a consisténcia endurecida e nodular. A presenca de linfébnodos
aumentados e edema localizado reforga a suspeita diagnostica e indica metéstase.

2.1.5 Exame dos genitais

O exame dos genitais pode evidenciar uma patologia infecciosa como o caso de corrimentos
uretrais:

¢ Nos homens: corrimento na uretra (gonorreia ou uretrite clamidia)

e Nas mulheres: corrimento vaginal por candidiase ou tricomoniase vaginal, cervicite
por gonococco ou chlamydia

e Em ambos: Ulceras de cancroide ou sifilis; vesiculas de uma infeccdo por herpes
simplex tipo Il, ou condilomas/verrugas de uma infec¢éo por papiloma virus humano
(HPV).

Patologias ginecoldgicas também podem cursar com complicagdes urindrias por obstrucdo urinaria
extrinseca e infeccédo por fistulas e outras complicacdes.

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1 A febre pode ser acompanhada de outros sintomas urinarios e deve ser associada a infec¢des do
aparelho urinario como a pielonefrite e o abcesso renal.

3.2 A HTA representando um factor de risco elevado para desencadear a patologia renal ou para a
progressao da mesma, principalmente em pacientes hipertensos e diabéticos.

3.3 O edema nas patologias renais esta relacionado a retencdo de agua e sédio (IRA) ou perda de
proteinas na urina (sd. nefrética). O edema generalizado (anasarca), pode descompensar O
aparelho cardioventialtério com edema pulmonar.

3.4 Normalmente a palpacdo de um rim aumentado € sinal de patologia, sendo importante relacionar
0 aumento a condigfes como: rins poliquisticos, hidronefrose e tumor renal.

3.5 O sinal de Murphy positivo, ou seja, doloroso, leva a pensar em uma obstrugéo ureteral, presenca
de um processo inflamatorio de origem infecciosa ou uma inflamacé&o perinéfrica.

3.6 A bexiga palpavel e dolosa em regido hipogastrica é um sinal de cistite ou retencdo urinaria
aguda.

3.7 O toque rectal € um exame indispensével para avaliar patologias na prostata. A presen¢a de uma
prostata aumentada, de consisténcia elastica e indolor sugere HPB. Os pacientes com a prostata
aumentada irregularmente, de consisténcia endurecida e nodular séo suspeitos do diagnéstico de
carcinoma de prostata.

Sistema Urinario
Versdo 2.0 67



Disciplina Sistema Urinario N° da Aula 6

Topico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica

Duracao 1lh

Conteddos |Massa Renal

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Explicar a semiologia de uma massa abdominal-lombar, relacionando-a com as condi¢cdes mais
frequentes: neoplasia renal (Wilms em criancas), abcesso renal e peri-renal, quistos renais,
massas nado renais (neuroblastoma, adenopatias, miosite, esplenomegalia).

2. Enumerar os sintomas e sinais acompanhantes a massa e 0s seus critérios de referéncia.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao

1 Introducdo a Aula

2 Massa Abdominal Lombar e Condig¢bes

Associadas

3 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina. 23? edicdo, Saunders Editora; 2008
e Harrison Medicina Interna. 17% edi¢édo; Mc Graw Hill Editora; 2008
e Tanagho EA, McAninch JW. Smith’s General Urology, 172 Edi¢&do. Editora Mc Grow Hill; 2008

o http://healthlibrary.epnet.com/PamphletPrint.aspx?token=de6453e6-8aa2-4e28-b56¢c-
5e30699d7b3c&chunkiid=22835
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacao do tépico, conteldos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. MASSA ABDOMINAL LOMBAR

2.1. Generalidades

A expressdo massa abdominal é usada na pratica clinica, quando se detecta uma tumoracédo intra-
abdominal perceptivel ao exame fisico do abdomen e que possa ser facilmente distinguida de um
aumento de algum dos 6rgéos.

A presenca de uma massa abdominal, na maioria das vezes, pressupde a existéncia de uma afeccao e,

portanto, € importante que seja diferenciada de uma estrutura anatémica normal ou de um 6rgéo
aumentado, ectdpico ou distendido.

2.2. Semiologia da massa abdominal

Semiologicamente uma massa abdominal pode ser classificada:

e Quanto a localizagdo anatomica: pode ter origem na parede abdominal, nos érgaos da
cavidade abdominal e no retroperitoneo

¢ Quanto ao seu contetdo: pode apresentar contetdo sdlido, liquido ou misto

e Quanto a sua natureza: pode ser neoplasica, inflamatéria, ganglionar, cistica, hérnia ou
fecaloma
Depois de evidenciada, a massa abdominal deve ter identificagdo da sua natureza e etiologia.
Portanto, é fundamental a identificacdo de suas caracteristicas semioldgicas, pois, colaboram na
definicdo do diagnostico e terapéutica:

Topografia e extensao

¢ Volume e forma

e Protrusédo sobre a superficie abdominal
e Consisténcia

¢ Mobilidade

e Sensibilidade

e Pulsatilidade

e Compressibilidade

2.3. Massas daregido lombar direita

Uma massa palpével nesta regido pode corresponder a projecgdo congénita de neoplasia do rim direito
ou outras massas de origem retroperitoneal, por ex: abcessos renais perinéfricos.

As neoplasias renais direitas projectam-se profundamente nesta regido e podem ser levantadas em
direccéo a parede anterior do abdémen por palpacao bimanual.

2.4. Massas daregido lombar esquerda
Uma massa palpavel nesta topografia pode corresponder a tumoracdes originadas no rim esquerdo e
outros tecidos retroperitoneais, por ex: linfangioma quistico.
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Massas que se originam nos 6rgaos pélvicos esquerdos podem estender-se a esta area, como por ex:
tumor do célon sigmoide.
2.5. Massas néo renais
2.5.1 Esplenomegalia
a) Definicéo
Definida como o aumento do volume do baco.

e Aparece abaixo da extremidade da décima costela esquerda e aumenta ao longo da linha
das costelas em direccao a cicatriz umbilical

e E de consisténcia firme, superficie lisa e habitualmente com a forma do préprio Baco
b) Causas

A esplenomegalia pode ser causada por diversas condi¢des:

¢ Hipertrofia do baco por estimulo a resposta imune devido a infec¢cdo, como na endocardite
bacteriana subaguda ou malaria.

e Hipertrofia por aumento na destruicdo de eritrocitos como ocorre na malaria

o Esplenomegalia congestiva que se origina da trombose e hipertensao portal

e Esplenomegalia mieloproliferativa: como na metaplasia cronica mieloide

o Esplenomegalia infiltrativa: como a sarcoidose e algumas neoplasias

o Esplenomegalia neoplasica: neoplasias como linfoma e leucemia linfocitica cronica
e Leishmaniose visceral (Calazar)

e Aumento na pressdo venosa, como ha cirrose, no cancro do pancreas (que pode levar a
trombose da veia esplénica) e na insuficiéncia cardiaca congestiva.

Quando o bagco aumenta de tamanho, a sua capacidade de reter e armazenar células
sanguineas aumenta. A esplenomegalia pode reduzir o nimero de eritrécitos, de leucdcitos e de
plaguetas circulantes (levando, respectivamente, a anemia, leucopenia, trombocitopenia)
condigdo denominada hiperesplenismo.

c) Sinais e sintomas
e Aumento do volume abdominal
¢ Dor no hipocondrio esquerdo (presente mais nos casos agudos)
e Febre (nas doencas infecciosas ou cancros)

Consequentes do hiperesplenismo:

e Palidez (anemia);
e Petéquias ou hematomas (plaquetopenia)
¢ Maior suceptilidade a infec¢des (leucopenia)

d) Diagndstico
e Exames laboratoriais

¢ Hemograma: revelam uma queda do numero de eritrdcitos, de leucdcitos (destruicao ou
sequestro) e de plaquetas.
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o Exames de imagem: Ecografia: baco aumentado
e) Diagnéstico diferencial
e TB sem hipertrofia do bago e do figado;
e Malaria
e Hepatite viral
e Anemia (ferropriva ou hemolitica)
¢ Insuficiéncia cardiaca congestiva
e Endocardite infecciosa
e Cirrose
e Histoplasmose
e Sépsi bacteriana
f) Tratamento
e Tratamento de doencga subjacente causadora da esplenomegalia.
g) Critérios para transferéncia
e Anemia muito grave com indicagdo para transfuséo
e Presenca de infecgbes graves e hemorragias
o Esplenomegalia grau lll, com compressado de 6rgaos vizinhos e dor associada.
2.5.2 Neuroblastoma
a) Definicéo

O Neuroblastoma é o cancro extracraneano sélido mais comum na infancia, durante o primeiro
ano de vida.

E um tumor das células nervosas encontrado em muitas areas do corpo, desde a regido do
cérebro até a area mais inferior da coluna, incluindo todo o abdomén.

b) Causas

Tem origem de anormalidades cromossomicas e moleculares identificadas. As modificagbes
genéticas nos tumores sao muito diferentes, de modo que a causa exacta do neuroblastoma nao
€ amplamente claro.

c) Semiologia
Semiologicamente € caracterizado por:
¢ Ainspeccéo dificilmente se consegue visualizar devido ao seu pequeno tamanho.

e A palpacgéo pode-se palpar uma massa de consisténcia dura e indolor no pescoco, no térax
ou no abdémen, dependendo da sua localizagéo.

e A percussdo, macissez marcada.
d) Sinais e Sintomas

O quadro clinico depende muito da localizacdo do mesmo. Se for na cavidade abdominal, as
manifestacdes serédo:

e Dor abdominal
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o Presenca de géanglios dolorosos e eritema cutaneo
e Dor Gssea se ja houver metédstases no sistema osteoarticular
e Contraturas musculares tipo espasmos
o Paralisia (se o tumor estiver localizado na coluna lombar).
e) Diagnoéstico
O diagnéstico é com base na biépsia cirurgica.

Com uma anamnese completa e um exame fisico minucioso € possivel orientar o clinico para
um diagnéstico presumivel. O exame neurologico é importante e deve incluir uma série de
perguntas e testes para verificar a integridade do sistema nervoso central e periférico, como por
exemplo:

¢ O estado mental do paciente (orientagdo, estado de alerta);
o A coordenacéo e forca muscular (habilidade para andar normalmente)
e Sensibilidade e reflexos preservados.

E importante considerar os padrées normais de desenvolvimento neuroldgicos segundo a idade
do paciente.

f) Diagndstico diferencial (com outros tumores da infancia)
e Tumor de Wilms
e Leucemia
e Tumor 6sseo
¢ Linfoma
g) Critérios de transferéncia

No geral o TMG deve sempre transferir qualquer paciente com suspeita de patologia maligna.
2.5.3 Adenopatias ou adenomegalia

O termo adenopatia ou adenomegalia € utilizado para designar o aumento do tamanho de algum dos
numerosos ganglios linfaticos ou linfonodos distribuidos ao longo do organismo.

Trata-se de pequenas formacdes de tecido linfoide intercaladas no seu trajecto por uma ampla rede
de finos vasos, os vasos linfaticos, responsaveis por drenar o espaco intercelular (intersticio) de todos
os tecidos do corpo, recolhendo assim o excesso de liquido, as impurezas e todas as particulas
estranhas presentes nos intersticios do organismo.

Pode ser produzida por inUmeras causas, tais como:
¢ Infec¢Bes bacterianas, por ex: TB peritoneal
¢ Infec¢des virais, por ex: citomegalovirus (CMV)
o Neoplasias, por ex: Linfomas; Leucemia

¢ Invaséao dos linfonodos por metastases neoplasicas de outros érgaos, por ex: de
neoplasias ginecologicas.

e Invaséo dos linfonodos por fungos ou parasitas.

o Em infeccBes de transmissao sexual (ITS) e outras.

Sistema Urinario
Versdo 2.0 73



a)

b)

c)

Semiologia

Podem ser encontradas, depois de um exame fisico detalhado, seguindo os seguintes
passos:

e Inspeccado: com o paciente de pé, procura-se identificar assimetrias no corpo;
aumento de volume; presenca de lesdes, eritema e outras anomalias. Faz-se o
exame de frente, de perfil e de costas.

o Palpacéo: palpa-se um aumento de volume, de tamanho variado, geralmente
nodular, de consisténcia elastica mas pode ser endurecida, mével ou imovel se
tiver aderéncias (neoplasias e metastases); indolores ou dolorosas (de origem
infecciosos). Procura-se também alteracao da temperatura.

Sinais e Sintomas

Os sinais e sintomas dependem da patologia de base que causa a adenopatia. Alguns
dos possiveis sintomas séao:

e Febre (linfadenopatia de origem bacteriana)
e Emagrecimento (TB)
o Mal-estar geral
e Anorexia
e Anemia
e Nodulos subcutaneos
o Hepatomegalia
e Esplenomegalia
Diagnoéstico diferencial etiol6gico das adenomegalias na regido lombar:

As adenomegalias de origem infecciosa ou inflamatéria podem ser dolorosas, de
consisténcia elastica, as vezes com flutuacéo, assimétricas e irregulares, com os bordos
mal definidos e a pele que as cobre pode estar enrijecida e quente. Aparecem
frequentemente nas seguintes condicfes:

e Peste bubdnica

¢ Linfogranuloma venéreo

¢ Infeccdes da genitalia

e InfecgOes localizadas nos membros inferiores
e HIV

e TB ganglionar

¢ As adenomegalias de origem neoplasica sao indolores, de consisténcia endurecida,
aderidas aos planos profundos, iméveis, com os bordos bem definidos e as vezes
formam conglomerados. Podem aparecer nas seguintes condi¢oes:

o Metéastases tumorais: linfoma; carcinoma da préstata
o Carcinoma do recto
o Carcinomas da genitalia

Se a adenomegalia se fistuliza sugere origem tuberculosa, aspergilose,
linfogranuloma venéreo.
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e Qutras causas de adenomegalias:

O

O

O

O

Reacc0les a farmacos: fenitoina, carbamazepina
Processos infiltrativos: amiloidose
Secundaria a lesdes cutdneas como psoriase

Doencas enddcrinas: hipotiroidismo; doenca de Addison

¢ Importante fazer-se o diagnéstico diferencial com hérnias abdominais de dificil
reducdo.

Sinais e Sintomas caracteristicos:

O

2.5.4 Miosite

As hérnias abdominais se manifestam como abaulamentos na parede
abdominal, contendo estruturas que saem de dentro de sua cavidade.

O conteudo das hérnias que atravessa a musculatura da parede abdominal &
constituido, habitualmente, por alcas intestinais, especialmente de intestino
delgado.

Este conteludo é envolvido por um saco herniario revestido externamente por
pele e internamente por peritoneo (que é a delgada lamina de tecido que
recobre a cavidade abdominal internamente).

Palpa-se o orificio por onde sai a hérnia, denomina-se anel herniario.

Miosite € um processo inflamatério do musculo, como parte de um processo sistémico, que pode ter

origem traumatica.

Pode se manifestar com o aparecimento de uma massa na regido lombar, como no caso por ex: de
uma miosite ossificante ou de uma piomiosite.

a) Piomiosite

Piomiosite é uma infec¢do muscular profunda e subaguda, que pode originar abcessos
intramusculares Unicos ou multiplos

Sinais e Sintomas caracteristicos:

e Febre

e Dor local

¢ Aumento do volume local

o Aumento da temperatura local

e FEritema

e Se ndo tratado, pode evoluir com quadro de infeccdo generalizada com sinais de
sépsi (hipotensao, taquicardia)

Ao exame fisico:

O

Inspeccéo: visualiza-se uma &rea caracterizada por aumento do volume e
eritema.

Palpacao: inicialmente palpa-se uma area com aumento de volume, de
consisténcia lenhosa ou endurecida, dolorosa;
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Se néo tratada a piomiosite pode evoluir em alguns dias depois (10 dias) para uma
massa palpavel, de consisténcia elastica, presenca de flutuacao, aumento da
temperatura, dolorosa.

b) Miosite ossificante

A miosite ossificante compde-se de calcificacdo e, algumas vezes, de ossificacdo de parte
de um musculo apds um traumatismo grave do masculo ou apés uma fractura.

Ao exame fisico:
o Palpacéo semelhante a da piomiosite;

e A ossificacdo pode comprometer bastante os movimentos produzidos pelo masculo
afectado, tornando a articulac@o adjacente rigida e fixa.

2.6. Massas Renais
Um ou ambos rins podem se mostrar aumentados.
Algumas das causas mais comuns de aumento renal sdo:

¢ Nefroblastoma ou Tumor de Wilms

e Abcesso renal

e Abcesso peri-renal

e Quistos renais

2.6.1 Nefroblastoma ou Tumor de Wilms

O nefroblastoma € o tumor sélido mais comum na infancia, representando 5% das neoplasias
infantis. A incidéncia maior acontece no 3° ano de vida, acometendo igualmente ambos o0s sexos.

O nefroblastoma € frequentemente unilateral e ocasionalmente bilateral (5% dos casos); a maioria
dos casos é diagnosticada através de um exame de rotina onde nota-se uma massa abdominal
palpavel e indolor.

a) Semiologia

e Em criancas magras, pode-se palpar o polo inferior do rim afectado que € liso e semi-
ovoide; de superficie lisa, firme e indolor que move-se com a respiracao;

e Presenca de uma massa dura, firme e grande na parede abdominal. Pode ser
bimanualmente palpado, segurado entre as duas méaos, uma na parede abdominal
anterior e outra atras do angulo renal.

¢ Na&o é macico a percussao anterior devido a presenca do colon.
b) Sinais e Sintomas
Quando presentes, 0s sintomas mais comuns sao:
¢ Distenséo e dor abdominal
o Perda de apetite e perda de peso
e NAauseas
e VOmitos
e Hematuria (30% dos casos)

e Febre
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¢ Aumento da pressao arterial (10 - 30% dos casos)
o Obstipacédo
c) Critérios de transferéncia
Trata-se de um tumor que precisa de uma intervencao agressiva:
e Cirurgia
o Radioterapia
¢ Quimioterapia
Sendo assim, tem de ser transferido ap0s ser estabilizado de uma forma geral com:
¢ Analgésicos para aliviar a dor;
¢ Antipiréticos para baixar a febre;
¢ Antieméticos para atenuar as nauseas e 0s vOmitos;
e Hidratacéo
2.6.2 Abcesso Renal e Peri-renal

Os abcessos renais sao infec¢des graves causados por bactérias oriundas de uma infec¢do que se
disseminou aos rins através da corrente sanguinea (causada em 90% dos casos por Staphylococcus
aureus) ou, com menor frequéncia, como uma complicacdo de uma infecg¢&o do trato urinario como a
pielonefrite, sendo etiologia mais comum as bactérias gram negativas (E.coli e Proteus).

Os abcessos localizados no cortex renal sdo em sua maioria de disseminagdo hematogénica,
enquanto que os localizados na juncédo cortico-medular sdo originarios das proprias vias urinarias.

A infeccdo ascendente resulta em micro abcessos, que se desenvolvem, aumentam e coalescem
para formar uma massa inflamatéria preenchida por liquido com parede espessa.

Os abcessos localizados sobre a superficie dos rins (abcessos peri-renais) sdo quase sempre
causados pela ruptura de um abcesso renal, o qual dissemina a infec¢do para a superficie e para o
tecido circunvizinho.

a) Sinais e Sintomas
Caracterizados por inicio insidioso, destacam-se:

e Febre
e Calafrios
e Dislria
e Polaquilria
¢ Diarreia
e Dor abdominal
e Dor na regido lombar e/ou hiperestesia costovertebral

e Presenca ou ndo de uma protuberancia lombar ou uma massa palpavel no flanco,
dolorosa

Antes de o paciente ser transferido, é aconselhavel iniciar imediatamente a antibioterapia com
antibiéticos com cobertura para gram positivo e negativo, para evitar a sepsis e a disseminagéo da
infecgdo (ver aula 15).
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Critérios de transferéncia: Transferir todos os casos suspeitos ou confirmados de abcesso renal e
peri-renal.

2.6.3 Quistos renais

Quisto é uma bolsa envolvida por uma membrana, formada em uma cavidade ou tecido do corpo,
possuindo em seu interior liquido e/ou ar.

Existem dois tipos de quistos renais: o0s simples (mais comuns) e o0s complexos.
Quistos simples sao aqueles que séo preenchidos apenas por liquido e apresentam uma forma bem
regular. S&o sempre benignos.

Quistos complexos sdo aqueles que apresentam no seu interior algum material sélido, as vezes
com éareas de fibrose e contornos irregulares. Seu contetldo também pode ser sangue ou pus. Os
cistos complexos devem ser investigados pois podem ser um tumor renal.
Poucas vezes, sdo palpaveis no exame fisico, porque dificilmente crescem muito. Sao
assintomaticos.

A maneira mais eficiente de encontrar os quistos renais é na ecografia abdominal e renal.

e Os cistos simples se apresentam arredondados, nitidamente marcados por uma parede
fina e contém, no seu interior, um liquido homogéneo, mais ou menos denso, sem massas
(ou n6dulos) e com uma superficie regular.

¢ Os cistos complexos apresentam paredes grossas, varios septos e material denso em seu
anterior ou caracteristicas claras de neoplasia.

a) Diagndstico Diferencial

Os rins poliquistico ou doencga poliquistica renal, diferente dos quistos renais, € uma patologia
hereditaria que causa mdultiplas calcificagcfes renais bilaterais e evolui para insuficiéncia renal ao
longo dos anos. Na doenca renal poliquistica do tipo infantii as massas sdo palpadas
bilateralmente no flanco em 30% dos recém-nascidos e criangas com esta doenga.

A doenca poliquistica renal é silenciosa até fases tardias. Os cistos por si sO, em geral, ndo
causam sintomas. Eventualmente, quando os cistos ja apresentam volumes grandes, eles
podem romper e causar sintomas como:

e Hematuria micro ou macroscopica (se houver ruptura do quisto para o sistema excretor)
e Os quistos mais volumosos podem responsaveis por dor abdominal ou lombar
¢ Massa abdominal palpavel
e Nauseas
e VOmitos
e Caélculos renais
e Hipertenséo arterial
b) Critérios para transferéncia

Transferir sempre que se suspeitar de uma de doenca quistica ou poliquistica.
BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1 A expressao massa abdominal é usada na pratica clinica, quando se detecta uma tumoragéo intra-
abdominal perceptivel ao exame fisico do abdémen e que possa ser facilmente distinguida de um
aumento de algum dos 6rgéos.
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3.2 Uma massa na regido lombar pode ser uma neoplasia do rim bem como outras massas de origem
retroperitoneal, como por ex: abcesso perinéfrico.

3.3 Sao exemplos de massas abdominais lombares de origem nao renal, a esplenomegdlia; o
neuroblastoma; as linfadenopatias abdominais e as miosites da regido lombar.

3.4 Toda a massa abdominal deve ser referida a cuidados de saude de nivel superior.
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Disciplina Sistema Urinario N° da Aula 7

Topico

Meios Auxiliares Diagnosticos Tipo Tedrica

Conteldos | Exames Laboratoriais Duracéo 3h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1.

Listar as indicacBes para a requisicdo de exames laboratoriais nos pacientes com queixas
urindrias.
Conhecer os valores considerados normais no plasma sanguineo dos seguintes parametros:

a) Electrélitos: Na, K;

b) Ureia;

c) Creatinina;

d)  Acido urico
Interpretar os valores anormais dos parametros anteriores, relacionando-os as principais
patologias urinarias
Descrever os valores normais do hemograma completo e as principais alteracées em patologias
urindrias.
Conhecer e interpretar os seguintes exames de urina:

a) Andlise macroscopica, bioquimica e microscopica da urina.

b) Analise microbiolégica de urina (gram, BK, cultura, antibiograma)
Listar as indicagcbes e limitac6es para o pedido de RX simples de abdémen nas principais
condi¢cdes urinarias.
Explicar a sistematica da leitura das imagens do aparelho urindrio num RX de abddémen,
reconhecendo as principais imagens normais.
Descrever as principais imagens radioldgicas anormais: tamanho e posi¢do dos rins, célculo
urinario.
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Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duraca
0
1 Introducdo a Aula
2 Exames Laboratoriais Uroldgicos
Exames de Sangue: Bioquimica e
Hemograma Completo
Exames de Urina
3 Radiologia do Sistema Urinéario
Rx Simples do Abdémen no
Paciente Urolégico
4 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :

Roberto A.M — Técnicas de laboratério — 3% edicdo — editora Atheneu — 2009

Porto CC.Porto AL. Semiologia Médica — 6% edicédo.Brasil: Guanabara Koogan, 2009

Fauci, Braunwald, Kasper, Hauser, Longo, Jameson, Loscalzo. Harrison Medicina Interna.
Traducao da 172 edicdo em Ingles. Brasil: Mc Graw Hill Interamericana Editores; 2009.

Tanagho EA, McAninch JW. Smith’s General Urology. 172 edigdo. Nova Yorque: Mc Grown Hill;
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacao do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacado da estrutura da aula

1.3 Apresentacado da bibliografia que o aluno deverd manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. EXAMES LABORATORIAIS UROLOGICOS

O exame de amostras de sangue e urina direcciona o estudo urolégico no paciente com queixas
urolégicas. O uso criterioso desses testes colabora na determinacdo do diagndstico provavel e das
necessidades de tratamento dos pacientes com doenca urolégica.

IndicacBes para a requisi¢cdo de exames laboratoriais de pacientes urologicos
e Pacientes com sintomatologia urinaria (infec¢des; disfuncao renal)
e AlteracOes da funcao vesical (incluindo nictaria, disaria, polaquiuria)
¢ Infecc¢do urindria de repeticdo
e Calculos renais de repeticdo
o Hipertensao/ Diabetes
e |dosos
e Histéria familiar de doenga renal, por ex: rins poliquisticos, glomerulonefrite
e Histdria familiar de Insuficiéncia Renal Crénica
e Uso cronico de anti-inflamatoérios
e Edema sem causa definida
e AlteracOes na urina, por ex: presenca de sangue; excesso de espuma (proteinas)

2.1. Exames de Sangue
2.1.1 Bioquimica

Valores de referéncia em adultos

A tabela abaixo mostra os valores de referéncia (intervalos) no plasma sanguineo de cada parametro
bioquimico da funcé@o renal (Os valores de referéncia podem variar ligeiramente dependendo dos
equipamentos de laborat6rio utilizados)

Sadio (Na+) 135 — 145 mmol/l
Potassio (K+) 3.5-5.1 mmol/l
Ureia 2.0 — 8.2 mmol/l;
12 - 50mg/dl

o Nos homens: 44 — 97 pmol/l
Creatinina - 1.10mg/d
Creatinina Nas mulheres: 44 — 80 pmol/l

- 0,9 mg/dl

2.4 - 6.0 mg/dl nas mulheres

Acido urico 3.4 — 7.0 mg/dl nos homens

Condicdes associadas a alteragdo dos valores de referéncia

a) Sodio: fornece informagédo sobre a funcédo tubular.

Para decidir o tratamento apropriado em caso de anormalidades na concentracdo de sdédio
plasmatica, deve-se em primeiro lugar, determinar se a anormalidade € causada primariamente, por
perda ou ganho de sodio ou primariamente por perda ou ganho de agua.

e Hiponatremia (Na <135 mmol/l):
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O uso croénico de diuréticos pode causar hiponatremia (diminuicdo na concentracdo plasmética de
s6dio) pois eles inibem a capacidade dos rins de conservar o sodio, levando a uma perda excessiva
de sédio na urina. Isso também acontece nas nefropatias perdedoras de sodio e na necrose tubular
aguda néo oligurica.

Por outro lado, a hiponatremia pode estar associada a retencdo excessiva de agua, com
consequente diluicdo de sédio nos liquidos extracelulares como na secrecdo excessiva da hormona
antidiurético (ADH ou vasopressina) ou na hidratacdo intravenosa excessiva com soro glicosado no
ambiente hospitalar.

e Hipernatremia (Na >145 mmol/l):

A hipernatremia (aumento na concentracéo de sodio plasméatica) pode ser devida a perda excessiva
do liquido extracelular, que concentra os ides sédio, ou ao excesso de sodio no liquido extracelular.

A causa mais comum de hipernatremia associada a reducao de liquido extracelular é a desidratacéo
provocada pela ingestdo de agua em quantidades menores do que as pedidas pelo corpo, como a
gue pode acontecer pela sudorese excessiva durante exercicios fisicos pesados, nas diarreias
osmoéticas e gastroenterites virais.

s

Outro exemplo € a Diabetes Insipidus de origem central (deficiéncia da secre¢cdo de ADH pela
hipéfise) ou petrogénico (rins ndo respondem ao ADH). Em ambos 0s casos, 0s rins excretam
grandes quantidades de urina diluida, causando desidratagéo e aumento da concentragdo de sodio
no liquido extracelular.

b) Potéassio
e Hipocalemia (K < 3,5 mmol/l):

As causas renais de hipercalemia estao relacionadas a um aumento da perda de potassio pelos rins.
Pode estar presente no uso de diuréticos, na diurese osmatica e nas nefropatias perdedoras de sal.

e Hipercalemia (K> 5mmol/l):

Ocorre nos casos em que ha diminuicdo da secrecao de potassio no tubulo renal. Pode estar
presente na insuficiéncia renal aguda oligdrica e na insuficiéncia renal cronica avancada. Pacientes
gue fazem uso de diuréticos poupadores de potassio, anti-infamatérios ndo esterdides (AINE) e
inibidores da enzima conversora de angiotensina (inibidores da ECA) também estdo predispostos a
hipercalemia.

Os AINE inibem a secrec@o de renina e prostaglandinas renais vasodilatadoras. A consequente
reducdo na taxa de filtracdo glomerular e na secrecdo de K+ pode levar ao aumento de K+. Os
inibidores da ECA impedem a formacado de angiotensina Il, resultando em disfuncéo da liberacéo de
aldosterona, aumentando o risco de hipercalemia.

c) Uréia

A ureia sanguinea varia directamente com a ingestao proteica e ela é facilmente reabsorvida pelo
ducto colector medular. Além disso, a permeabilidade tubular a ureia esté vinculada a reabsorcéo
de 4gua. Por estas razdes, a ureia € um parametro menos fiavel para avaliar a filtragcdo glomerular.

A ureia plasmatica estd aumentada no quadro de insuficiéncia renal aguda e crénica avancada.

Na doenca renal obstrutiva em que ha presenca de hidronefrose bilateral, o fluxo urinario pelo
tubulo renal esta diminuido. A ureia é intensamente reabsorvida enquanto que a creatinina ndo com
consequente relagdo ureia-creatinina plasmatica bem acima do normal (10:1).

d) Creatinina

A creatinina € um soluto pequeno e livremente filtrado, cuja producédo varia pouco de um dia para
outro. A creatinina € a medida clinica mais util da taxa de filtracao glomerular.

O aumento acima do normal, ocorre quando até aproximadamente 50% da funcdo renal tenham
sido perdidos. Ocorre no contexto de uma insuficiéncia renal (aguda ou cronica).

e) Acido urico: é o produto final de degradac&o das purinas no ser humano.
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A hiperuricemia pode ser definida como a concentracdo plasmatica de urato > 7,0 mg/dl (> 416
umol/l). A hiperuricemia aumenta os riscos de nefrolitiase e gota.

2.1.2 Hemograma Completo

O hemograma completo tem utilidade na suspeita clinica de infec¢cdes do aparelho urinério e
algumas doencas cronicas que acometem o sistema urinario. Seguem as alteracbes mais comuns
nesses casos:

a) Leucdcitos (valores normais: 5.000-10.000 leucécitos/ul) — Estdo alterados na presenca de

infeccdes urinarias altas que comprometem os rins como a pielonefrite e os abcessos renal. Os
niveis leucocitarios (gldbulos brancos) estdo aumentados (leucocitose com neutrofilia e desvio
a esquerda). Em infeccdo de vias urinarias baixas (cisitites e uretrites) geralmente nao
apresentam alteracdes, excepto nos casos de infecgdo urinaria alta secundaria ou associada.

b) Hemoglobina (valores normais: homens: 14-18 g/dl/mulheres: 12-16 g/dl). Os valores de
referéncia podem variar ligeiramente dependendo dos equipamentos de laboratério utilizados.
Uma das manifestagfes frequentemente observada na insuficiéncia renal crénica é a anemia
normocitica e monocrémica. A anemia pode estar presente também em condi¢cdes de
neoplasias e doencgas auto-imune.

2.2. Exames de Urina

O exame de uma amostra de urina € composto pela simples observacdo da cor e do aspecto da
amostra (macroscopia), pelo exame bioquimico, utilizando métodos especificos ou tiras reagentes
comercialmente disponiveis e 0 exame microscépico.

2.2.1 Exame Macroscopico
Avaliacdo da cor e aspecto da urina
e Cor: Normalmente amarela ou amarela clara.

A urina vermelha néo significa necessariamente a presenca de hematuria. E preciso
ter atencdo aos medicamentos, condi¢cdes patoldgicas, presenca de pigmentos,
corantes, residuos do metabolismo ou sangue e ainda alimentos que podem alterar a
cor normal da urina, conferindo-lhe uma outra cor (ver tabela aula 4-Anamnese).

e Aspecto: Normalmente a urina tem um aspecto limpido, mas pode estar alterado,
passando a turvo na observacdo directa pela presenca de bactérias ou elementos
celulares em quantidades anormais, por ex: nas infeccdes como pielonefrite, cistite,
uretrite e outras.

A hematuria (1cm3 de sangue total em 1.5 L de urina) confere a urina um aspecto
réseo, avermelhado ou presenca de laivos de sangue.

e Odor: Alguns medicamentos, como a penicilina, metildopa, produzem um odor
caracteristico na urina, desagradavel e muito intenso. O odor ndao tem importancia
clinica significativa.

2.3. Exame Bioquimico

A analise quimica da urina pode ser feita pelo uso de tiras reagentes, como mencionado anteriormente.
Elas consistem em material plastico, contendo diversos campos de reagentes quimicos, que
determinam a presenca ou auséncia de determinadas substancias na urina, quando imersas na urina
homogeneizada, por um tempo de 30 a 60 segundos, e a alteracdo de cada campo é comparada a uma
escala visual.
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E importante que a amostra de urina seja colectada de maneira apropriada e o exame realizado em
tempo certo. Caso contrario, o resultado pode estar alterado.

S&o avaliados os seguintes parametros:
° pH

A urina normalmente é &cida com pH variando entre 4.8 - 7.0, sendo devido a excre¢édo
diaria de acido. E influenciado pela dieta, presenca de infeccdo ou doenca sistémica, por
ex:

o pH < 6.5: pacientes com calculos de acido Urico raramente tém pH urinario maior
que 6.5 pois o acido Urico € solavel em urina alcalina. No caso dos célculos de
cistina, que representa apenas 1 a 2% dos calculos urinarios, a solubilidade
acontece em valores de pH > 8,1. Em ambos o0s casos, a alcalinizacao da urina é
parte do tratamento.

o pH > 6: pacientes com calculo de célcio apresentam acidose tubular renal e néo
conseguem acidificar a urina. Nesses casos, 0 pH urinario geralmente € maior de 6.

o pH > 7: InfecgBes urinarias causadas por espécies de Proteus, Pseudomonas,
Providencia, Klebsiella, Staphylococci e Mycoplasma estdo relacionadas aos
calculos de struvita. A infecgdo aumenta a concentragdo de amonia e alcaliniza a
urina. Os pacientes na sua maioria tém o pH urinario maior que 7,2.

As amostras de urina colectadas ap0s grande refeicdo ou que ficam esperando muito
tempo na temperatura ambiente tém tendéncia a tornar-se mais alcalina.

e Densidade

A densidade normal da urina varia de 1.005 a 1.035 g/I. E (til na avaliagdo da qualidade da
amostra, para determinar a capacidade do rim de concentrar urina.

Pacientes com deficiéncia de ADH (vasopressina) primaria (Diabetes Insipidus) ou
secundaria a traumatismo craniano também apresentam densidade urinaria reduzida,
menor que 1010.

e Proteinas: estdo ausentes na urina normal.

As tiras reagentes detectam presenca de proteinas na urina em concentragcdes maiores
que 10mg/dl.

Proteinuria leve pode estar presente em casos de infecgcbes e outras nefropatias. A
proteindria em niveis elevados (>150mg/24 horas) como na sindrome nefrética sugere
lesbes importantes da membrana glomerular e nesse caso € preciso quantificar as
proteinas em amostras colhidas durante 24 horas.

e Glicose: Ausente na urina normal.

A glicosuria esta presente nos casos em que ha niveis elevados de glicose no sangue
como na Diabetes Melitus.

e Cetonas ou Corpos cetdnicos

Produzidas no metabolismo lipidico, podem estar presentes em algumas condi¢des, como
por ex: cetoacidose diabética.

e Urobilinogénio

O urobilinogenio é um produto muito solavel produto da degradacdo da bilirrubina
conjugada (direta) no intestino. Apenas 5% do urobilinogénio é excretado na urina pelos
rins e o restante pelo figado nas fezes. Ele da a urina uma coloracao amarelada.
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O urobilinogénio esta aumentado na urina em patologias que causam aumento da
bilirrubina conjugada. Um exemplo é a obstru¢do das vias biliares, onde o urobilinogénio
ndo € drenado para o intestino e, portanto, a sua concentragdo na urina aumenta. Nesse
caso, a urina escurece e o sinal clinico chama-se coldria.

e Nitrito: Ausente na urina normal.

O nitrito € um preditor da presenca de bactérias na urina. Quando o teste é positivo,
sugere a presenca>100.000 (10°) bactérias/ml. As bactérias mais comuns que causam
infeccdo urindria como as entrobactérias sdo capazes de reduzir o nitrito em nitrato e
portanto dar a positividade no teste. O teste negativo ndo exclui a possibilidade de infec¢do
€ Nos casos suspeitos deve ser acompanhado do exame microscépico e, quando possivel,
uma cultura de urina.

2.4. Analise Microscopica da Urina (Urina ll)
A andlise microscopica do sedimento urinério pode ser manual ou automatizada.

Para a elaboracéo da analise microscopica do sedimento urinario é necessaria a centrifugacéo (é um
processo de separagdo em que a for¢ca gerada pela rotacdo da amostra € usada para sedimentar os
sélidos presentes no liquidos ou liquidos imisciveis de diferentes densidades, separando-os) e
concentracdo da urina em condi¢cdes padronizadas.

Séo avaliados os seguintes parametros:
e Leucocitos:

A leucocitose esta relacionada a processos inflamatérias e infecciosos do aparelho urinario. O
namero de leucdcitos ou pidcitos > a 5-10/campo na urina (pidria) € geralmente considerado
anormal.

Se o0 paciente tem sintomas de infeccao urinaria, acompanhada de pilria e bacterilria, o
diagnostico de infeccdo urinaria pode ser feito e iniciado tratamento empirico.

A doenga por calculo também pode causar pilria e 0 paciente deve seguir a investigagdo com
exames de imagem.

A tuberculose é uma causa de puria estéril (sem presenca de bactérias) e deve ser
considerada em pacientes com pilria persistente com exames de urocultura negativos.

e Hemaéacias

Devem ser avaliadas quanto a quantidade e morfologia. Normalmente, ndo ha hemacias na
urina. A presenca de hematudria deve ser investigada para diferenciar lesdo glomerular de
outras causas.

o Na lesdo dos glomérulos as hemacias tém modificacdo de sua morfologia: séo
dimorfas. Nesse caso, sabe-se que a patologia afecta os glomérulos renais como a
glomerulonefrite.

o Quando as heméaceas nao tém alteracao morfolégica, pode haver comprometimento
do tubulo renal, ureteres, bexiga ou uretra. Algumas causas de hematiria incluem:
exercicio extenuante, como: corrida a longa distancia (rabdomidlise) e a presenca de
processos infecciosos/inflamatérios do aparelho urindrio, como por ex: nefrite
intersticial, cistite, uretrite, pielonefrite, schistosomiase, TB urinaria e outras.

e Células epiteliais

Resultantes da descamacéo fisioldgica a partir de diversos pontos do tracto urinario; presenca
em quantidades elevadas e anormais podem estar associadas a processos malignos.

e Cristais

Uma grande variedade de cristais pode ser encontrada na urina.
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A formacdo de cristais € influenciada pelo pH, a densidade e a temperatura da urina. A
simples presenca de cristais ndo indica doenca mas pode ser util em alguns casos. E
importante correlacionar os achados com a sintomatologia do paciente e os exames de
imagem. Cristais de cistina, leucina, tirosina, colesterol, bilirrubina, hematoidina e
sulfonamidas séo achados anormais.

Cilindros

S&o corpos proteicos que assumem a forma de um segmento do nefrénio onde séo formados.
Tem grande importancia diagndéstica justamente porque tem origem no parénquima renal. Por
ex:

o Cilindros leucocitarios — S&o formados nos ductos colectores e contém leucécitos no
seu interior. Em geral ndo estdo presentes nos exames de urina normais e séo
indicativo de infeccdo ou inflamacéo no interior do nefrénio: presentes na pielonefrite e
nefrite intersticial. Apesar de serem sugestivos de pielonefrite, ndo séo indicadores
absolutos desta patologia e devem ser interpretados em conjunto com o quadro clinico
e outros exames.

o Cilindros epiteliais: resultam da descamacédo ou destruicdo dos tubulos e contém
células epiteliais no seu interior, indicativo de lesdo tubular renal, ocorrem na
glomerulonefrite, pielonefrite e exposi¢des nefrotoxicas.

o Cilindros heméticos: contém hemacias no seu interior. Estdo presentes nas infec¢des
do tracto urinario e frequentes em casos de sangramento no interior dos nefrénios,
indicando lesé@o glomerular ou vasculite.

o Cilindros hialinos: usualmente sem significado patolégico. Sdo comuns em amostras
de urina colhidas depois do exercicio fisico, em amostras de urina muito concentradas
ou acidas.

o Cilindros granulosos: presentes no caso de doencga tubular renal como na necrose
tubular aguda.

2.5. Analise Microbioldgica

E uma técnica usada no diagnéstico microbiolégico, ou seja, na verificacdo da presenca ou ndo de
microrganismos na amostra. E utilizado o uso de corantes (método de Gram). Compreende a
microscopia directa e cultura.

Microscopia directa: € um exame simples e de baixo custo.

S&o alguns exemplos de microrganismos que podem estar presentes na urina:

Fungos: Candida spp.
Protozoarios (Trichomonas vaginalis; ovos de Schistosoma haematobium)

Bactérias: Neisseria gonorrhoeae, Escherichia coli. A presenca de bactérias na urina colhida
de forma estéril em um individuo sintomatico é presuntiva de infec¢éo urinaria.

Micobactérias: Micobacterium tuberculosis. A microscopia demonstando bacilo alcool-acido
resistente da o diagnostico presuntivo de tuberculose urinaria.

2.5.1 Cultura

Meios de cultura sdo meios usados para facilitar o crescimento e identificacdo de bactérias, de
acordo com o tipo de amostra que pode ser sangue, urina, etc. E importante uma técnica de
colheita da amostra adequada, para evitar a sua contaminagao.
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a) Urocultura

E um teste microbiolégico, que se baseia na cultura de uma amostra de urina, em que o
nimero de col6nias superior a 100.000 (10°) col6nias/ml indica seguramente a presenca
de uma infeccdo. Uma contagem inferior a 10° col6nias/ml ndo exclui infeccao,
especialmente em pacientes sintomaticos. Usada para:

e Confirmacéo da infeccao urinaria
¢ Identificacdo do agente etiologico
¢ Avaliacdo da sensibilidade patogénica aos antibiéticos

A urocultura é especialmente Util para o caso de infec¢des recorrentes e casos graves
com insuficiéncia renal associada.

Consiste em 3 etapas:

e Contagem de colénias (estimar o numero de bactérias viaveis presentes na
amostra)

e |solamento e identificagcdo do patdgeno
e Teste de sensibilidade antibiotica (antibiograma)

O meio de cultura mais usado é o Agar-sangue e leva de 4 a 5 dias para se obter o resultado.
O crescimento de mais de uma espécie de bactéria é devido, em sua maioria, a contaminacao.

b) Cultura para Tuberculose

A amostra de urina deve ser descontaminada antes de ser semeada no meio de cultura,
Lowenstein Jensen, demorando de 3 a 4 semanas para se obter o resultado.

BLOCO 3. RX SIMPLES DO ABDOMEN NO PACIENTE UROLOGICO

As doengas renais podem manifestar-se com sinais e sintomas relacionados directamente com o
aparelho urinario (dor ou desconforto lombar, alteragfes na miccao e alteragbes da urina), ou referir-se
a outros érgaos ou sistemas (lombalgia, nauseas e vémitos). De entre as varias condicées associadas a
patologia urinaria, algumas podem ser visualizadas e diagnosticadas no Rx simples do abdémen.

3.1 .Indicagdes para o pedido de RX simples do abdémen

Existem varias indicacdes para um pedido de uma radiografia simples do abdémen, destacando-se as
seguintes:

e Massa pélvica / abdominal

¢ Quadro clinico de célculos renais ou de ureteres

e Hematuria

3.2 LimitacOes para o pedido de RX do abddémen

A radiografia simples do abdomen apresenta uma grande limitacdo no estudo morfolégico e funcional do
sistema urinario, pois, as estruturas anatémicas que constituem o sistema urinario: rins, ureteres, bexiga
e uretra apresentam contornos grosseiros e pouco visualizados, onde praticamente se fundem as outras
estruturas de tecidos moles da cavidade abdominal e pélvica

Existem outros factores que limitam este exame diagnéstico, como por ex:

e A distensdo abdominal, que pode dificultar a visualizacao e interpretacdo radiolégica do tracto
urinario;
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¢ Em algumas patologias, como a Litiase (calculos renais, ureterais ou vesicais): o célculo é
visivel no RX do abdémen somente quando ganha dimensfes superiores a 2 ou 3 mm e
contém sais de célcio;

e Se 0 calculo for radio-transparente, o Rx simples do abdémen né&o e Uutil.

3.3 Contra- indicacdes para o pedido de RX do abdémen
e Gravidez

3.4 Imagens do Rx abdominal normal

O RX simples do abdomen é o primeiro exame de imagem pedido perante suspeita de patologia
urinaria.
Este exame radiologico deve ser feito com o paciente de pé ou sentado e em decubito dorsal (plano

antero-posterior), incluindo os rins, projeccdes ureterais e vesicais, sem administracdo de produto de
contraste.

O Rx simples do abdémen e til para:
e Fornecer informacdes sobre as sombras renais; avalia o tamanho, a forma, nimero e a
posicdo dos rins; pode revelar calculos renais radiopacos (nos rins, ureteres e na bexiga)
e Revelar calcificagbes de quistos renais, de nefrocalcinoses, de tumores, de ganglios linfaticos e
calcificagdes vasculares (aneurismas calcificados da artéria renal)
e Pode ainda detectar anormalidades 6sseas ou de outros tecidos que estejam a interferir com o
sistema urinario.

3.5 Descricao radiologica do aparelho urinario

Ao descrever-se uma radiografia simples do abdémen é possivel visualizar-se com muita dificuldade, os
constituintes do aparelho urinario como:

a) Rins

S&o normalmente visualizados com o formato de dois feijdes, de tecido mole, de alta
densidade, na parte superior do abdémen

Ambos rins estdo ligeiramente inclinados na 12° vértebra toracica em direccdo a coluna,
sobretudo nos poélos superiores.

Tem de ser feito um esfor¢co para os visualizar, contudo, somente parte dos seus contornos
sdo visiveis, tendo de olhar atentamente para visualizar exactamente onde se situam e o
tamanho real que possuem.

b) Ureteres

Os ureteres sdo também de dificil visualizagdo na zona mais inferior da pélvis renal, se a
bexiga urinéaria estiver distendida.

c) Bexiga
A bexiga aparece como uma imagem cistica escura.

Facilmente se visualizam os seus contornos quando esta preenchida de liquido, adquirindo
caracteristicas radiol6gicas de um 6rgéo solido.
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Imagem 1 a esquerda: Radiografia simples do abdémem, destaque para os contornos reais

Imagem 2. a direita Demonstracdo esquematica dos rins e suas rela¢cdes anatémicas

3.6 Imagens radiolégicas anormais

As imagens radiolégicas anormais podem resultar da auséncia de um rim ou em anormalidades no
tamanho, na estrutura ou na posi¢cdo dos rins; de irregularidades no contorno renal; malformagdes
congénitas que causam alteracdes na morfologia estrutural dos 6rgédos do aparelho urinario.

Mas existem outras condicdes onde podemos visualizar algumas modificagfes, entre elas as mais
importantes séo:

e Schistossomiase vesical

e Litiase renal/vesical

e Tumoragdes calcificadas ou ndo
o Calcificactes

o Hidronefrose

Ex. de algumas imagens patologicas:

Imagem de um calculo vesical
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Calculo radio-paco da pelve renal direita Célculo radio-paco da pelve renal esquerda

BLOCO 4. PONTOS - CHAVE

4.1

4.2

4.3

4.4

4.5

4.6

4.7

4.8

A concentracdo plasmatica de liquidos, sodio e potassio no organismo depende dos rins. Diversas
condi¢cdes renais e extra-renais podem alterar a concentragbes electrolitica. Elas devem ser
investigadas, diagnosticadas e corrigidas.

A creatinina € a medida clinica mais util para avaliar a taxa de filtracao glomerular.

No hemograma e na analise microscopica da urina, a leucocitose esta relacionada a processos
inflamatérias e infecciosos do sistema urinario, como por ex: glomerulonefrite aguda e a
pielonefrite.

Pacientes com sintomas de infec¢do urinaria, acompanhada de pilria e bacteridria devem receber
tratamento empirico para infecgéo urinéria.

A proteindria macica e presenca de hemécias dismorficas no exame de urina indicam
comprometimento glomerular.

A Urocultura é um teste microbiolégico, usado para: confirmacédo da infec¢do urinaria, identificacéo
do agente etiolégico e avaliagdo da sensibilidade patogénica aos antibioticos.

A radiografia simples do abdomen apresenta uma grande limitacdo no estudo morfologico e
funcional do sistema urinario, pois as estruturas anatomicas que constituem o sistema urinario
(rins, ureteres, bexiga e uretra) sédo radiotransparentes, apresentam contornos grosseiros € pouco
visualizados

O RX do abdémen fornece informacdes sobre as sombras renais, avalia o tamanho, a forma,
namero e a posi¢ao dos rins; pode revelar célculos radiopacos (nos rins, ureteres e na bexiga) ou
calcificagbes de quistos renais, de nefrocalcinoses, de tumores, de ganglios linfaticos e de
calcificagdes vasculares (aneurismas calcificados da artéria renal).
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Disciplina Sistema Urinario N° da Aula 8
Topico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica
Conteldos | Alteracdes Hidroelectroliticas Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Definir as alteracdes hidroelectroliticas basicas: desidratacdo, hiper- e hipo-natrémica, hiper- e

hipo-potasemia, hiper- e hipo-calcemia.

2. Explicar a fisiopatologia das altera¢des hidroelectroliticas acima definidas e os mecanismos de
compensacao.

w

4. Descrever as patologias

hidroelectroliticas.
5. Explicar o tratamento especifico das alteracbes hidroelectroliticas, indicando a evolugéo
esperada e o progndstico.

Estrutura da Aula

renais e nao

Descrever os sinais e sintomas relacionados as altera¢des hidroelectroliticas.
renais que causam as diferentes alteracdes

Bloco

Titulo do Bloco

Método de Ensino

Duracéo

1 Introducéo a Aula

2 Alteracdes Hidroelectroliticas

3 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina; Saunders Editora. 23% edicdo; 2008
e Harrison Medicina Interna.17% edi¢do; Mc Graw Hill Editora; 2008

e Guyton AC, Hall JE. Tratado de Fisiologoa Médica. 10 edicdo, Guanabara Koogan editora; 2002
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacao do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacado da estrutura da aula

1.3 Apresentacédo da bibliografia que o aluno deverd manejar para ampliar os conhecimentos
BLOCO 2. ALTERACOES HIDROELECTROLITICAS

2.1. Conceitos Gerais

As alteracbes hidroelectroliticas sao disturbios no balanco ou na distribuicdo do sdédio e da agua,
acompanhados por alteragées no volume ou na composi¢do dos solutos e dos fluidos distribuidos nos
compartimentos do corpo. Estdo entre as mais frequentes anomalias encontradas e ocorrem em uma
grande variedade de estados patolégicos, mas, por outro lado, a manutencdo do equilibrio
hidroelectrolitico adequado faz parte dos cuidados basicos a um paciente, independentemente da sua
doenca de base.

As principais formas destes disturbios séo:
o Desidratacéo
¢ Hiponatrémia / Hipernatrémia
e Hipopotassémia / Hiperpotassémia

e Hipocalcémia / Hipercalcémia

2.2. Definicbes
Balanco hidrico
O balanco hidrico se refere a diferenca entre a entrada e a perda de agua do organismo.

A entrada de agua acontece através da ingestao de liquidos ou alimentos e de sua sintese pelo corpo. A
perda acontece por perdas insensiveis (evaporacao através do sistema respiratério e difusdo através da
pele) e pelas perdas de 4gua nas fezes, na urina e no suor.

A manutencao do equilibrio entre a entrada e a saida de agua garante o nivel de tonicidade (pressao
osmoética exercida pelas moléculas) do fluido corporal.

* Pressao osmdtica: € a medida indirecta das concentracdes de agua e de solutos de uma solucéo.
Quanto maior a pressdao osmoética da solugdo, menor sua concentracdo de agua e maior sua
concentracéo de solutos.

2.2.1 Alteracdes da agua

Desidratacao

Desidratacdo € a redugdo excessiva do volume de liquido extracelular, que inclui a
reducdo dos liquidos intravascular e intersticial.

Classificacdo da desidratacao

A desidratacdo pode ser classificada de acordo com a magnitude de défice de 4gua e
concentracdo de Na+ em:

1. Desidratacao isoténica

As causas relacionam-se com a perda ndo compensada de liquidos, onde h&
perda de agua e Na+ de uma forma proporcional a concentracdo do liquido
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extracelular, por ex: perdas digestivas agudas: vémitos, diarreia e fistulas
digestivas.

E o tipo mais frequente de desidratacao.

2. Desidratacao hipoténica

As causas relacionam-se com a administracdo insuficiente de agua e sodio,
havendo uma perda ndo compensada maior de Na+ em relag&o a hidrica, por ex:
perdas digestivas cronicas: vémitos, diarreia, tratamento com solucdes
hipotbnicas e perdas salinas em nefropatias (nefrites intersticiais).

Desidratacao hiperténica

As causas relacionam-se com perdas de 4gua e Na+, porém com uma perda
maior de agua ndo compensada em relacdo ao Na+, por ex: sudorese excessiva;
hiperventilacdo; diabetes insipido, ingestdo insuficiente de liquidos e a diurese
osmoética que acontece no Diabetes Mellitus descompensado.

A desidratacdo também pode ser classificada de acordo com a gravidade, tendo
como base a perda de peso corporal e sobretudo na avaliagdo conjunta da
intensidade de sinais e sintomas clinicos em:

e Leve oude 1° grau (perdas de até 5% do peso corporal)
e Moderada ou de 2° grau (perdas de 5% a 10% do peso corporal)
e Grave ou de 3° grau (perdas superiores a 10% do peso corporal)

E importante a definicdo da gravidade da desidratacdo porque fornece uma
estimativa aproximada da quantidade de agua perdida e, assim, do volume a ser
reposto.

Sinais e Sintomas da desidratacéo

Sede

Oliguria

Perda de peso

Secura da boca (da lingua)

Olhos encovados

Diminuicdo da elasticidade da pele
Hipotenséo postural

Taquicardia

Pulso fraco

Altera¢Bes do nivel de consciéncia: obnubilagdo e coma

Tratamento

Desidratacéo leve/moderada

o Hidratagdo oral, administrar SRO nas primeiras 4h, dar mais do que
10ml/kg/h, tanto quanto o doente quiser, de 2200 — 4000 ml.

o Fazer a reavaliacdo completa do estado de desidratacdo ao fim de 4h
depois e seguir o plano de tratamento adequado.

Desidratacéo grave

Administracéo de liquidos por via endovenosa:
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o Dar 100ml/kg Ev de solucao de Lactato de Ringer num periodo de 3 horas,
em 2 etapas.

Primeira etapa:

Lactato de Ringer (30ml/kg) num gotejo rapido durante 30 minutos. Por ex: Paciente com
60 Kg, fazer 1.800 ml em 30 min.

o Reexaminar o doente apds ter feito os 30ml/kg;

e Repetir mais uma vez a primeira etapa se o pulso radial estiver muito fraco ou néo
for detectado.

Segunda etapa

Lactato de Ringer (70 ml/kg) durante as 2% horas seguintes. Por ex: Paciente com 60 Kg,
fazer 4.200 ml em 2% horas.

¢ Reexaminar o doente seguidamente de 1 em 1h
¢ Administrar também SRO (5ml/kg/hora) logo que o paciente consiga beber.
2.2.2 Alteracfes do Sodio

O Saodio é o ido mais importante do liquido extracelular porque é fundamental na manutencdo do
equilibrio &cido-basico e da pressdo osmatica do liquido extracelular.

O Valor de referéncia do Sédio (Na+): 135 — 145 mEql/I.
a) Hiponatrémia
E definida pela concentracdo plasmatica de sddio menor que 135 mEql/I.
Pode ser classificada segundo a concentracéo plasmética de sodio em:
o Ligeira: Na+ entre 126 a 134 mEql/l;
e Severa: Na+ entre 111 a 125 mEq/l;
e Muito grave: Na+ abaixo de 111 mEqg/I.

O grau de hiponatrémia frequentemente correlaciona-se com a gravidade da causa ou
patologia priméria e € um importante factor progndstico.

1. Classificagao: a hiponatrémia é classificada também segundo a volémia em:

Hipovolémica: a perda de sédio é maior que a de agua

Hipervolémica: a retencdo de agua é intensificada.

Isovolémica: ndo ha alteracdo do volume extracelular.
2. Causas
e Excesso na Perdade sddio;
o Tegumentar: sudorese excessiva, queimaduras;
o Gastrointestinal: vomitos e diarreia, pela perda de cloreto de sodio;

o Renal: uso excessivo de diuréticos que inibem a capacidade renal de conservar
o0 sodio; doencas renais perdedoras de sddio; Insuficiéncia supra-renal (Doenca
de Addison), caracterizada pelo hipoaldosteronismo que compromete o0s
mecanismos compensatoérios dos rins de reabsorver o sédio quando necessario.
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3.

Excesso de agua:

o Sindrome da Secrecdo Inapropriada de ADH: ha um aumento na secrecao da
ADH que causa retencdo excessiva de agua, com consequente diluicdo do
sédio no liquido extracelular;

o IRA oligurica e IRC
o Sindrome Nefrotica
o Insuficiéncia Cardiaca Congestiva

o Insuficiéncia Hepética (cirrose)

Fisiopatologia

Na diminuicdo do sédio plasmatico (hiponatrémia), o meio intracelular passa a ter
uma concentracdo de sédio maior (torna-se hipertdnico) em relacdo ao meio
extracelular (torna-se hipoténico). Com isso, a tendéncia osmética é a 4gua migrar
do extra para o intracelular e aumentar o volume dentro das células.

O inchago do espaco intracelular pode manifestar-se de modo grave no encéfalo e
provocar edema cerebral. Esses pacientes podem apresentar uma sério de
distUrbios neuropsiquiatricos, como confusdo mental, convulsées e coma, podendo
chegar ao 6bito. A probabilidade de um evento desse ocorrer € tanto mais alta
guanto mais rapida tiver sido a instalagéo da hiponatrémia.

A maioria das causas de hiponatremia associa-se a osmolaridade plasmatica baixa
(hipovolemica e isovolemica). Nessa situagdo, 0S rins accionam 0S mecanismos
para concentrar ao maximo a urina através do sistema renina-angiotensina-
aldosterona (SRAA), que aumenta a reabsorcdo de sodio e &gua, enquanto a
hipofise secreta mais hormona ADH, que actua aumentando a retengdo de agua
nos tubulos renais (ver fluxograma a seguir).

A hiponatrémia induzida por diuréticos € quase sempre devido aos diuréticos
tiazidicos (hidroclortiazida) porque eles causam perda de K e Na* pelos rins. As
patologias renais perdedoras de sal também prejudicam a capacidade de
reabsorver o sodio nos tabulos renais.

A hiponatremia associada a expansao do volume extra-celular (hipervolemica)
ocorre em geral nos casos edematosos como na ICC, cirrose hepatica e sindrome
nefrética. Esses distdrbios tém em comum uma redugcdo do volume arterial
circulante efectivo, que gera aumento da sede e dos niveis de ADH.

A insuficiéncia renal oligurica aguda e cronica pode associar-se a hiponatrémia se a
ingestao de agua superar a capacidade de excregdo de volumes equivalentes.
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Medicamentos)

Hipovolémia

1. Perdas Renais (Nefropatias - Sindrome nefrotico,

2. Perdas Extra-Renais (Diarreia, vomitos, Queimaduras,
Transpiragdo Excessiva)

Hipervolémia
1. Estados Edematosos
1.1 Insuficiéncia Cardiaca

Renal)
1.3 Doeng¢a Hepatica (cirrose, Carcinoma Hepatico)

1.2 Doengas Renais (Sindrome Nefrético, Insuficiéncia

Diminuigao do Volume
Circulante Efectivo

Aumento da Secrecgio da
HormonaAnti-Diurética (HAD)

. Retengio de Agua

Activagio do SRAA

e Retengio de Sodio e Agua

4. Sinais e Sintomas

e Os casos leves podem ser assintomaticos ou apresentar nauseas e mal-estar;

e A medida que a concentracao plasmatica de sddio cai os sintomas progridem a:

o Cefaleiq;
o Letargia;
o Confusdo mental;

o Obnubilagao.
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5.

o Nos casos graves quando o sodio cai acentuadamente para menos de 120

mEq/l, pode ocorrer:
v' Torpor,

v" Convulsdes;
v' Coma.

Tratamento

O TMG deve ter a capacidade de interpretar os resultados bioquimicos, conhecer as
alteracOes de cada parametro, fazer a primeira abordagem e referir o paciente a um
nivel superior.

HIPONATREMIA
, l
Pacientes - Paclentes
hipervolamicos/ o aoenes desidralados &
estados edemalosos hipovolémicos
¥ k L
- Resirigao hidrica Manifestaghes graves L :
- Se necessano acrescentar de Sistema Nervoso g E;zmzd;;r:ﬂ |
furosemida cenlral fisiologico. Se persistir
com hiponatremia
—SIM NAD— sintomatica apds
corregdo da volemia,
considerar solughes
hipertonicas
Administrar solugGes objetivando aumentar o - Retrigao hidrica
sodio sérico em aproximadamente & mEg/iL - Furpsemida
nas primeiras 6 horas, @ mais 6 mEg/L nas | - Se refratario considerar
18 horas remansecentes (maximo de 12 | bloguear HAD com litio ou
mEqg/L em 24 horas). Realizar controles de demaclocicling
G/6 horas no inicio do tratamento, - tratar a causa de base

O tratamento da hiponatrémia pode ser feito seguindo o0 esquema apresentado mas

também pode-se fazer uso da seguinte conduta:

Objectivo do tratamento:

e Elevar a concentracédo de Na* mediante a restricdo da ingest&o de 4gua e a

promocao da perda de agua;

e  Corrigir o disturbio subjacente.

Medidas gerais:

S6 para conhecimento do TMG:

Sistema Urinario
Versao 2.0

100



e Na hiponatrémia sintomatica: com os niveis de sédio entre 120 mEq/l e 125
mEq/l, deve-se fazer a reposi¢éo sédica, com soro fisioldgico.

e O aumento da concentracdo de Na+ ndo deve exceder de 8 a 10 mEqg/l nas
primeiras 24h, até atingir os niveis de 125 mEg/l a 130 mEq/I.

o Para facilitar faz-se o uso de soro fisiolégico a 3% (1-2 ml de solugéo de 3% de
NaCl por kg / peso corporal por hora durante 2-4 horas)

e Velocidade inicial: [NaCL] em 1 mEg/L/h
e Uso da seguinte formula para o céalculo da concentragédo de Na+:
Défice de Na = (Na desejado — Na medido) x C x P, onde:
C: constante de perdas hidricas de 60% (0,6)
P: peso corporal
Exemplo:
Dados do paciente:
[Na'] medido = 116 mEq/L;
P = peso corporal: 50 kg;
Queremos aumentar o Na* de 8-10 mEq/l nas primeiras 24 horas.
Portanto Na® desejado = (Na medido + 8mEq/l) = (116 + 8) = 120 mEq/l
Défice de Na = (Na" desejado — Na* medido) x C x P
Défice de Na = (120 — 116) x 0.6 x 50 = 4 x 30 = 120 mEg/L
Solucéo salina a 3%:
513 mEq............ 1L (1.000ml)
120 mEq ............ V (volume a ser administrado)
V =120/513 = 0.234 L = 234 ml, que deverao ser administrados em 4h.

E importante diagnosticar a hiponatremia, estabilizar o doente e transferi-lo de imediato
para niveis superiores, para tratamento e monitoriza¢ao.

b) Hipernatrémia

E definida pela concentracdo plasmatica de s6dio maior que 145 mEq|l/l.

1.

Classificacao: pode ser classificada em:
o Ligeira: Na entre 146 — 155 mEq/l;
e Severa: Na entre 156 — 175 mEqgl/l ;
e Muito grave: Na acima de 175 mEg/l.
Causas
A maioria dos casos de hipernatrémia resulta de perdas hidricas ou excesso de sadio:
e Perdade agua

o Diabetes Insipidus: deficiéncia na secrecdo da hormona antidiurético (ADH)
gue ocasiona excrec¢do de grande quantidade de urina diluida.

o Perdas gastrointestinais: vomitos, diarreias (osméticas e gastroenterites virais).

o Aumento das perdas insensiveis: exercicio com sudorese excessiva, febre,
exposi¢cao ao calor, queimaduras graves.
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e Excesso de Sédio

o Secrecgdo excessiva de aldosterona que retém sddio e pode causar graus leves
de hipernatremia e hiperhidratacéo;

o Uso de diuréticos de alca,

o Diurese osmotica: como na Diabetes Mellitus descompensada (hiperglicemia e
glicosuria);
o Retencao primaria de Na+: administracdo acidental de NaCL hiperténico.
3. Fisiopatologia

A hipernatrémia corresponde a um estado de hiperosmolaridade do liquido extracelular.
Portanto, guiados pelo equilibrio osmético, o liquido vai migrar do meio intracelular para
0 meio extracelular, com desidratacédo das células.

Os dois componentes de uma resposta adequada a hipernatremia sdo o aumento da
ingestao de agua, estimulado pela sede, e a excrecdo do menor volume possivel de
urina com concentracdo maxima, através da accao da ADH (mais detalhes na aula 2 de
fisiologia).

Esses dois mecanismos juntos geralmente sdo capazes de corrigir a hipernatremia.
Pacientes com limitagfes na ingestdo voluntaria de agua (recém-nascidos, bebés de
colo, pacientes inconscientes, em pos-operatdrio ou sedados) sdo mais vulneraveis a
desenvolver a hipernatrémia pois nédo respondem ao estimulo da sede com ingestéo
apropriada de agua.

Os pacientes portadores de Diabetes Insipidus também s@o mais vulneraveis pois eles
tem deficiente producdo de ADH (por patologias no SNC) ou auséncia de resposta
renal a presenca de ADH (diabetes Insipidus nefrogénico). Essa deficiéncia limita a
importante habilidade de retencéo de agua nos tubulos renais.

Os diuréticos de alca (furosemida) diminuem a tonicidade do intersticio medular e
prejudicam a capacidade de concentracdo maxima da urina. Isso limita a capacidade da
ADH de promover a retencéo de agua.

4. Sinais e Sintomas

Da mesma forma que na hiponatremia, a gravidade das manifestacdes clinicas esta
relacionada com a elevacdo na concentracdo de sodio plasmatico, ou seja, quanto
maiores as concentracdes de soOdio plasmaticos, maior a gravidade dos sinais e
sintomas, entre eles:

e Politria

e Sede

e Fraqueza

e Debilidade

e Letargia

e Hipotenséao

e Taquicardia

e Irritabilidade neuromuscular

o Défices neuroldgicos focais
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e Convulsdes e Coma
5. Tratamento
Objectivo do tratamento:

e Interromper as perdas hidricas vigentes com a eliminacdo da causa subjacente e
corrigir o défice hidrico.

e Os défices de agua devem ser corrigidos lentamente durante, no minimo, 48 a 72
horas pelo risco de convulsfes e danos neurologicos permanentes.

e Para que ndo corram risco de haver uma diminuicdo muito rapida, a concentracao
de Na+ plasmatica deve ser diminuida a uma velocidade maxima de 0,5 mEg/L/h ou
10 mEg/L/dia.

Pacientes com choque hipovolémico devem ser tratados com soro fisioldgico a 0.9 % ate
estabilizarem, 1L/h a correr normalmente.

A quantidade de agua necessaria para corrigir o défice pode ser calculada com a
seguinte equacao:

Défice de agua = [Concentracdo plasmatica de Na — 140] x &gua corporal total

140

Agua corporal total = C x P
C = constante de perdas hidricas (50% nos homens e de 40% nas mulheres)
P = peso corporal
Exemplo:
Dados do paciente:
Sexo feminino;
[Na'] plasmatico 160 mEq/L;
peso corporal = 50 kg.
Défice de agua = [160 — 140] x (0.4 x 50) = 2.850 ml
140

Pacientes com perda somente de agua, como no Diabetes Insipidus, deve ser
administrado somente agua por via oral ou sonda nasogastrica. Se a VO néo é
possivel, usar dextrose EV.

Pacientes com perda de sédio e agua como nas diarreias e vomitos, deve-se usar 0
cloreto de sédio hipotonico (com soro fisiolégico a 0.45%: diluir o soro fisiolégico em
glicose a 5%). Quanto mais hipotonica a solugdo, mais lenta deve ser a administragao.

E importante diagnosticar a hipernatremia, estabilizar o doente e transferi-lo de imediato
para niveis superiores, para tratamento e monitorizacao.

2.2.3 Alteracdes do Potassio

O potassio é o iao mais abundante do liquido intracelular.
O potassio tem como valor de referéncia (K*): 3.5 — 5.1 mEqg/I.
a) Hipopotassémia

E definida pela concentracdo plasmatica de potassio menor que 3.5 mmol/l.
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1. Classificacao: pode ser classificada em:
e Ligeira: 3.0 — 3.5 mEq/l;
e Moderada: 2.5 — 3.0 mEq/l;

e Severa: < 2.5 mEqg/l.

2. Causas e Fisiopatologia

Apenas uma pequena fraccdo de potassio corporal total esta localizada no espaco
extracelular, e pequenos desvios para 0 espaco intracelular produzem grandes
variagbes na concentracdo plasmatica do potdssio. Estes desvios podem ser
causados, por:

Ingestdo reduzida: inani¢ao; ingestao de barro
Distarbio acido-base: alcalose metabdlica ou respiratéria

o Na alcalose, os ides de hidrogénio saem das células para minimizar as
mudancas no pH do liquido extracelular, em troca do K+ que vai para o
interior das células.

o Este efeito produz uma diminuicdo do potassio plasmatico.
Perdas gastrointestinais: diarreia, vomitos
Perda cutanea: sudorese:

o Provoca deplecdo de soOdio e hipovolémia, e estas ocasionam maior
producdo de aldosterona (a aldosterona € um estimulador potente da
secrecéo tubular de potéssio).

Perdas renais: uso de diuréticos; nefropatias com perdas salinas
Tratamento da cetoacidose diabética com insulina

o A accdo da insulina promove a entrada de K+ no interior das células
musculares e hepéticas, reduzindo o seu nivel plasmético.

Hiperaldosteronismo primario e secundario

3. Sinais e Sintomas

Fadiga

Astenia

Mialgia

Fraqueza muscular dos membros inferiores

Paralisia completa muscular

Hipoventilacdo (acometimento dos musculos respiratorios)

Taquicardia

AlteracOes eletrocardiograficas (ECG) da hipopotassemia:

o Achatamento ou inversdo de Onda T;
o Onda U proeminente;
o Depresséo do Seguimento ST;

o Prolongamento do Intervalo QU.
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4.

o

Na Hipopotassemia grave: prolongamento do intervalo PR; Alargamento do
Intervalo QRS e aumento do risco de Arritmia Ventricular.

(¢]

A hipopotassemia € potencialmente grave nas seguintes patologias:

(0]

Doencas do sistema musculo-esquelético
o Doencas respiratérias com progressao para insuficiéncia respiratéria

o Doencas cardiovasculares

Tratamento

O objectivo do tratamento é de corrigir o défice de K+ e atenuar as perdas vigentes.

o Corrigir a causa de base

7

Para o tratamento é usado o KCL oral, em drageias ou ascorbato de K+ em
comprimidos efervescentes, em casos de hipopotassémia ligeira ou moderada.

Para casos que ndo conseguem ingerir, faz-se a reposicdo com KCI EV. A
concentracdo maxima de K+ administrado ndo deve exceder os 40 mEg/L ou
20mEqg/hora.

O KCL EV deve obrigatoriamente ser diluido em SF ou Dextrose.

b)

1.

2.

O tratamento desta condicdo deve ser feito a nivel superior, com uma monitoriza¢do da
gasometria e controle do electrocardiograma.

E importante que o TMG saiba que depois de diagnosticar e necessario transferir o
paciente de imediato.

Hiperpotassémia ou hipercaliémia

E a concentrac&o de potassio no plasma maior que 5.0 mEg/l.

Causas e Fisiopatologia:

Insuficiéncia renal aguda e cronica terminal: incapacidade ou prejuizo na secrecéo de
K" pelos rins;

Acidose metabdlica ou respiratoria: que estimula a entrada de hidrogénio para o
espaco intraceluar liberando K* para o meio extracelular;

Insuficiéncia supra-renal primaria ou Doenca de Addison: causa deficiéncia na
producéo de aldosterona e consequente diminuigdo na secrecdo de K* pelos rins;

Hemolise intravascular, Sindrome de lise tumoral e Rabdomidlise: causam a liberagéo
de K* pelas células em decorréncia da leséo celular;

Hiperglicemia por deficiéncia de insulina: promove uma liberagcéo de potassio do meio
intracelular para o extracelular;

Causa latrogénica: reposicao excessiva.

Sinais e Sintomas

Fragueza que pode progredir para paralisia flacida e hipoventilagdo por
comprometimento da musculatura respiratoria;

Toxicidade cardiaca com alteragédo de ECG:
o Aumento da amplitude da onda T ou onda T apiculada;

o Atraso da conducéo atrio-ventricular;
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o Desaparecimento da Onda P;
o Prolongamento tanto do Intervalo PR quanto do QRS;

o Fusdo do QRS com Ondas T produzindo padrdo sinusoidal com evento
terminal em FV ou Assistolia.

3. Tratamento
e Em casos de alteracdo do ECG:
o Gliconato de Calcio 10% para reduzir a excitabilidade da membrana celular;

o Dose: 10 ml infundida em 2 a 3 minutos; (contraindictade em patientes com
digoxina)

o O efeito inicia-se em minutos porém a duracao é curta (de 30 a 60 minutos); A
dose pode ser repetida se ndo forem observadas melhoras no ECG apés 10
minutos;

e Terapia com Insulina: Insulina promove um deslocamento do K+ para dentro das
células, diminuindo temporariamente a concentragdo plasmatica de Potassio.

e Recomenda-se de 10 a 20 Ul de Insulina Regular com 50 ml de Glicose 40%
(pacientes hiperglicémicos nao precisam receber a glicose, somente a insulina)

o Tratamento da hipercaliémia associada a acidose metabdlica:

e Uso do Bicarbonato de sddio a 8.4%: 1mEq/kg Ev em 30 minutos. Repetir metade da
dose 10 min mais tarde.

e Resina de troca CATIONICA que provoca a troca de Sédio por Potassio no trato
gastrintestinal.

e Dose de 25 a 50 gramas diluido em 100 ml de Sorbitol a 20% por via Oral.

e Hemodidlise para pacientes com hiperpotassemia grave, como forma répida de
reduzir a concentracéo de K.

E importante estabilizar o paciente e transferi-lo de imediato para um nivel superior,
onde seré possivel a sua monitorizagao e seguimento.

2.2.4 Alterac6es do Célcio

a) Hipocalcémia
E definida pela concentracéo plasmatica de célcio menor que 4.5 mEq/L.
1. Causas

Embora existam muitas causas possiveis, as etiologias mais comuns sdo a sintese
reduzida de paratormonio (PTH) ou de vitamina D.

o Hipoparatiroidismo (hereditario e adquirido)

o Deficiéncia de vitamina D activa
o Ingestéo deficiente
o Metabolismo deficiente (terapia anticonvulsivante)
o Ma absorcao intestinal

« Insuficiéncia renal crénica
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2.

Fisiopatologia

Em um adulto normal, existe um intercambio lento e continuo do célcio entre o seu
principal reservatorio, 0s 0sso0s, sua absorcao pelos intestinos e sua excrecao pelos
rins.

Aproximadamente 99% do calcio corporal encontra-se no esqueleto. O restante (1%)
encontra-se nos dentes, tecidos moles e no fluido extracelular. Essa pequena parcela
no fluido extracelular tem uma importancia imensa pois influencia profundamente a
eletrofisiologia das células excitaveis, tais como 0os midcitos e as células musculares
lisas.

Por esta razdo, variagbes na concentracdo de célcio do espaco extracelular podem
levar a arritmias cardiacas graves, o que torna obrigatéria a manutencdo dessa
concentracdo em limites estreitos.

Os niveis de calcio sérico sdo controlados pelo paratormonio (PTH), a vitamina D
(1,25(0OH2)D3) e a calciotonina. O PTH regula os niveis de célcio e de fésforo,
modulando as actividades de determinadas células do tecido 6sseo e renais.

No tecido 6sseo, aumenta a reabsorgdo 0ssea aumentando os niveis de célcio e
fosforo. No rim, aumenta a absor¢éo tubular de calcio e inibe a de fosforo, além de
estimular a sintese de 1,25 dihidroxivitamina D (1,25(0OH2)D3) que aumenta a
absorcao intestinal de calcio e fosforo.

As alteragbes na secre¢cdo de PTH, como o hipoparatiroidimo terminam por
comprometer a regulacdo normal do calcio comprometendo sua reabsorcéo 0ssea, a
sua absorcdo intestinal (pois diminui a sintese de vitamina D) e renal com
consequente hipocalcemia.

Quando a concentragdo de ides calcio do liquido extracelular cai abaixo do normal, o
sistema nervoso fica progressivamente excitdvel. Com concentra¢des de calcio cerca
de 50% abaixo do normal, as fibras nervosas periféricas ficam tdo excitaveis, que
comecgam a descarregar expontdneamente, iniciando ondas de impulsos nervosos
gue se dirigem para os musculos esqueléticos periféricos provocando contraccdes
musculares tetanicas.

Portanto, a hipocalcemia grave provoca tetania e pode provocar convulsdes, devido a
sua acc¢ao de aumentar a excitabilidade do cérebro.

3. Sinais e Sintomas

Parestesias (dedos das maos e dos pés) e convulsdes
Tremores, espasmos musculares (casos graves: tetania)
Laringospasmo e broncoespasmo

Arritmias cardiacas

4. Tratamento

Correccao da causa, se possivel

Uso do gluconato de célcio a 10% 10 ml diluidos em 50 ml de glicose a 5% ou soro
fisiolégico, infundidos em 5 min seguido de perfusdo de 10 mL de gluconato de célcio
10% em dextrose 5% 1000 mL a uma velocidade de 50-100 mL/h.

No caso de hipocalcémia grave: 10 ampolas de gluconato de célcio ou 1.000 mg de
calcio em 1 L de glicose a 5% ou NaCL a 0.9%, administrados lenta em 24h.
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e Vitamina D: 50.000 Ul 2-3 vezes por semana durante varios meses.

E importante estabilizar o paciente e transferi-lo de imediato para um nivel superior, onde
sera possivel a sua monitorizacdo e seguimento.

b) Hipercalcémia
E definida pela concentracdo plasmatica de calcio maior do que 5.5 mEq/L.
1. Causas

e Relacionadas as glandulas paratireoideas: Hiperparatiroidismo (Producdo excessiva
de hormona paratiroidea)

o Adenomas solitarios (80% dos casos)

o Neoplasias enddcrinas multiplas
e Relacionado com o cancer

o Cade mama com metastase

o Ca pulmao, rins

o Neoplasias hematolégicas (mieloma mdltiplo, linfoma, leucemia).
¢ Relacionado a vitamina D

o Intoxicacdo por vitamina D

o Sarcoidose e outras doencas granulomatosas
e Associada a Insuficiéncia Renal

o Hiperparatiroisimo secundario

2. Fisiopatologia

e A hipercalcemia decorre da liberacdo excessiva de calcio do esqueleto, da absorcao
intestinal aumentada de calcio ou da excrecao renal inadequada.

e Como vimos, as causas da hipercalcemia podem ser mudltiplas, porém o
hiperparatiroidismo e o cancer sdo responsaveis por 90% dos casos.

e No hiperpatiroidismo primario ha um distarbio no metabolismo do célcio, fosfato e
0sso devido a secre¢cdo aumentada da hormona paratireoidea (PTH). Em geral, a
elevagdo da PTH circulante resulta em hipercalcemia e hipofosfatemia.

e Existem varios mecanismos envolvidos, responsaveis pelo quadro clinico gerado na
hipercalcémia:

o Os sintomas neuroldgicos sédo devido ao efeito depressor da hipercalcémia
sobre o sistema nervoso central que tem a sua actividade reflexa lentificada.

o A constipagdo e perda do apetite é provavelmente devido a redugédo da
contractilidade das paredes musculares do tracto gastrointestinal.

o O comprometimento renal é devido ao depdsito de calcio nos rins levando a
nefrolitiase ou depositos de calcio no parénquima renal. Os calculos renais sédo
compostos de oxalato de calcio ou de fosfato de calcio.

7

o A manifestagdo 6ssea do hiperparatiroisimo € a osteite fibrosa cistica que
causa uma modificacdo na arquitetura celular na formacao éssea. Pode haver
também perda progressiva da massa 0ssea causando osteopenia.
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o Os sintomas cardiacos resultam dos niveis elevados de calcio que alteram o
sistema de condugéo cardiaca, produzindo arritmias.

A fisiopatologia do hipoparatiroidismo secundéaria a insuficiéncia renal crénica foi
discutida na aula 11.

3. Sinais e Sintomas

No hiperpatiroidismo priméario, mais de 50% dos pacientes é assintomatica. Os
pacientes sintomaticos podem apresentar alteragoes:

e Cardiacas: altera¢des no ritmo cardiaco

o Gastrointestinais: Nauseas, vémitos; anorexia; obstipacéo

e Urinérios: polidria

o Neuroldgicas: sonoléncia, dificuldade de concentracdo, confuséo, depressao, estupor,
coma

« Osseas: risco de fracturas por osteopenia.

Sinais radiolégicos da osteite fibrosa: substituicdo do contorno cortical das falanges
geralmente nitido do o0sso nos dedos por um contorno irregular (reabsorcao
subperiéstea) ou diminutas lesdes em “saca-bocado” no cranio causando o chamado
aspecto sal e pimenta.

4, Tratamento

e Uso do soro fisioldgico a 0.9% 5l/dia ou mais (suprime o défice hidrico e diminui a
reabsorcao de célcio)

e No paciente ja hidratado administracdo de doses baixas de furosemida 10-20 mg/dia
(inibe a reabsor¢éo de sddio e célcio)

e Uso de Calcitonina: 4-8 Ul/kg administrada por via SC ou IM a cada 6-8 horas

e O tratamento depende das causas. O hiperparatiroidismo primario pode ter indicacao
cirirgica com retirada das glandulas paratireoideas, especialmente nos pacientes
com hipercalcemia grave.

O tratamento da hipercalcemia do cancer tem por objectivo controlar o tumor. Em
geral, a reducdo da massa tumoral corrige a hipercalcemia.

7

Portanto, é importante estabilizar o paciente e transferi-lo de imediato para um
nivel superior, onde sera possivel a sua monitorizagao e seguimento do mesmo.

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

1.1 Alteracdes hidroelectroliticas s@o distarbios no balanco ou na distribuicdo do sddio e da agua,
acompanhados por alteragées no volume ou na composi¢do dos solutos e dos fluidos distribuidos
nos compartimentos do corpo.

1.2 Desidratacao € a reducao excessiva do volume de liquido extracelular, sendo a mais frequente a
isotonica.

1.3 Todo o paciente com desidratacdo grave deve ser imediatamente tratado com reposicéo Ev.

1.4 A hiponatrémia € umas das alteracdes electroliticas mais importantes, pois o Sodio € o ido mais

importante do liquido extracelular, por ser fundamental na manutencao do equilibrio acido-basico e
da pressao osmdtica do liquido extracelular.
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1.5 A alcalose metabdlica ou respiratéria € a causa mais comum na alteracdo da distribuicdo
transcelular do potéssio.

1.6 A hipopotassemia resulta principalmente das perdas gastrointestinais e renais.

1.7 Na hipercalcémia, os sintomas cardiacos resultam dos niveis elevados de célcio que alteram o
sistema de condugéo cardiaca, produzindo arritmias.
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Disciplina Sistema Urinério N° da Aula 9
Topico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica
Conteldos Alteragées Acido-Base Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Definir as altera¢cfes acido-base: acidose (metabdlica e respiratoria) e alcalose (metabdlica e

respiratoria).

2. Explicar a fisiopatologia das alteracdes &cido-base acima definidas e os mecanismos de

compensacao.

oW

Descrever sinais e sintomas relacionados as alteracdes acido-base.
Listar as patologias renais e ndo renais que causam as diferentes alteracdes acido-base.

5. Explicar o tratamento especifico das altera¢des acido-base, indicando a evolugdo esperada

e 0 progndstico.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco

Método de Ensino

Duracéo

1 Introducéo a Aula

2 | Alteracbes Acido-base

3 Pontos-Chave

Sistema Urinario
Versao 2.0

111



Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina. 23° edicéo, Saunders Editora; 2008

e Harrison Medicina Interna.17% edicéo; Mc Graw Hill Editora; 2008
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacao do tépico, conteidos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. ALTERAGCOES ACIDO-BASE

O papel dos rins no equilibrio acido-base consiste na reabsorcéo total e sintese de novo bicarbonato
pelas células renais em situages de acidose sanguinea e de reabsorcdo de H* (acido) em condicGes de
alcalinizacdo do sangue (como foi descrito na aula 2).

2.1 Valores normais dos parametros de gasometria arterial

Parametros Sangue arterial
pH 7.35-7.45
PaCO2 35 - 45 mmHg
Pa0O2 70 — 100 mmHg
HCO3- 22 — 28 mEq/I
Sat.02 95 -100 %

Principais disturbios do equilibrio Acido-base
Os quatro grandes distlrbios do equilibrio acido-base séo de origem respiratéria ou metabdlica.

Os distarbios de origem metabdlica sao produzidos pelo acimulo de acidos fixos (acidose metabdlica)
ou de bases fixas (alcalose metabdlica) nos liquidos do organismo.

1. Acidose Metabolica
Na acidose metabdlica a principal alteragdo consiste na redugéo do bicarbonato sérico, tendo
como consequéncia uma diminuicdo no pH sistémico (acidose). A compensag¢ao ocorre com 0

aumento da ventilagdo que provoca diminuicdo da presséo parcial de dioxido de carbono
(PCO,) e eliminacio de H* pelos rins.

Ex. de acidose metabdlica:

e pH=732

« Pa02=89
« PaCO2=30
e HCO3=15

e Sat02=97%
a) Fisiopatologia

O desenvolvimento da acidose metabdlica passa por varias etapas que levam a reducéo
do bicarbonato sérico. As etapas séo:

Se ha aumento da producdo de acidos ocorre:

e Aumento da reabsorcao e producao de bicarbonato.

e Acumulo de iBes hidrogénio e ligacdo do bicarbonato ao excesso de hidrogénio
formando H,O e CO,, sendo que o ultimo é liberado pelos pulmdes. Portanto, ha um
aumento na frequéncia respiratéria compensatoria.

H" + HCO3 < H2C03 = Hgo + C02
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o Se a producdo de acidos persiste, as reservas de bicarbonato para ligar-se ao
acido vao se reduzindo e o mecanismo de compensacdo falha, originando a
acidose metabolica.

Se a producao de acidos for normal, a acidose decorre:

e Da falha da reabsorcdo ou producdo renal de bicarbonato que terd como
consequéncia a reducdo directa do bicarbonato sérico e consequente falha da
compensacdo para o tamponamento do &cido normalmente levando a acidose
metabdlica.

b) Causas

As principais causas da acidose metabolica séo:
Renais

¢ [R aguda e crbnica

e Acidose tubular renal
N&o renais

¢ Choque e hipotenséo arterial (hipovolemia)

e Cetoacidose diabética

e Cetoacidose alcodlica (alcool metilico)

e Acidose lactica

¢ Infeccgéo

e Hipoxia

e Medicamentos: por ex: salicilatos (aspirina) e Isoniazida.
e Diarreias (com desidratacéo)

c) Sinais e Sintomas

o Fadiga

e Dispneia
o Nauseas
e VOmitos

e Taquicardia (vasodilatacao)
o Hipotenséo (vasodilatacéo)
d) Tratamento

e O tratamento mais importante € corrigir a causa de base quando possivel, por ex:
hemodialise para a intoxicacdo por salicilatos ou IR; tratamento da infeccdo com
antibioticos.

e O bicarbonato s6 esta indicado em casos de acidose grave (pH < 7,2) e deve ser
feito com cautela pelo seu efeito rebote com agravamento posterior da acidose.
Administra nesses casos 50 a 100mmol em 30-40 minutos.

2. Alcalose Metabdlica

Na alcalose metabdlica a principal alteracdo consiste na elevacdo da concentracdo plasmatica
de bicarbonato (HCOy), tendo como consequéncia um aumento do pH sistémico e como
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resposta compensatdria a diminuicdo da ventilacdo e aumento da pressao parcial de didxido
de carbono (PCO,).

Ex. de Alcalose metabdlica:

e pH=750

e Pa02=093
e PaCO2 =43
e HCO3-=31

e Sat 02 =96%
a) Fisiopatologia
Ocorre frequentemente através de 2 mecanismos: Vomitos persistentes e via renal:

e O acto de vomitar resulta na perda de acido cloridrico do contetdo gastrico, o que
consome ides hidrogénio, elevando o pH do sangue.

e As perdas renais de i6es hidrogénio ocorrem quando a aldosterona em excesso
induz a retencdo de sodio e consequentemente a excregéo de hidrogénio

e Como compensacao os pulmdes retém CO, através da respiracdo lenta ou
hipoventilagéo, produzindo bicarbonato, ocorrendo assim o aumento do bicarbonato

e Osrins aumentam a excre¢do de HCOj (bicarbonato), reduzindo a sua reabsor¢ao,
tornando a urina mais alcalina.

b) Causas
e Aporte excessivo de bicarbonato

e Perda de suco gastrico pelos vomitos abundantes ou aspiracdo por sonda
nasogastrica

e Uso abusivo de diuréticos (furosemida) e corticoides (prednisolona)
e Desidratacdo grave
c) Sinais e Sintomas
Em geral, os sinais e sintomas da alcalose sao resultantes da hipopotassemia:
e Irritabilidade
e Hiperexcitabilidade
e Contrac¢Bes musculares prolongadas
e Espasmos musculares (tetania)
o Bradipneia
o Cianose
e Fraqueza muscular
e Polilria
d) Tratamento
o Tratar a causa de base

e Fazer a reposi¢cdo hidrica ou hidratacdo com soro fisiolégico 0.9%, iniciar com
500ml/h
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o Fazer a reposicéo electrolitica (Sédio e Potassio) — ver o tratamento dos disturbios
electroliticos, aula 6.

3. Acidose Respiratoria
A acidose respiratéria é caracterizada por uma ventilacdo diminuida dos alvéolos pulmonares.

Ha& uma elevacdo primaria da PCO,, que se reflecte na redugéo do pH arterial, com
consequente aumento da reabsorcdo e producdo renal do bicarbonato levando a elevacdo
variavel na concentracdo de bicarbonato.

A acidose respiratoria € consequéncia de alteracbes da ventilacdo pulmonar, caracterizadas
por hipoventilacdo pulmonar e insuficiéncia respiratéria.

Ex. de acidose respiratoria:
e pH=7.30
e Pa02=<70
e PaCO2=50
e HCO3-=24
e Sat02=99%%
a) Fisiopatologia

Os disturbios de origem respiratoria decorrem de alteragdes da eliminacdo do CO2 do
sangue, a nivel das membranas alvéolo-capilares:

e Areducao da eliminagdo do CO2 nos pulmdes faz aumentar o seu nivel no sangue,
denominada hipercapnia.

e Em consequéncia eleva-se o nivel de acido carbénico;
e Ha maior quantidade de ides Hidrogénio livres no organismo e o pH diminui;

e Os rins procuram eliminar o maximo de i6es Hidrogénio, tornando a urina acida e
retém os ibes bicarbonato, 0 que aumenta a reserva de bases e mantém o pH nos
limites normais.

b) Causas
A hipoventilacdo pulmonar pode ser produzida por diversos tipos de condigdes:

Alteracdes do sistema nervoso que podem dificultar a respiracao:

e Traumatismos cranio-encefalicos (lesdo do centro respiratério); acidente vascular
cerebral.

e Intoxicacdes exdgenas
e Comas de qualquer natureza
e Uso de drogas depressivas, por ex: Diazepan

e Doenca nervosa ou muscular afetando os musculos respiratérios (ex: miastenia
grave)

AlteracOes Toraco-Pulmonares:

e Obstrucédo das vias aéreas altas (asma, doenca pulmonar obstrutiva cronica)

e Atelectasias
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Pneumonias extensas
Derrame pleural
Pneumotorax extenso
Edema pulmonar
Fibrose pulmonar

Enfisemas

c) Sinais e Sintomas

Tosse

Dispneia

Cianose

Sincope

Tremores

Espasmos mioclonicos
Convulsdes

Confusao mental

d) Tratamento

Tratar a causa de base
Medidas gerais:

o Tratar a tosse

o Estimular a ventilagdo pulmonar com fisioterapia respiratoria e uso de farmacos

como broncodilatadores.

o Fazer entubacdo endotraqueal, se for necessario e suporte ventilatério

(Ventilagdo mecénica)

4. Alcalose Respiratéria

A alcalose respiratéria € caracterizada por uma ventilagdo aumentada, com redug&o primaria
da PCO2, que se reflecte no aumento do pH arterial e no consequente aumento da eliminagéo
de bicarbonato pelos rins levando assim a reducao variavel das concentracdes plasmaticas de
Bicarbonato.

Resulta mais frequentemente da hiperventilagéo alveolar.

Ex. de alcalose respiratoria:

pH =7.58
Pa0O2 = 100
PCO2 =23
HCO3- =22
Sat 02 = 87%

a) Fisiopatologia

A hiperventilacdo leva a eliminacdo excessiva de dioxido de carbono a nivel

pulmonar
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Leva a uma diminuicdo da pressdo arterial de CO2 no sangue bem como a
quantidade de acido carbdnico

Ocorre diminuicdo da quantidade de iBes hidrogénio livres

Ha deslocamento dos iGes hidrogénio do interior das células para o intersticio, em
troca de potassio.

Como compensacdao os rins diminuem a absorcéo de ides bicarbonato, promovendo
maior eliminag&o pela urina, tornando-a alcalina.

b) Causas

Hiperventilacao por ansiedade; dor; hipoxia e hipertermia

Pneumonia, congestédo ou embolia pulmonar;

Exercicio, febre;

Lesbes do sistema nervoso central (tumores, encefalite, hipertenséo intracraniana);
Uso abusivo de salicilatos e sulfonamidas;

Insuficiéncia hepética;

Alcalose pés acidose

c) Sinais e Sintomas

Parestesia periférica (no rosto, labios, maos e pés)

Tetania (como resultado da hipocalcemia causada pela alcalose)
Hipotenséo

Sincope (como resultado da hipocalcemia causada pela alcalose)
Agitacao psico-motora

Coma

d) Tratamento

Tratar a causa de base; remover a causa da hiperventilagéo.

Resultados observados nos quatro principais distlrbios acido-base:

Distlrbio H* HCOs; | pCO, Compensacao
Acidose metabdlica Baixo Muito | Baixo Aumento da FR (hiperventilagéo),
baixo aumentando a eliminacdo de CO,
Alcalose metabdlica Alto Muito | Alto Diminuicao da FR (hipoventilagéo),
alto diminuindo a eliminacéo de CO,
Acidose respiratoria Baixo Alto Muito Os rins aumentam a retencdo de HCO3 e a
alto excrecao de 4cido.
Alcalose respiratoria Alto Baixo | Muito Os rins diminuem a retencdo de HCO; e a
baixo excrecao de acido.

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1 Os quatro grandes disturbios do equilibrio acido-base séo de origem respiratoria ou metabdlica.

3.2 Os distarbios de origem metabdlica sdo produzidos pelo acumulo de &cidos fixos (acidose
metabdlica) ou de bases fixas (alcalose metabdlica) nos liquidos do organismo.
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3.3 Uma das principais causas de acidose metabdlica é a insuficiéncia renal aguda.

3.4 Umas das principais causas da alcalose metabdlica sdo os vémitos persistentes.

3.5 A acidose respiratdria tem como base as alterac6es na ventilacdo pulmonar, caracterizadas por

hipoventilagcéo e insuficiéncia respiratoria.

3.6 A alcalose respiratéria tem como base a hiperventilacdo pulmonar, que pode ser desencadeada

por ansiedade; dor; hipoxia e hipertermia.
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Disciplina Sistema Urinério N° da Aula 10

Topico

Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica

Conteldos Insuficiéncia Renal Aguda Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

oghkwhE

© N

Definir a insuficiéncia renal aguda, explicando a fisiopatologia dos trés tipos de IRA.

Enumerar as etiologias basicas dos trés tipos de IRA.

Definir Necrose Tubular Aguda (NTA), listando os principais factores associados.

Descrever os sintomas e sinais gerais de IRA.

Descrever os sintomas e sinais associados as principais etiologias de IRA.

Enumerar os resultados das andlises laboratoriais para o diagnostico de IRA e as
caracteristicas que diferenciam os trés tipos.

Descrever a estratégia do diagnéstico diferencial etioldégico

Listar as medidas preventivas para evitar uma determinada IRA.

Descrever o tratamento geral da IRA, incluindo o manejo de liquidos e a dieta e por etiologias
especificas.

10. Descrever o papel da didlise na IRA, listando as indica¢des absolutas para a transferéncia

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao
1 Introducéo a Aula
2 Insuficiéncia Renal Aguda
3 Pontos - Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina, 232 edi¢gao, Saunders Editora; 2008
e Harrison Medicina Interna, 172 edigao; Mc Graw Hill Editora; 2008
e Tanagho EA, McAninch JW. Smith’s General Urology, 172 Edi¢&do. Editora Mc Grow Hill; 2008
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacao do tépico, conteludos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos
BLOCO 2. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)

2.1. Definicdo

A Insuficiéncia Renal Aguda (IRA), também denominada Lesdo Renal Aguda (LRA) é uma sindrome
clinica, caracterizada pelo rapido declinio da funcdo renal, que ocorre em curto periodo de tempo (horas
ou dias). Desta resulta o acumulo no sangue de produtos do metabolismo nitrogenado, como a ureia e a
creatinina, e incapacidade de manter o equilibrio hidroelectrolitico e &cido-base

2.2. Classificacao etiolégica

A IRA é uma sindrome de etiologia multipla (multifactorial), porém, do ponto de vista diagnéstico, as
diversas causas de IRA, estao divididas em trés categorias principais:

2.2.1 IRA Pré —renal (60%): porque nela a anormalidade ocorre antes do rim, envolvendo causas
relacionadas ao suprimento ou fluxo sanguineo renal:

¢ Hipovolemia
o Hemorragias; queimaduras ou desidratagcédo
o Perdas gastrointestinais: vomitos, diarreia

o Perdas por via renal: uso excessivo de diuréticos; diurese osmotica (por ex: diabetes
mellitus);

o Sequestro de liquido do espaco extracelular: pancreatite, peritonite, traumatismos.
e Baixo débito cardiaco:

o Cardiopatias (valvulopatias, miocardiopatias, arritmias, tamponamento cardiaco)

o Hipertensdo pulmonar

o Embolia pulmonar
¢ AlteracOes da resisténcia vascular renal e periférica:

o Vasodilatagéo sistémica (sépsis, choque anafilactico)

o Vasoconstricdo renal: hipercalcémia, adrenalina.

e Hipoperfusdo renal pela inibicdo dos mecanismos auto-reguladores renais, por ex: 0s
inibidores da ECA (captopril) e os AINEs (anti-inflamatérios ndo esterodides): ibuprofeno,
aspirina e diclofenaco.

2.2.2 IRA Intra-Renal ou Intrinseca (35%): resultante de anormalidades dentro do préprio rim
devido a:

Causa mais frequente:

e Necrose Tubular Aguda que acontece por:

o Isquemia causada hipopererfusao renal prolongada ou grave (ver causas de IRA pré-
renais)
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o Nefrotoxinas (contrastes radiolégicos; antibidticos aminoglicosideos como a
gentamicina)

Outras causas menos frequentes:

Glomerulonefrite (ex: nefropatia do HIV, CMV; glomerulonefrites auto-imunes)
Nefropatia tubulo-intersticiais

Nefrites intersticiais alérgicas (causadas por antibiéticos: penicilinas, cefalosporinas,
cotrimoxazol, rifampcina)

Doenca vascular renal (embolia ap6s procedimentos vasculares)
Rabdomidlise (mioglobindria que ocorre nos traumas graves)

Hemodlise (dano dos tubulos pela hemoglobina provocada ap6és transfusdes sanguineas
macicas e na malaria grave)

2.2.3 IRA P6s - renal (5%): significando obstrucdo das vias urinarias em qualquer ponto desde os

calices renais até a saida da uretra. As possiveis causas sao:

Litiase urinaria causando obstrucgao:

o Ureteral bilateral

o Ureteral em pacientes com rim Unico

o Entre o colo vesical e 0 meato uretral
Estenose da uretra por patologias da prostata (Hiperplasia benigna da préstata e
Carcinoma)
Obstrucado externa por massas ou linfonodos (neoplasias do peritonio ou retroperitonio)
Coagulos (raras)

2.3. Fisiopatologia e evolucéo

23.1

IRA Pré — Renal

A azotemia pré-renal é a causa mais comum de IRA e é responsavel por cerca de 60-70% dos

casos.

E resultado da diminui¢do do fluxo sanguineo renal com preservacdo da integridade do parénquima

renal.

A integridade do parénquima renal deve-se aos mecanismos auto-reguladores dos rins que sdo
capazes de manter, até certo ponto, a TFG e o fluxo sanguineo renal, alterando o ténus muscular
das arteriolas aferente e eferente dos glomérulos.

Os eventos que resultam na IRA pré-renal séo:

23.2

Baixa perfus@o sanguinea renal que leva a diminuigdo da taxa de filtracdo glomerular e do
débito urinério (oliguria);

A baixa da filtragcdo glomerular leva ao acumulo de &gua, eletrélitos e produtos
nitrogenados (azotemia ou IRA pré-renal);

Com a correcgao da causa e restabelecimento da perfusdo sanguinea renal a funcao renal
retorna ao normal na maioria dos casos em cerca de 2 semanas

No inicio da IRA, o parénquima renal permanece funcional.

IRA Intra - Renal ou Intrinseca

Na IRA intrinseca varios factores (jA mencionados acima), levam a lesdo directa dos componentes
dos tabulos, do intersticio, da vasculatura e dos glomérulos.

Lesédo dos tubulos renais — Necrose Tubular Aguda (NTA)
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A Necrose Tubular Aguda é a principal causa de insuficiéncia renal aguda intra-renal,
ocorrendo na maior parte dos pacientes que apresentam uremia aguda, sem historia
prévia de doenca renal. A lesdo dos tubulos renais (mesmo que NTA) ocorre com mais
frequéncia quando:

Hipoperfusdo: ha isquémia suficiente grave e permanente para prejudicar seriamente a
chegada de nutrientes e de oxigénio as células tubulares renais, causando lesao dos
tubulos com consequente morte (necrose) das células tubulares;

Nefrotoxinas: h& destruicdo por toxinas especificas (por ex: antibidticos aminoglicosideos;
contrastes radiolégicos), que lesam o epitélio tubular causando a necrose das células
tubulares.

Lesao vascular/ intersticio renal — Nefrite Intersticial Aguda (NIA)

A Nefrite intersticial aguda resulta de:

233

Accao de farmacos como os AINE (ibuprofeno, aspirina) ou reaccdes alérgicas a
antibidticos (cefalosporinas e penicilinas); toxinas de diferentes origens, que causam
vasoconstriccdo intra-renal e lesdo directa das células do intersticio podendo levar a
necrose.
A cristalizag&o intra-tubular de compostos, como por ex: acido Urico, oxalato de calcio,
podem causar obstrugdo tubular, diminuicdo da taxa de filtrag&o glomerular e lesdo renal.
Processos microvasculares levam a trombose capilar glomerular e oclusdo microvascular,
resultando em IRA.
Lesdo glomerular — Glomerulonefrites

o E acausa menos comum de IRA;

o Resulta da lesdo glomerular inflamatoria directa por uma reacgdo auto-imune com

deposicéo de imunocomplexos na membrana glomerular.

IRA pés-renal

A IRA pés-renal pode ocorrer nos quadros de obstrugéo do fluxo urinario (do uréter a uretra), onde

ocorre:
°
°

Aumento retrogrado das pressdes dos ureteres e tlbulos
No inicio hd um aumento do fluxo sanguineo renal
Dilatacdo do sistema pielo-calicial

Vasocontriccao arteriolar

Diminuicdo da TFG

Menor excrecdo de ureia e creatinina

Retencéo de sodio e 4gua

2.4. Sinais e Sintomas da IRA associados as principais etiologias

As manifestagdes clinicas da IRA dependem da patologia de base que desencadeou o quadro de IRA.
Muitos pacientes estdo assintomaticos ou apresentam sintomas tardiamente, sendo muitas vezes
diagnosticados pela observacdo de anormalidades dos exames laboratoriais do paciente.

Em cada uma das diferentes etiologias da IRA ha sinais e sintomas predominantes, que se seguem:
2.4.1 IRA pré-renal

Desidratacdo — hipotensao ortostatica, diarreia e vomitos, mucosas secas e turgor cutaneo
reduzido;

ICC — astenia, dispneia, Pulso Venoso Jugular aumentado, edema dos membros
inferiores. Pode haver edema pulmonar;

Sépsis — febre, hipotenséo, taquicardia, artralgia.
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2.4.2 IRA intrinseca

NTA: Historia clinica evidenciando uso de medicamentos nefrotdxicos (ex: gentamicina) ou
exame de imagem com contraste realizado recentemente;

Glomerulonefrites: sinais e sintomas clinicos de patologias auto-imunes, por ex: Lapus
Eritematoso Sistémico;

Doencas trombo-embdlicas: outras evidéncias de embolizacdo, por ex: nddulos
subcutaneos e isquemia digital;

Nefrites intersticiais alérgicas: uso de medicamentos (ex: penicilina) seguido de febre e
artralgia.

2.4.3 IRA pés-renal

Obstrucao urindria por calculos: dor tipo cdlica renal ou supra-pubica (distensdo da bexiga
e do sistema colector), oligo-anuria, hematuria;
Patologias da Prostata: nictaria, polaquidria.

Complicacdes

Sindrome Urémica; astenia, sonoléncia, nauseas e vomitos.
Hiperpotassemia e hiponatremia

Hipervolemia (EAP)

Acidose metabdlica

Hemorragia digestiva (por Ulcera de stress)

2.5. Meios Auxiliares e Diagnostico

O diagnoéstico de Insuficiéncia Renal é estabelecido pelo aumento nos niveis de ureia e creatinina

plasmaticas.
Os exames a

realizar sao:

a) Sangue:

A fungéo renal:
o Azotemia: Ureia aumentada (> 8,2 mmol/l ou 40mg/dl)
o Creatinina aumentada (> 97 pumol/l ou 1.30 mg/dl)

A relacdo ureia e creatinina plasmatica pode ser util para diferencial IRA pré-renal e renal como
ilustrado na tabela:

Tipo de IRA

Pré-Renal Renal

Relagéo ureia/creatinina <20 > 10-15

A bioquimica: pode haver altera¢cdes do Sodio (Na+), Potassio (K+), Célcio e outros.
Velocidade de Hemosedimentacdo (VS) > 20mm/h — na presenca de doenca crénica e
infeccdes

Hemograma Completo: importante para avaliar quadros infecciosos e anemia

b) Urina
O exame de urina pode ser Util para diferenciar as causas de IRA como explicado na tabela abaixo:
Exame de Urina Tlp,OS de IRA 7
Pré-renal Renal Pés-renal
Densidade > 1025 <1015 Sem alteracéo especifica
urinaria
Sedimento Sem anormalidades ou| Cilindros granulosos | Sem anormalidades ou
urinério Cilindros hialinos | pigmentados; Cilindros | Presenca de cristais;
transparentes contendo células epiteliais | cilindros hialinos
tubulares
Heméacias Ausentes Presente (hemécias | Pode haver hemacias
dismoérficas = lesdo | sem alteracéo de
glomerular) morfologia
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Leucdcitos Ausentes Presentes Presentes (piuria)

Nitritos Ausentes Podem estar presentes na| Podem estar presentes
ITU nalTuU

Proteinas Ausentes Presentes Ausentes ou discretas

c) Exames de Imagem

Os exames de imagem (radiografia de torax e abdomen; ecografia abdominal; ecografia doppler) podem
auxiliar na identificacdo da patologia de base e monitorar as complicacoes.

Exame de Imagem Possiveis patologias que levam a IRA

Util para avaliar:

RX térax ¢ Quadros de Insuficiéncia Cardiaca (area cardiaca aumentada, EAP)
e Sépsi de origem pulmonar (pneumonias)

Util nos seguintes diagnosticos:
o Massas abdominais;

RX de abdémen o Abddémen agudo (pancreatite, peritonite);

o Célculos radiopacos;

o Abcessos renais/perirenais;

Ajuda a diferenciar se o quadro renal € agudo ou cronico (presenca de
Ecografia Abdominal atrofia e diminui¢cdo do parénquima renal sugere IRC).
Detecta também presenca de hidronefrose nos casos obstrutivos.

Exame de escolha na suspeita de doenca trombo-embodlica.

Ecografia doppler

2.6. Medidas Preventivas

As medidas de prevencdo devem ter principal enfoque aos pacientes que correm o risco de desenvolver
a IRA: hipovolémicos (desidratacdo, hemorragias importantes); traumas pacientes com doencas renais;
Diabetes; HTA; Sindrome nefrético; doenga coronéria e doenca vascular periférica.

As medidas compreendem:
e Controle regular das doencas de base (glicemia, TA);

e Evitar/ter cuidado a exposi¢céo a nefrotdxicos em pacientes de risco como por ex: idosos,
pacientes com antecedente de patologia renal;

e N&o usar diuréticos de alga (ex. furosemida) e suspender anti-hipertensivos em casos de
IRA pré-renal;

e Manutencédo da TA média > 80mmHg e hidratacéo vigorosa no pos-operatério de grandes
cirurgias; quadros de diarreia e vomitos; traumatismos e queimaduras;

e Tratar quadros infecciosos precocemente com ATBs empiricos segundo o sitio provavel
de infecgdo (ex: pneumonia, pielonefrite, infeccdo de pele, etc);

¢ NA&o realizar exames radiol6gicos com contraste;

e Referir para procedimento cirirgico em casos de obstrugéo total de vias urinarias.

2.7. Condutas

Na presenca do diagnéstico da IRA o paciente devera de imediato ser referido a um nivel superior e ser
consultado um especialista ou nivel superior. Pacientes com IRA deverdo ser observados em Unidades
de Cuidados Intensivos.

No entanto, enquanto aguarda a transferéncia devem ser tomadas algumas medidas:

2.7.1 Medidas gerais de suporte:

e Balanc¢o hidrico diario: balanco dos ganhos (monitorizacdo dos liquidos administrados
VO/EV) e perdas;
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¢ Monitorizacdo do peso corporal e débito urinério;

e Monitorizacdo diaria das concentragdes séricas de electrolitos, ureia e creatinina;

e Suspender a administracdo de qualquer nefrotoxina (ex: gentamicina) ou medicacdes que
atrapalham a auto-regulacao renal (ex: AINE, inibidor ECA);

¢ Dieta hipoproteica (~ 0,6 g/Kg/dia); carboidratos (~ 100g/dia) e de acordo com a situagao
hidro-eletrolitica;

¢ Controlo regular das doencas de base (glicemia, TA);

e Corrigir a hipovolémia/desidratacao com fluidos EV — coloides ou soro fisioldgico conforme
indicacéo;

e Corrigir alterac@es eletroliticas (ver aula 6);

e Se paciente séptico, tratamento empirico com ATBs segundo a suspeita da infec¢éo
priméaria. Remover qualquer potencial fonte de infecgdo desnecessario como cateteres ou
algdlias;

e Evitar o uso de diuréticos de alca (ex. furosemida);

e Avaliar necessidade de transfuséo sanguinea;

e Realizacdo de exames de imagem segundo a suspeita diagnostica.

2.7.2 Tratamento das Complicacfes

Situacdes potencialmente fatais ocorrem durante a vigéncia da IRA e poderd o TMG aplicar
medidas de suporte como:

Disturbios eletroliticos (ver aula 6)

a) Hipercalemia
o Restricdo de K+ na dieta
o Gluconato de Célcio a 10%(10 ml) EV em 5 min
o Bicarbonato de sédio (em geral, 50 a 100 mmol)
o Glicose 50% (50 ml) + Insulina rapida 10Ul EV.
o Resinas de troca ionica
b) Hiponatrémia: evitar solu¢des hipotonicas endovenosas.

Edema pulmonar (dispneia, fervores subcrepitantes bilaterais, dor toracica difusa)

a) Oxigénio — 6l/min
b)  Morfina 2.5mg EV + Metoclorpramida 10mg EV

c) Furosemida 120-250mg EV durante 1h (diuréticos ndo tém impacto sobre a recuperacao
da fungao renal)

Hemorragias (epistaxes e ou sangramentos espontaneos)

a) Hidratacdo com Ringer lactato

b) Plasma fresco ou concentrado de plaquetas (1UI)

c) Transfusdo de sangue para manter Hb> 10g/dl e hematdécrito> 30%, conforme o caso.
2.7.3. Indicacgbes paradialise

A hemodidlise e hemofiltracdo e um tipo de tratamento indicado pelo medico especialista, ndo
sendo da competéncia do TMG. Sendo assim, para que este conheca apenas as indicacbes para o
pedido de uma hemodialise ou hemofiltracéo:

e Acidose metabdlica grave ndo responsiva as infus@es de bicarbonato de sédio;
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2.8.

1.

¢ Hiperpotassémia grave ndo responsiva ao tratamento;
e Sobrecarga de volume (ex: EAP) que ndo responde a terapia diurética
e Presenca de sinais e sintomas de uremia (encefalopatia, convulsdes, pericardite).

Progndstico

IRA pré-renal: Pacientes com IRA pré-renal normalmente retornam aos seus niveis normais da
funcdo renal e apresentam a taxa de mortalidade inferior a 10%.

IRA intrinseca: Pacientes com IRA intrinseca tém um prognostico ndo favoravel, chegando
mesmo a ser reservado, a taxa de mortalidade neste grupo e de 30% a 80%, dependendo da
gravidade da leséo.

IRA pés-renal: Pacientes com IRA pos-renal apresentam bom prognéstico de recuperacao renal
se a obstrucdo que impede a saida de urina for prontamente diagnosticada e tratada de maneira
definitiva.

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1 As principais causas da IRA pré — renal incluem estados que levam a uma baixa perfusdo

3.2

3.3

3.4

3.5

3.6

3.7

sanguinea renal como: hemorragias, queimaduras, desidratacdo; sépsis; e devido a nefrotoxinas
por contrastes e medicamentos (Aspirina, Diclofenac, Gentamicina, Tetraciclinas).

A Necrose Tubular Aguda (NTA) é a principal causa de faléncia subita do funcionamento dos rins,
ocorrendo na maior parte dos pacientes com que apresentam urémia aguda, sem histéria prévia
de doenca renal.

As manifestacdes clinicas da IRA podem ser tardias, sendo esta muitas vezes diagnosticada pela
observacédo de anormalidades dos exames laboratoriais do paciente.

Como base de um diagnéstico diferencial etioldégico é importante o uso de uma avaliagéo clinica
bem-feita; exame de urina, sangue e exames de imagem.

A presenca de cilindros granulosos pigmentados e cilindros contendo células epiteliais tubulares
no exame de urina sao alteracdes sugestivas de NTA.

Na presenca do diagndstico da IRA o paciente devera de imediato ser referido a um nivel superior.
Pacientes com IRA deverdo ser observados em Unidades de Cuidados Intensivos, pelo que de
imediato devera ser consultado um especialista ou nivel superior.

As medidas de suporte e o tratamento das complicagbes sdo de essencial importancia no
prognostico do paciente até ser avaliado pelo nivel superior.
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Disciplina Sistema Urinério N° da Aula 11

Topico

Clinica Medica: Urinaria Tipo Tedrica

Contetidos Insuficiéncia Renal Crénica Duragéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

n

o gk w

8.

9.

Definir a insuficiéncia renal cronica, explicando resumidamente as suas bases fisiopatoldgicas.
Explicar a progresséo da lesao renal (esclerose glomerular, esclerose tubular, atrofia renal) e as
suas consequéncias funcionais.

Enumerar as etiologias principais da IRC.

Descrever as consequéncias hidroelectroliticas e acido-base da IRC

Descrever as consequéncias da IRC nos diferentes aparelhos.

Descrever os sintomas e sinais gerais da IRC em relagédo a sua fase evolutiva, incluindo a IRC
terminal (sindroma urémico), classificando-os por sistemas: hidroelectroliticos, metabdlicos e
enddcrinos, cardiovasculares, respiratorios, digestivos, hematoldgicos, 6sseos, neuroldgicos, e
dermatoldgicos.

Enumerar os resultados das andlises laboratoriais para o diagnostico de IRC.

Listar outros meios diagndsticos (laboratoriais ou ndo) que ajudam a estabelecer a etiologia e a
fase evolutiva da IRC.

Descrever as medidas higiénico-dietéticas.

10. Descrever o tratamento especifico das diferentes condicfes associadas (por sistemas).
11. Explicar a evolucado natural da IRC e o seu prognéstico.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao
1 Introducéo a Aula
2 Insuficiéncia Renal Crénica
3 Pontos - Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina. 23° edicéo, Editora Saunders; 2008
e Harrison Medicina Interna. 17% edi¢do, Editora Mc Graw Hill; 2008
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BLOCO 1. INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacédo do tdpico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos
BLOCO 2. INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

2.1. Definicao

Insuficiéncia renal crénica é uma sindrome decorrente da perda progressiva e irreversivel da funcéo
renal, com inicio na diminui¢cdo progressiva da TFG, seguindo para lesao tubular e finalmente com
alteragcédo na funcéo hormonal do rim.

Enquanto que a IRA é temporaria e reverte com uma recuperac¢do funcional, a IRC decorre em fases
evolutivas criticas que se iniciam numa etapa subclinica (sem sintomas ou com sintomas ligeiros) até a
deterioracdo terminal, conhecida como uremia ou fase descompensada da IRC.

2.2 Etiologia e Classificacéo
Diversas doengas podem causar IRC. Estas doencgas podem ser classificadas de diferentes maneiras:

e Primérias ou Secundérias

e De acordo com sua localizacdo anatomica: glomerulares, tubulointersticiais, vasculares,
obstrutivas ou tumorais.

e Adquiridas ou hereditarias.

Entre todas as causas, a nefropatia diabética (35%) e a nefropatia hipertensiva (15%) sé@o as etiologias
mais frequentes. Outras causas secundarias sdo as glomerulonefrites auto-imunes (lGpus eritematoso
sistémico) e infecciosas (relacionadas a infecgdo viral pelo HIV, hepatites B e C).

A doenca hereditaria que mais frequentemente causa IRC € a doenca policistica renal.

2.3 Fisiopatologia

Na maioria dos casos de IRC, a lesdo renal acontece de maneira progressiva evoluindo da seguinte
forma:

e Mecanismos desencadeantes especificos da etiologia subjacente como doencas
glomerulares (glomerulonefrites), vasculares (HTA, diabetes) ou tubulo-intersticiais (NTA)
levam a lesdo de nefronios como veremos adiante.

e Os nefronios remanescentes (que ndo foram lesados), para se adaptar a nova condicao,
recebem um maior fluxo de sangue aumentando assim o seu volume e tamanho (hipertrofia),
bem como a sua capacidade de filtracao (hiperfiltragdo).

e Por outro lado essas adaptacdes (hiperfiltracdo e hipertrofia) vao tornando-se lesivas na
medida em que as elevacdes da pressdo e do fluxo sanguineo predispdem a esclerose
(glomerular e tubular) e destruicdo dos nefronios remanescentes, havendo redugdo da massa
renal (atrofia) e da func&o ao longo dos anos.

e Este défice da funcéo renal vai progredindo até culminar na IRC terminal.
Progresséo da lesédo Renal

Os mecanismos compensatoérios iniciais de hiperfiltracdo nos nefronios remanescentes provocam uma
les&o progressiva renal que ocorre em trés etapas:

Sistema Urinario
Versao 2.0 131



e Glomerular (esclerose glomerular);

e Tubular (esclerose tubular);

e Atrofia renal

a) Nivel Glomerular

A lesao iniciada nos glomérulos ocorre nas seguintes etapas:

o

A lesdo glomerular persistente gera hipertenséo local, aumentando a taxa de filtracdo
glomerular de cada nefrénio e provocando o extravasamento de proteinas para o liquido
tubular;

Ha proteindria glomerular significativa, acompanhada de aumento da producéo local de
angiotensina ll;

O aumento da producédo de angiotensina Il vai facilitar a secrecao abundante de citocina
gue estimulam a acumulacéo de células mononucleares

(macrofagos e linfécitos T), que produzem uma resposta imune responséavel pela nefrite
intersticial.

Ocorre um processo inflamatério, com reducdo significativa da massa renal causando
hiperfiltrac@o, que se caracteriza pelo aumento da taxa de filtracdo glomerular.

A hiperfiltracdo e a hipertenséo intraglomerular estimulam o desenvolvimento final da
glomeruloesclerose (esclerose glomerular).

b) Nivel Tubular

o A inflamacéo renal, que inicialmente danifica os capilares glomerulares, espalha-se para

o intersticio tubular em combinacdo com a proteinaria mais grave, que vai desencadear
uma serie de eventos inflamatoérios subsequentes ao redor dos nefrénios, produzindo
nefrite intersticial, fibrose e atrofia tubular.

o A acgdo da citocina e mediadores lipidicos desencadeiam inflamag&o tubular iniciada

pela proteinuria, e leva a uma destruicdo dos epitélios tubulares.

Os epitélios tubulares respondem a accéo da citocina aumentando a sua secrecao de
mediadores inflamatérios, como o TGF-B, factor B de crescimento derivado das
plaguetas (PDGF-BB), agravando ainda mais a leséo do rim.

c) Atrofia Renal

o A actividade persistente da citocina durante a inflamacé&o renal e a destrui¢éo renal pelas

protéases locais iniciam o processo de transi¢do, destruicdo celular completa e atrofia.

2.4 Clinica e Estadiamento da IRC

241

Estadiamento

A doenca renal cronica evolui em varios estadios (0 — 5), sendo que os primeiros podem n&o estar
associados a quaisquer sinais e sintomas renais, sendo manifestos nos estadios 4 e 5 a Sindrome

Urémica:

e Estadio 1 e 2: ndo prevalece nenhum sinal e sintoma atribuivel a reducédo da TFG. O
paciente pode ter sintomas causados pela propria doenca renal subjacente, como por ex: as
doencas auti-imunes que causam glomerulonefrite ou edema nos casos de sindrome
nefrética, etc.

o Estédio 3 e 4: caracterizados pelo declinio da TFG e as complica¢cfes clinicas e laboratoriais
sao mais proeminentes.
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e Quase todos os sistemas do organismo comecam a ser afectados e aparecem as alteracfes
hematoldgicas, enddcrinas, neuroldgicas, gastrointestinais, dermatoldgicas e hidroeletroliticas

que veremos a seguir.

e Os sinais e sintomas de uremia sdo mais presentes no estadio 4 e 5.

o Estadio 5: caracterizado pelo acumulo de toxinas, com evolugédo para sindrome urémica e
morte, a menos que seja implementada didlise ou transplante renal.

No

aparecimento dos sintomas de acordo com os estagios da IRC:

Estadiamento e Classificacdo da Doenca Renal Crénica

guadro abaixo, podemos observar a relagdo entre a taxa de filtragdo glomerular e o

Estagio | Filtracao Grau de IRC Clinica
glomerular
0 >90 ml/mim/1,73m? Grupos de risco (HTA, diabéticos) Ausente
Sem leséo renal
1 >90 ml/mim/1,73m? Lesdo renal com funcdo normal | Ausente
(fase compensatoria)
2 60-89 ml/mim/1,73m? | IR leve ou funcional Ausente
3 30-59 ml/mim/1,73m? | IR leve ou laboratorial Sinais e sintomas ligeiros
4 15-29 ml/mim/1,73m? | IR severa ou clinica Sinais e sintomas marcados
de uremia
5 <15 ml/mim/1,73m? IR terminal ou dialitica Rins inactivos. Sem funcéo
renal
2.4.2 Clinica

Os sintomas mais comuns da urémica nos estagios 4 e 5 da IRC sédo fadiga, nauseas
(principalmente pela manha) e vomitos.

E bastante comum o paciente notar alteracdes em memoria, padrdo de sono e surgimento de
lentificacdo. Em idosos, estes sintomas podem ndo ser valorizados, atrasando ainda mais o
diagndstico. A perda de peso pode ser exuberante, obrigando o diagnéstico diferencial com outras

sindromes de caquexia.

Sistema

Sinais e Sintomas

Dermatolégicos

equimoses

Erupcédo cuténea, hiperpigmentacéo, prurido, pele seca, palidez,

Cardiovasculares

HTA, Insuficiéncia cardiaca congestiva, Cardiomiopatia dilatada,
Pericardite, Aterosclerose, Derrames

Respiratorio

urémica.

Dor toracica, Edema pulmonar, Derrame pleural, Pneumopatia

Gastro-intestinais

Nauseas, vomitos, diarreia, hemorragia gastrointestinal, ascite

Infec¢cBes de repeticdo por disfuncdo leucocitaria, depressdo da

Imunolégicos/ Hematololégicos imunidade celular, Anemia, Linfocitopénia, Leucopénia,
esplenomegalia
Amenorreia, menorragia, Impoténcia sexual, desnutricdo
Distarbios enddcrinos/ metabdlicos | proteico-calérica, retardamento no crescimento e
desenvolvimento, foetor urémica.
. , . Excitabilidade neuromuscular, neuropatia periférica,
Disturbios Neurolégicos . _
encefalopatia urémica.
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2.5 Exames Complementares diagndsticos

Os exames complementares devem enfatizar a busca por indicios de um processo patologico
desencadeante ou agravante subjacente, bem como o grau de disfuncdo renal e suas consequéncias.

251 Exames de Sangue

Assim como 0s sinais e sintomas clinicos s6 aparecem a partir do estadio 3, 4 e 5 da IRC, os
exames laboratoriais vao alterar-se também mais tardiamente, quando houver comprometimento
mais importante da fungdo renal.

a) Ureia e Creatinina sérica aumentadas nos estadios 3, 4 e 5.
b) Hemograma completo:

o Anemia normocitica normocrémica
o Leucopenia
o Linfopenia
c) Dosagem de Eletrélitos: Sédio, Potassio, Célcio e Fosforo
As alteracdes eletroliticas mais comuns sao:

o Hiperpotassémia: ocorre tanto pela redugdo na excre¢cdo do potassio, como por

redistribuicdo entre os compartimentos intra e extracelular frente a acidose
metabdlica. Esta associada a risco de arritmias e paragem cardiorrespiratéria
(abordada na aula 6).

o Hiperfosfatémia
o Hipocalcémia

o Hiponatrémia: pode intensificar a presenca de sintomas neuropsiquiatricos,
principalmente se em valores inferiores a 125 mEqg/L (abordada na aula 6)

Alguns pacientes ja comegam a apresentar distirbios no metabolismo de célcio, fésforo,
vitamina D e PTH nas fases 3 e 4 da IRC. Portanto, estdo recomendados monitorizagédo
dos valores de calcio e fésforo, anualmente.

d) Gasometria Arterial para detectar alteracéo acido-base
A acidose metabdlica é a alteracdo mais comum e aparece na IRC mais tardiamente.
Quando presente, agrava a hiperpotassemia.
252 Exame de Urina

O exame de urina pode revelar a presenca de proteindria, hematuria, leucocituria, cilindraria,
glicosuria, entre outras alteracdes. A densidade da urina é de 1.010 g/l. E de fundamental
importancia no decorrer da investigacdo da doenca renal cronica, podendo direccionar a suspeita
clinica para doencas especificas, assim como o0 seguimento do tratamento (controle de cura e
recidivas).

A microalbuminadria urinaria € um exame utilizado para diagnéstico precoce da doenca renal em
pacientes diabéticos que nédo esta disponivel em Mogambique. O exame de urina Il s6 é capaz de
detectar proteindria mais acentuada, acima de 10 mg/dl.

2.5.3 Exames de Imagem

Os exames de imagem sdo Uteis para diferenciar a IRA da IRC terminal, j& que demonstram
reducado bilateral dos rins e atrofia do parénquima renal. A ecografia abdominal e a tomografia
computadorizada evidenciam mais claramente essas alteragdes.
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2.6 Conduta e tratamento
2.6.1 Tratamento Conservador da Insuficiéncia Renal Progressiva

A terapia conservadora (sem didlise e sem transplante) deve ser instituida precocemente para
controlar os sintomas, minimizar as complicacdes, evitar as sequelas a longo prazo e retardar a
progressao da insuficiéncia renal.

Os factores pré-renais (hipovolemia, baixo débito cardiaco) e pds-renais (obstrucdo ureteral/uretral)
devem ser identificados e corrigidos. Da mesma forma, é necessario tratar as infeccbes urinarias e
as glomerulonefrites.

As medidas preventivas consistem em evitar o uso de medicamentos nefrotdéxicos e contrastes
radiol6gicos em pacientes com comprometimento da fungéo renal.

Como foi dito, 0 DM e a HTA s&o as causas mais comuns de IRC. E importante tratar a doenca de
base com o objectivo de controlar a glicemia e os niveis de TA para retardar a progressédo da
doenca renal.

a) Controle da Hipertenséo Arterial

A restricdo da ingestédo de sddio é importante no controle da TA. Manter os niveis de TA
abaixo de um valor de 130/80 mmHg, retarda a progressdo da doenca renal.

No tratamento medicamentoso deve-se preferir a combinagdo de I-ECA com diuréticos
(evitar os diuréticos poupadores de potassio) e bloqueadores adrenérgicos.

O tratamento ndo medicamentoso como exercicios, perda de peso nos pacientes obesos,
eliminacdo do tabagismo faz parte do tratamento da hipertensdo arterial. Em conjunto
com os anti-hipertensivos sao fundamentais no sucesso do tratamento.

b) Controle da Diabetes Mellitus

O controlo da glicémia retarda o aparecimento e progressdo da doenca renal nos
pacientes com diabetes mellitus tipo 1 e 2. A recomendacado € que os niveis plasmaticos
de glicose pré-prandial sejam mantidos entre os 90 e 130 mg/dl.

Estudos mostram beneficios no uso de inibidores da ECA em pacientes com nefropatia
diabética (microalbumindria positiva) pois retardam a progresséo da doenga renal.

2.6.2 Medidas dietéticas

As intervencdes descritas devem ser consideradas uma tentativa de estabilizar ou retardar o
declinio da funcgéo renal.

Restricdo proteica, a restricdo proteica é recomendada para:

e Atenuar os sintomas associados a uremia (ajuda a atenuar as nauseas, vomitos e
sangramento);

e Retardar a progresséao da IRC.

A hiperfiltracdo mediada pelas proteinas contribui para o declinio persistente da fungéo renal em
algumas formas de nefropatia.

Recomendacao de ingestéo proteica diaria de 0.60 a 0.75 gr/kg peso corporal/dia.

A medida que os pacientes se aproximam do estadio mais avancado da doenca, pelo
comprometimento das fun¢des metabdlicas normalmente executadas pelos rins e o aparecimento
de mal-estar, nduseas, vomitos e diarreia, os pacientes desenvolvem uma desnutricdo proteico-
calérica, com perda acentuada da massa corporal magra e dos depoésitos de gorduras.

Nesses pacientes € recomendado o aumento da ingestdo para até 0.90 gr/kg/dia.

Com a progresséo da IR, também é necessério limitar os alimentos ricos em fosfato e potassio.
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2.6.3 Tratamentos especificos das diferentes condi¢cdes associadas

e ApGs o diagnostico de IR, e perante paciente estavel a 12 conduta do TMG deve ser a de
referir a nivel superior (médicos)

¢ O médico ou especialista vai seguir o paciente e decidir o momento ideal para iniciar
terapia dialitica, quando disponivel.

a) Tratamento dos disturbios hidroelectroliticos /acido-base

Hiperpotassemia e acidose metabdlica:

A hiperpotassemia deve ser tratada juntamente com a acidose metabdlica pois esta
condicdo agrava ainda mais a hiperpotassemia (ver aula 8 e 9). Utilizam-se:

o Acidose metabdlica:
v' Bicarbonato de Sédio ou Carbonato de Ca
o Hiperpotassemia:
v' Diurético de alca (furosemida)
v Insulina e glicose EV (reducdo aguda do K*)
v" Resina permutadora de ions VO (reducao a longo prazo)

Hiponatrémia: o paciente deve fazer uma restricdo moderada de sal e agua; uso de
diuréticos da alca como a furosemida (40mg), iniciar com % comp. e ir aumentando
consoante a resposta até 4 comp. 2x/dia.

Hiperfosfatémia: ingestdo de uma dieta pobre em fosfato e utilizar farmacos que se
ligam ao fosfato, como por ex: acetato de céalcio e carbonato de calcio sdo farmacos
fixadores de fosfato, que levam a acumulagéo de célcio corporal com hipercalcémia
em pacientes com doenca 0ssea, atenuando a deposicdo de calcio nos vasos
sanguineos.

b) A anemia da IRC n&o responde a reposicdo de ferro. Ela deve ser tratada com
eritropoetina, medicacdo disponivel apenas em centros de referéncia que realizam
dialise.

2.7 Prognostico

O progndstico da IRC é reservado; a taxa de mortalidade de pacientes € em média de 20% por ano.

A doenca cardiovascular € a causa mais comum de mortalidade na IRC, estando presente em muitos
dos pacientes acometidos, até mesmo nos seus estadios iniciais, seguindo-se as infecges.

Varios factores estdo associados, incluindo a HTA e a idade mais avancgada; diabetes; anemia; niveis de
colesterol aumentado e calcificagdo vascular.

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1 AIRC é definida como um processo de reducao irreversivel, significativa e continua da quantidade
de nefronios. Tem inicio na diminuicdo progressiva da TFG, seguindo de les&o tubular e finalmente
alteracdo na funcao endécrina renal.

3.2 As causas mais frequentes de IRC s&o a nefropatia diabética e a nefropatia hipertensiva.

3.3 A IRC evolui na maior parte do tempo de forma assintomética, mesmo perante a ocorréncia de
lesdo renal progressiva. As manifestacdes clinicas da IRC dependem dos estadios em que a
patologia se encontra, sendo manifestas nos estadios 4 e 5 também denominados Sindrome
Urémico.
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3.4 Alguns dos principais sintomas associados a uremia sd0: nauseas e vOmitos matinais, fadiga,
perda de memoria, confusdo mental.

3.5 O comprometimento da funcdo renal produz alteracbes hematoldgicas, enddcrinas, neuroldgicas,
gastrointestinais, dermatolégicas e hidroeletroliticas que comprometem muito a qualidade de vida
do paciente.

3.6 A restricdo proteica é recomendada para atenuar 0s sintomas associados a uremia mas também
pode reduzir a taxa de declinio renal nos estadios iniciais da doenga renal.

3.7 O controlo dos factores de risco pode ser a melhor intervencéo terapéutica para os pacientes mais
susceptiveis, como por ex: na diabetes e na HTA: modificacdes do estilo de vida, como prética
regular de exercicio devem ser implementadas.
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Disciplina Sistema Urinério N° da Aula 12
Topico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica
Contetidos Sindroma Nefritica e Glomerulonefrite Duracao 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1.
2.

w

No ok

Definir e classificar resumidamente as glomerulopatias;
Enumerar as principais glomerulonefrites primarias;

Explicar resumidamente a fisiopatologia geral da sindrome nefritica aguda e da glomerulonefrite

rapidamente progressiva (GNRP);
Listar os mecanismos imunoldgicos e ndo imunoldgicos de lesdo glomerular;
Listar os sintomas e sinais gerais da sindroma nefritica aguda e da GNRP;

Enumerar os achados laboratoriais que orientam ao diagnéstico da sindrome nefritica;
Descrever a estratégia terapéutica geral da sindrome nefritica indicando a evolucdo esperada e

0 prognastico;
Enumerar as indicacdes de transferéncia.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao
1 | Introducéo a Aula
2 Sindrome Nefritica e Glomerulonefrites
3 | Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina, 23? edicdo, Saunders Editora; 2008.

e Harrison Medicina Interna,17% edicdo, Mc Graw Hill Editora; 2008.

Sistema Urinario
Versao 2.0 139



BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1. Apresentacao do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentacao da estrutura da aula

1.3. Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. SINDROME NEFRITICA E GLOMERULOPATIAS

2.1  Definicdo

As glomerulopatias sdo patologias de etiologias diversas que provocam lesdes glomerulares com
consequente comprometimento da filtracdo glomerular e aparecimento de proteinas plasmaticas e
células sanguineas na urina.

A lesdo glomerular, que pode surgir em consequéncia de diversas doencas renais e sistémicas, é a
principal causa de doenca renal terminal.
2.2 Classificacéo
As glomerulopatias podem ser:
e Agudas, Subagudas e Croénicas
o Agudas: quando a lesao glomerular ocorre em alguns dias ou semanas;
o Subagudas ou Rapidamente Progressivas: quando leva algumas semanas ou meses;
o Cronicas: qguando tardam muitos meses ou anos.
e Primarias ou Secundarias

o Primarias: quando a patologia limita-se ao rim e as caracteristicas sistémicas
representam uma consequéncia directa da disfuncdo glomerular (por ex: edema
pulmonar, hipertenséo, sindrome urémica);

o Secundarias, quando fazem parte de um distirbio multi-sistémico. Neste caso, 0s
processos patolégicos sdo de origem extra-renal acabando por causar lesdo glomerular
como acontece na nefropatia diabética, hipertensiva, por infeccao pelo HIV, Hep. B e C,
sifilis e a nefropatia malarica.

As glomerulopatias também séo classificadas e agrupadas pelos distintos achados anatomo-patolégicos
na microscopia de imunofluorecéncia. Como a biopsia renal ndo sera avaliada pelo TM, ndo iremos
aprofundar esse tema nesta aula.

2.2.1 Glomerulopatias Priméarias
As glomerulopatias primérias tém cinco principais apresentacoes clinicas:
e Sindrome Nefritica Aguda
e Glomerulonefrite Rapidamente Progressiva (GNRP)
e Sindrome Nefrotica
¢ Anormalidades assintomaticas do sedimento urinario
e Glomerulonefrite crénica

Nesta aula iremos abordar as sindromes nefriticas agudas e a GNRP. A sindrome nefrética sera
apresentada na aula 13.
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1. Sindrome Nefritica

A Sindrome Nefritica é uma das formas de apresentagdo das glomerulopatias
caracterizando-se por uma disfuncao renal de inicio subito (no decorrer de dias ou semanas),
hematuria, proteindria e oliglria, que por sua vez manifestam-se em edema e hipertensao
arterial.

2. Glomerulonefrite Rapidamente Progressiva (GNRP)

As GNRP é outra forma de apresentagdo das glomerulopatias primarias em que ocorre uma
inflamag&o glomerular subaguda, isto é, decorrendo de semanas a 6 meses, com
sintomatologia semelhante a Sindrome Nefritica.

2.3 Fisiopatologia
A sindrome nefritica e a GNRP sdo ambas resultas de um processo inflamatoério glomerular.

Os processos e mecanismos inflamatoérios de lesdo glomerular, levam a progressiva perda da fungéo
capilar glomerular que evoluem com:

e Diminuicdo da taxa de filtracdo glomerular e da eliminacdo de todos excretas como ureia e
creatinina.
e Diminuicdo da excregéo de agua e sédio com consequente acumulo destes no organismo.

e A perda da integridade capilar provocada pela inflamagé&o leva a perda progressiva de proteinas,
hemécias e leucdcitos. Com a progressao da lesao capilar, h4 hematuria macroscépica.

¢ A diminuicdo na excre¢do da agua e sodio, levam ao acumulo destes no espaco extra-celular e
hipervolemia com o surgimento de edema e hipertensao arterial.

A lesdo glomerular pode ser resultado de mecanismos imunol6gicos e ndo imunoldgicos. A maioria
dos pacientes com sindrome nefritica aguda (> 70%) apresenta glomerulonefrite por
imunocomplexos (mecanismo imunoldgico). A glomerulonefrite por imunocomplexo mais bem
caracterizado é a Glomerulonefrite pds-estreptocdécica e sera discutida na aula 18.

2.3.1 Mecanismos Imunoldgicos

Existem varios e diversificados mecanismos imunolégicos envolvidos no processo de patogenia,
sendo os mais destacados 0s seguintes:

o Lesdo por Imunocomplexos — em que antigenos especificos de bactérias (ex:
Estreptococos S hemolitico), depositam-se no glomérulo, dando a formacao in situ de
complexos imunes.

o Lesdo mediada por anticorpos — que faz parte de doencas auto-imunes, na qual séo
produzidos auto-anticorpos circulantes contra auto-antigenos intrinsecos, isto é,
anticorpos contra a membrana basal do glomérulo.

o Lesdo mediada por células — que se deve a accdo directa dos linfécitos T sobre o
glomérulo.

Estes mecanismaos, culminam com a activacao persistente da cascata do complemento e da reaccao
inflamatoria sobre o gldbmerulo com consequente lesao capilar.

2.3.2 Mecanismos nao-imunolégicos

Dentro dos varios mecanismos ndo imunolégicos destacam-se:

o Metabdlicos: nefropatia diabética

o Hemodinamicos: hipertensédo glomerular
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o Toxicos: farmacos (AINE, antibiéticos)
o Eclampsia

o Doencas de depoésito: amilioidose

o Infecciosos: HIV,HepBe C

o Hereditarios: Sindrome de Alport

2.4 Quadro Clinico

A Sindroma Nefritica e a GNRP apresentam mesma sintomatologia porém na primeira o quadro clinico
€ agudo e na segunda sub-agudo, instalando-se em semanas ou meses. Os sinais e sintomas classicos
se destacam a seguir:

e Edema palpebral matutino que posteriormente se estende a parede abdominal e extremidades
e Oliguria (<400 ml de urina/dia)
e Hematdria macroscopica
e Hipertenséo arterial ligeira a moderada
Complicacdes:
¢ Insuficiéncia Cardiaca (taquicardia, ortopnéia, PVJ aumentado, Hepatomegalia dolorosa);
e Encefalopatia hipertensiva (cefaleias, nduseas e vomitos, visao turva, hemiparesias)

¢ Insuficiéncia Renal Aguda.

2.5 Exames laboratoriais de diagndéstico da Sindrome Nefritica
a) Laboratorial:
o Exame de urina:

o Eritrocitos dismorfos
o Cilindros heméticos
o Hematuria macroscopica (aspecto avermelhado ou castanho)
o Leucdcitos ou cilindros leucocitarios
o Proteindria ( <3 g/ 24h)

b) Provas de funcgéo renal:

Graus crescentes de aumento dos niveis de creatinina: conforme progressao da IRA.
Normalmente os niveis séricos de creatinina estéo elevados no inicio do quadro (1 a 2 mg/dl)

2.6 Tratamento da Sindrome Nefritica

O que se pretende com as intervengdes é atenuar a sintomatologia caracteristica.

O tratamento da sindrome nefritica € de suporte tendo como objectivo evitar as complicacdes da
retencdo hidrica.

a) Medidas Gerais:

e Repouso na cama — em casos de HTA é essencial pelo risco de Insuficiéncia cardiaca,
até que a TA normalize e os edemas desaparegam.

e Monitorar 0 débito urinario, ingestdo de liquidos e peso corporal (pela manha)
diariamente.
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¢ Balanco hidrico — a ingestao de liquidos ndo deve exceder a quantidade de urina diaria
b) Medidas de apoio:
Como principais medidas de apoio nos pacientes com doenca glomerular destacam-se:
e Controle da hipertensao e edema (diurético de alca: furosemida, se necessario)
e Controle dietético de:
o Sadio (sal de cozinha) até que a diurese se normalize e o edema desapareca.
o Proteico, com a reducéo do aporte proteico nos casos de uremia.

e Uso de corticoesterdides na maioria dos quadros imunomediados (para reducdo da
proteinuria e da insuficiéncia renal progressiva) - Prednisolona 1mg/kg/dia

e Transferir se necessario

2.7 Progndstico

O prognostico depende muito da doenca de base implicada bem como da sua evolugcdo. A
glomerulonefrite pos-estreptocdccica, por exemplo, possui excelente prognéstico e raramente causa
IRC. A hematuria microscopica pode persistir por até 1 ano depois do episddio agudo, mas termina
resolvendo-se na maioria dos casos.

2.8 Critérios de transferéncia

Devem ser referidos os pacientes que apresentem as complicacdes ja referidas (ICC, IRA,
Encefalopatia hipertensiva), além daqueles que ndo apresentem uma evolucdo satisfatéria ao
tratamento.

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1 A Sindrome Nefritica caracteriza-se por uma disfuncao renal de inicio subito (no decorrer de dias
OuU semanas) com sinais e sintomas de hematuria, proteindria, oligUria, edema e hipertenséo
arterial.

3.2 Aleséao glomerular pode ser resultado de mecanismos imunoldgicos ou ndo imunoldgicos.
3.3 A causa mais comum é a imunolégica (ex: pds-estreptocécica).

3.4 As principais condigdes infecciosas envolvidas na etiologia das glomerulonefrites secundarias
infecciosas séo: infecgédo por HIV, Hepatite B e C, maléria e sifilis.

3.5 Os processos e mecanismos inflamatérios de lesao glomerular, levam a progressiva perda da
funcao capilar glomerular, sendo os principais implicados na fisiopatologia.

3.6 As medidas de suporte como o controle da TA, balango hidrico e controle dietético sdo
fundamentais para estabilizar o doente.
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Disciplina Sistema Urinario N° da Aula 13
Topico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica
Contetdos | sjndrome Nefrética Duragéo 2h

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Definir a sindrome nefrética

Listar as principais condi¢6es ligadas a sindrome nefrética.

Explicar resumidamente a fisiopatologia geral da sindrome nefrética.
Explicar as diferencas fisopatolégicas entre sindrome nefrética e nefritica.
Listar os sintomas e sinais gerais de sindrome nefrética aguda.

Enumerar as manifestac@es extrarrenais da sindrome nefrética.

No ok whRE

orientam ao diagnadstico etioldgico.

© ®

preparatérias para a transferéncia.

Descrever a estratégia de diagnéstico diferencial etiolégico da sindrome nefrética.
Enumerar as indicacdes de transferéncia, explicando o tratamento de manutencéo e as medidas

Enumerar os achados laboratoriais que orientam ao diagnéstico da sindrome nefrética e os que

10. Descrever o tratamento especifico das condi¢des etioloégicas e das manifestacdes extrarrenais

gue ndo precisam ser transferidas.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino

Duracéo

1 Introducéo a Aula

2 Sindrome Nefroético

3 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina, 23? edicdo, Saunders Editora; 2008

¢ Harrison Medicina Interna.17% edi¢do; Mc Graw Hill Editora; 2008
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.4. Apresentacao do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.5. Apresentacao da estrutura da aula

1.6. Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. SINDROME NEFROTICA

2.1 Definicéo

A Sindrome Nefrética € um complexo clinico caracterizado por: proteinuria de> 3 - 3.5 gr/24h, associada
a hipoalbuminémia, edema, hiperlipoproteinémia, lipidaria e hipercoagulabilidade.

2.2 Etiologia

A sindrome nefrética pode ser secundéria a diversas doencas sistémicas, como doencas de depésito
(ex: amiloidose/raro), metabdlicas (ex: nefropatia diabética/mais frequente), auto-imunes (ex: lUpus
eritematoso sistémico — LES), infeccbes bacterianas ou virais (HIV, Hepatite B e C), Malaria,
Schistosomiase, Tuberculose, Sifilis, drogas (rifampicina) e tumores sélidos ou hematopoiéticos.

Em adultos, cerca de 30% das sindromes nefréticas estdo associadas a doengas sistémicas,
principalmente a diabetes mellitus (DM), e o LES.

Pode, ainda, ser priméaria, como manifestacdo de doenca puramente renal (Glomeruloescleroses
especificas). As formas primarias podem ser idiopaticas ou associadas a defeitos genéticos em
proteinas da barreira de filtragdo glomerular.

Os achados histopatoldgicos mais frequentemente relacionados a sindrome nefrética e alguns dados
epidemioldgicos seguem na tabela abaixo:

Prevaléncia em Prevaléncia

Classificacéao Progndstico

Adultos em Criangas
Possui excelente progndstico.
Glomerulopatia por 80% Remissao espontanea em 30-40% dos
lesdo minima 20% pico 6-8 casos.
anos) A maioria responde ao tratamento com
corticosterides em altas doses
Glomerulosclerose 20-70% respondem com corticéides;
segmentar focal 15-25% 10-15% Prognéstico sombrio nos que néao
respondem ao tratamento.
30-40%

40% tem remissao expontanea;
5% 30-40% recidivas e remissodes;
10-20% progridem lentamente a IRC.

Glomerulopatia

pico 40-50 anos
membranosa

homem/mulher 2:1

. Comum em ambos ,
Glomerulonefrite A TFG pode permanecer estavel ou

. . 0S Sexos; maior _
membranoproliferativa Sem dados evoluir para IRC.

revaléncia em 8 o
Erancos N&o responde a corticoides.

2.3 Fisiopatologia

Em grande parte das doengas que levam a sindrome nefrotica, primarias ou sistémicas, a agressao a
barreira glomerular € de natureza imunolégica, por meio da activacdo de cascata de complemento,
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deposicdo de imunocomplexos, infiltracdo do mesangio por células inflamatorias e liberacdo de
citocinas e factores de crescimento.

Em algumas doencas, ha formacéo de anticorpos circulantes contra estruturas proteicas glomerulares.
Em todos esses casos, as alteracdes da membrana basal e mesangio sdo secundarias a uma
desregulacdo do sistema imune, que pode ser de causa conhecida (Hepatite C, HIV) ou ndo (lesbes
minimas ou GESF primarias).

As alteragbes da permeabilidade da membrana basal glomerular sdo responsaveis pela perda de
proteinas na urina, factor determinante das manifestacdes clinicas da Sindrome Nefrética que sao as
seguintes:

e Proteindria: resultante da permeabilidade alterada da barreira de filtragdo glomerular as
proteinas.

¢ Quando a proteinaria é superior a 3.5 gr/24h, a excrecdo urinaria de albumina ultrapassa a
capacidade do figado de sintetizar essa proteina, ocasionando hipoalbuminémia.

e A hipoalbuminémia leva a uma reducdo da pressdo oncética intravascular, com
extravasamento de liquido para o intersticio com surgimento dos sinais de edema

¢ A diminuicdo do volume intravascular activa os mecanismos auto-reguladores renais (renina-
angiotensina-aldosterona), do SN simpatico e liberagcdo de ADH, com retengdo de sodio e
agua e intensificacdo do edema.

e Hipercolesterolémia / hiperlipidémia: decorre do aumento da sintese hepética de lipoproteinas
em resposta a hipoalbuminémia.

e A hipercoagulabilidade é multifactorial. Em parte, é devida a perda urinaria de antitrombina Il
alteracao dos niveis e actividade das proteinas C e S, sintese aumentada de fibrinogénio pelo
figado e maior agregacéo plaquetéria.

2.3.1 Diferencas fisopatologicas entre sindrome nefrotica e nefritico.

As sindromes (conjunto de sinais e sintomas) nefriticas e nefrética sdo reconhecidas e
diferenciadas pelo quadro clinico distinto que apresentam. O componente chave que diferencia o
quadro clinico envolvido na sindrome nefritica e nefrética sdo as consequéncias da lesao
ocasionada na membrana glomerular e o impacto na sua capacidade de filtracdo selectiva de
proteinas.

Na sindrome nefritica a proteiniria é leve a moderada enquanto na sindrome nefrética é intensa.
A albumindria € fundamental para manter a pressdo oncética intravascular. Na sindrome
nefrética, por exemplo, a albuminuria importante marca e deflagra o conjunto de sinais e sintomas
peculiares desta sindrome.

A agressdo aos glomérulos, como apresentado na aula 12, pode ser por mecanismos
imunologicos ou ndo-imunoldgicos (metabodlicas, hemodinadmicas, téxicas, doengas de depdsito,
infecciosas e hereditarias). Agressdes de diversas etiologias podem induzir manifest¢céoes clinico-
patolégicas semelhantes.

Tipicamente, as glomerulopatias inflamatérias (glomerulonefrite proliferativa focal ou mesangeal;
glomerulonefrite proliferativa difusa e glomerulonefrite em crescente) manifestam-se por
sedimento urinario do tipo nefritico: com presenca de eritrdcitos, cilindros hematicos, leucdcitos e
proteindria na faixa nefritica < 3 g/ 24h.

Por outro lado, os principais padrdes morfoldgicos que afectam a membrana basal glomerular e
as células epiteliais viscerais (poddcitos) sdo a glomerulopatia membranosa, a doenga por leséo
minima e a glomeruloesclerose segmentar e focal. Estas, caracterizam-se pela proteindria na
faixa nefrotica de > 3g/24h e presenca de poucos eritrécitos, leucécitos e cilindros celulares.

A glomerulonefrite membrano-proliferativa, conforme sugere o nome, pode produzir respostas
nefriticas ou nefréticas, ou uma combinacéo das duas.
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No quadro a seguir, resumimos as diferencas encontradas nas suas sindromes:

Parametros Sindrome Nefritica Sindrome Nefrética

. Glomerulonefrite:
Glomerulonefrite:

e Glomerulopatia membranosa;

e Proliferativa focal/
mesangeal; e Doenca por lesdo minima;
Histopatologia o Proliferativa difusa; e Glomeruloesclerose segmentar e
focal;
e Em crescente;
e Glomerulonefrite Membrano-

e Membrano-proliferativa . .
proliferativa

Exame de Urina

Proteina < 3g/24h > 3g/24h
Leucocitos Presentes Presentes
Cilindros Cilindros hematicos Cilindros celulares
Hemaéacias Presentes Presentes

2.4 Quadro Clinico

A Sindrome Nefrética é caracterizada por manifestar-se por sinais e sintomas renais e extra-renais, com
destaque para as seguintes:

2.4.1 Manifestagdes renais da Sindrome Nefrética

e Edema - a principal manifestacé@o clinica da sindrome nefrética € o edema, o qual
pode progredir para anasarca e derrames cavitarios (pleural);

e HTA;
e Urina espumosa (pelo aumento de proteinas).
2.4.2 Manifestagdes extra-renais da Sindrome Nefrética

Fadiga e perda de massa muscular - estdo comumente presentes, mas esta Ultima deve ser
sempre um sinal de alerta, principalmente em idosos, pois algumas doencas que levam a
sindrome nefrética podem estar associadas a neoplasias.

Complicacdes:

e Trombose: alguns pacientes podem desenvolver trombose arterial ou venosa periférica
espontanea, trombose de veia renal e embolia pulmonar pelo quadro de
hipercoagulabilidade.

A trombose de veia renal acontece em até 40% de pacientes com sindrome nefrética.
e Desnutricao proteico-calorica;

e Anemia microcitica hipocromica: essa anemia é resistente ao ferro pois é devido a
perda urinaria de transferrina,;

e Hipercalcemia e hiperparatiroidismo secundario: pela deficiéncia da vitamina D devido
a perda urinaria da proteina de ligacao do calciferol;

e Maior sensibilidade a infecgdes: pode ser devido a perda urinaria de y-Globulina e IgG;
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e Dispneia aos esforcos devido a derrame pleural, desnutricdo, anemia e disfuncéo
cardiaca.
2.5 Diagnéstico diferencial
2.5.1 Diagnéstico diferencial etiolégico da Sindrome Nefrdtica

Sao diversas as possiveis causas de sindrome nefrética, sendo que as formas mais comuns de
sindrome nefrética séo:

e |diopaticas (nas criangas) com funcédo renal normal;
e De causas secundarias, as quais merece destaque a:

o Nefropatia diabética: associada a niveis de glicemia elevados; retinopatia
diabética; hipotenséo postural;

o Nefropatia associada a VHB e VHC: pode existir hepatoesplenomegalia ao
exame fisico ou ser assintomatico;

o Nefropatia lipica: com sinais e sintomas tipicos da doenca sistémica — artrite,
artralgia, exantema, febre, alopécia, linfadenomegalia;

o Amiloidose: depdsito renal de amiléide AL, com comprometimento cardiaco e
neuroldgico;

o Vasculites sistémicas e renais: purpura, artralgia.

O diagnostico diferencial € com base no quadro clinico, idade do paciente e achados
laboratoriais.

2.5.2 Exames Laboratoriais

A avaliagdo inicial dos pacientes nefroticos inclui diversos exames laboratoriais para definir se a
causa € primaria ou secundaria, relacionada a uma doenca sistémica.

Para estabelecer o diagnostico de sindrome nefrética, sdo necessérios os seguintes exames:
e Analise do sedimento urinario;
¢ Proteindria no exame de urina de 24 horas para quantificar a proteinuria;
e Dosagem de colesterol total e fraccdes séricas (HDL baixo, LDL elevado);
e Albumina sérica.

2.5.3 Achados diagnésticos

Proteinuria > 3,59/ 24h, hematuria e cilindros celulares;

Niveis elevados de colesterol total;

Niveis elevados de lipoproteina de baixa densidade (LDL);

Niveis baixos ou normais de lipoproteina de alta densidade (HDL).

2.5.4 Achados laboratoriais de orientacéo etiolégica da Sindrome Nefrotica
e Exames de funcéo renal: creatinina, ureia, clearance de creatinina;
e Exame de Malaria;
e Serologia para HIV, sifilis e Hepatites B e C;

e Glicémia em jejum;
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¢ Hemograma Completo (para avaliar anemia e infec¢des).

2.6 Conduta terapéutica
2.6.1 Tratamento geral da Sindrome Nefrética

O tratamento geral da Sindrome Nefrética consiste em controlar a sintomatologia predominante.
Este consiste em:

Medidas Gerais
e Monitorar o débito urinario, TA, o peso matinal e a ingestao hidrica;
e Preferir hidratagdo VO quando possivel;
o Uso de I-ECA (ex: captopril);
e Controlo do Edema:

o Dieta com restricdo moderada de sal (1 a 2 g/dia) e hipoproteica (a dieta
hiperproteica pode acelerar a doenca renal e aumentar a proteinuria);

o Uso cuidadoso de diurético de alca (furosemida). Muito cuidado para nao
agravar o quadro com uso excessivo de diurético, piorando a hipovolemia com
consequente IRA pré-renal,

o Na suspeita de causa primaria imunolégica ou doencas auto-imunes: iniciar
corticoterapia com Prednisolona 1 a 1,5 mg/Kg/dia, podendo ir até 60 mg/dia.

A dose inicial deve ser mantida por 4 semanas ap6s a remissao da proteindria, quando inicia-se
reducdo gradual da droga (reducao progressiva, de até 20 mg/més, até a retirada), completando
um periodo total de 2 a 4 meses de corticoterapia. Efeitos cushingdides mais provaveis com
doses superiores a 7,5 mg/dia.

Se houver recidiva: podem ser novamente tratados com 0 mesmo esquema de corticoides

2.6.2 Tratamento das CondicOes etiolégicas

Devidas as limitagbes de diagndstico, feito com base nas lesées do ponto de vista histolégico
(lesdo minima; glomerulosclerose segmentar e focal; GLS segmentar e membranoproliferativa) e
complexidade das condi¢Bes associadas a Sindrome nefrotica, 0 TMG n&o podera diagnosticar e
tratar.

Perante um paciente com alguma das condi¢6es associadas a sindrome nefrética o TMG devera
controla-lo usando as medidas gerais e transferi-lo para um nivel superior onde sera visto por um
especialista.

Em relacdo as condi¢des associadas a etiologia secundaria, como por ex: HTA, Diabetes, HIV e
malaria, é possivel o TMG fazer uma abordagem direccionada de maneira a controlar a doenca
de base. A mesma abordagem terapéutica ja foi feita nas respectivas aulas.
2.7 Indicagdes para transferéncia do paciente
Tém indicacdo de transferéncia todos os pacientes com o0s seguintes critérios:
e Pacientes que ndo respondam ao tratamento especifico de manutencgéo;
e Pacientes que apresentam complica¢cdes como trombose, ICC e infec¢des graves;
e Pacientes com sindrome urémico;
e Pacientes com insuficiéncia renal na fase terminal;

e Pacientes com critérios de didlise ou transplante.
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BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1

3.2

3.3
3.4
3.5
3.6

3.7

3.8

A sindrome nefrética € um complexo clinico caracterizado por diversas manifestacfes renais e
extra-renais, das quais as mais proeminentes incluem: proteindria de > 3.5gr/24h,
hipoalbuminémia, edema, hiperlipidémia, lipiduria e hipercoagulabilidade.

AlteracOes da permeabilidade da membrana basal glomerular sdo responséaveis pela perda de
proteinas na urina, factor determinante das manifestacdes clinicas da sindrome nefrotica.

A formacao do edema na sindrome nefrética tem dois mecanismos de acgao principais:
A hipoalbuminemia como factor priméario causador de edema;
A retencdo de sodio e agua.

A histéria clinica, o exame fisico e os exames complementares de sangue e urina sédo suficientes
para o diagnostico da sindrome nefrética. O diagndstico histopatolégico ajuda na investigacdo
etiolégica, na conduta terapéutica especifica e na definicAo do progndstico. Sera realizado
somente em servigos especializados.

O tratamento geral da Sindrome Nefrética consiste em controlar a sintomatologia predominante,
monitorar o paciente e referir precocemente quando indicado.

O tratamento da maioria das doengas glomerulares primarias que causam sindrome nefrética é
feito com drogas imunossupressoras, como o corticdide. O emprego destes medicamentos requer
conhecimento e prética, de forma a assegurar o tratamento e minimizar os efeitos colaterais e
toxicidade.
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Disciplina Sistema Urinério N° da Aula 14

Topico

Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica

Conteldos Infecgdes das Vias Urinarias Duracao 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1.

10.

Definir infeccdo das vias urinarias, bacterilria assintomatica, infeccdo recorrente, recidivante e
reinfeccao.

Enumerar os factores que predispdem as infec¢des da via urinaria.

Explicar as causas que provocam diferencas epidemiolégicas, clinicas e terapéuticas entre a
infeccdo urinéria masculina e feminina.

Listar os agentes causais mais frequentes, indicando a epidemiologia e via de contagio de cada
um.

Enumerar as cistites ndo infecciosas mais frequentes

Listar os sinais e sintomas da infec¢do do trato urinario baixo ndo complicada, diferenciando-os
da infec¢do do trato urinario alto (pielonefrite).

Enumerar os resultados laboratoriais do exame de urina esperados numa infeccdo das vias
urindrias.

Listar as indicacdes para ecografia e urografia endovenosa.

Descrever a estratégia terapéutica da infeccdo aguda da via urinéria, incluindo a evolugéo
esperavel e enumerando as indica¢des de transferéncia.

Definir o tratamento antibiético da infec¢@o da via urinaria, por grupos etarios, de sexo e com
factores de risco (gravidas, HIV, diabetes, IRC).

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 Introducéo a Aula
2 Infeccdo das Vias Urinarias Baixas
3 Bacteridria Assintomatica, Cistite e
Pielonefrite
4 Tratamento das ITU Agudas
5 Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :

Goldman. A — Cecil Medicina. Volume Il — Saunders Editora. 232 edigdo — 2008

Fauci, Braunwald, Kasper, Hauser, Longo, Jameson, Loscalzo. Harrison Medicina Interna.
Traducao da 172 edigdo em Ingles. Brasil: Mc Graw Hill Interamericana Editores; 2009.

Tanagho EA, McAninch JW. Smith’s General Urology. 17% edicdo. Nova Yorque: Mc Grown Hill;
2008

Gupta, K. et al.,. International clinical practice guidelines for the treatment of acute uncomplicated
cystitis and pyelonephritis in women: A 2010 update by the Infectious Diseases Society of
America and the European Society for Microbiology and Infectious Diseases. Clinical Infectious
Diseases: An Official Publication of the Infectious Diseases Society of America, 52(5), p.e103-
120; 2011

Nicolle, L.E. et al.,. Infectious Diseases Society of America guidelines for the diagnosis and
treatment of asymptomatic bacteriuria in adults. Clinical Infectious Diseases: An Official
Publication of the Infectious Diseases Society of America, 40(5), p.643-654; 2005
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1. Apresentacao do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentacao da estrutura da aula

1.3. Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. INFECGAO DAS VIAS URINARIAS

2.1 Introducdao

A Infeccdo bacteriana de trato urinario (ITU) € muito comum, com maior incidéncia em mulheres que em
homens, intensificando-se com a idade. No homem tem maior incidéncia apenas a partir dos 36 anos e
tem seu pico em maiores de 65 anos.

Embora as ITU geralmente sejam faceis de diagnosticar e curar, uma série de factores devem ser
levados em conta para se conseguir a melhor forma de tratamento.

As recomendacbes para o diagndstico e para a terapia variam com a idade, sexo, co-morbidades, risco
de patdgenos resistentes, prévia resposta ao tratamento, uso de cateter e gravidez.

As opcdes e a utilizagdo de antibidticos para ITU tém aumentado nos dltimos anos. Por outro lado,
como um factor negativo, a resisténcia bacteriana também vem aumentando progressivamente.

A ITU pode apresentar-se sob diversas formas, localiza¢cdes e modos de evolugao.
As ITU podem ser classificadas em:

e Nao-complicadas: quando ndo apresentam alteracdes anatémicas do aparelho urinario ou
doencgas associadas que potencializem a sua disseminacao

e Complicadas: quando o paciente apresenta o aparelho urinario com alteragfes estruturais ou
funcionais.

As infec¢gBes agudas do tracto urinario podem ser subdivididas em 2 categorias anatomicas gerais:
e Infeccdo do trato inferior: uretrite, prostatite e cistite
e Infeccdo do trato superior: pielonefrite, abcessos intra-renal e perinéfrico
A ITU também pode ser classificada em sintomatica ou assintomatica, esporadica ou recorrente e
recidivante. Esta classificacdo apresenta importancia na forma de tratamento.
2.2 Defini¢des
2.2.1 Infeccao do Trato Urinario

Define-se infeccdo do trato urinario (ITU) como a resposta inflamatéria do epitélio urogenital a
invasdo bacteriana, que geralmente esta associada a bacterilria e pidria.

2.2.2 Reinfeccéo

E uma segunda infeccdo causada pelo mesmo microorganismo de uma primeira infeccéo
adequadamente tratada e resolvida.

2.2.3 Infeccgéo recorrente

A infeccdo urinéria é recorrente quando ocorre duas ou mais vezes em 6 meses, ou trés ou mais
vezes por ano, ap0s antibioterapia completa e apropriada. Na maioria dos casos, a infec¢éo
recorrente € causada pelo mesmo microorganismo mas pode ser causada por um
microorganismo diferente.
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2.2.4 Infeccéao recidivante

A infeccdo recidivante trata-se de uma mesma infecgdo causada pelo mesmo microorganismo
que ndo apresentou resolucdo completa. Neste caso, a sintomatologia melhora durante a
antibidticoterapia mas os sintomas retornam depois, se tornando evidente em 2 semanas apesar
do tratamento. Pode ser devido a resisténcia bacteriana ao antibiotico utilizado.

2.3 Etiologia
2.3.1 Agentes etioldgicos

Como regra, a entrada da infeccao urinaria da-se por via ascendente retrégrada. Outras formas
de contaminacdo sdo hematogénica, linfatica e extenséo directa de outros 6rgaos.

Os agentes etioldgicos mais comuns envolvidos nas ITU por via urinaria ascendente sdo o0s
Bacilos Gram-negativos:

e Escherichia coli, presente na flora intestinal é responsavel por 75-95% das infec¢bes
urinarias agudas ndo complicadas (cistites e pielonefrites) na comunidade.

e Proteus mirabilis e Klebsiella pneumoniae: associadas as infeccbes recorrentes e
aquelas resultantes de manipulagdes uroldgicas e litiase.

e Enterobacter cloacae, Pseudomonas aeruginosa: presentes nas infec¢des hospitalares
associadas a cateterizacéo.

Dentre as bactérias Gram-positivas mais comumente envolvidas nas cistites e pielonefrites temos:
e Staphylococcus saprophyticus: frequente nas cistites ndo complicadas

Outros casos como abcesso renal e perinéfrico, cuja via de infeccdo mais frequente €
hematogenica e por continuidade sdo causados por:

e Staphylococcus aureus: associados a infecgcbes em pacientes com calculos renais;
instrumentacgédo ou cirurgia prévia.

e Enterococcus faecalis

Outros agentes, como fungos e virus, também podem causar infec¢des urinarias. Nesses casos,
a infeccdo faz parte de um quadro normalmente mais grave, como imunodeficiéncias,
manipulacdo do trato geniturinario e internacdo hospitalar prolongada.

No nosso meio é comum termos como causas de ITU a tuberculose vesical e a Schistosomiase
vesical (ambas abordadas posteriormente).

2.3.2 Factores predisponentes

Existem varios factores que predisp6em as infeccbes do trato urinario, tornando o hospedeiro
mais susceptivel.

Entre eles destacam-se:
e Factores inerentes ao hospedeiro:
o Sexo: com predisposi¢céo para 0 sexo feminino

o Idade: mais comum em mulheres sexualmente activas, de 20-50 anos e em
homens depois dos 50 anos.

e Factores genéticos que influenciam na susceptibilidade as infec¢des

¢ Defeitos anatomicos dos ureteres ou dos rins, como por ex: ectopia renal ou ureteral.
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Obstrucdo: qualquer impedimento ao fluxo livre de urina: estenose uretral, célculos,
tumores, hipertrofia prostéatica

Pré-existéncia de célculos renais

Alteracdes da flora vaginal normal, por exemplo pelo uso de antibiéticos

Disfuncéo vesical neurogénica (interferéncia no suprimento nervoso da bexiga)

Refluxo vesicoureteral

Diabetes

Imunodeficiéncia como por exemplo SIDA.

Factores de diferenciac@o epidemiolégica e clinica feminina e masculina

Epidemiologicamente existe uma grande diferenca de susceptibilidade entre o sexo masculino e o
feminino, sendo o feminino o mais vulneravel a ITU devido a varios factores contribuintes.

No sexo feminino destacam-se 0s seguintes factores:

@)

@)

Condicdes anatémicas — a uretra feminina € mais propensa a colonizagdo por
microorganismos devido ao seu comprimento curto, a sua proximidade do anus e
a sua terminacgdo sob os labios vulvares;

Nas mulheres sexualmente activas, o intercurso sexual causa introducdo de
bactérias pela uretra podendo ascender a bexiga e para o restante do trato
urinario;

O uso de compostos espermicidas com um diagrama ou capuz cervical ou um
preservativo revestido por espermicida altera a flora bacteriana do intréito vaginal,
levando a uma colonizagéo vaginal distinta que pode favorecer a infec¢éo do trato
urinario;

Gravidez: as ITU sdo comuns durante a gravidez, 20-30% das mulheres gravidas
tem bacteridria assintomatica, subsequentemente desenvolvem predisposicédo a
ITU superior durante a gravidez, resultante da diminui¢cdo do ténus e da peristalse
ureteral, bem como da incompeténcia temporaria das valvulas vesico ureterais;

Higiene deficiente, mais frequentemente em casos de condi¢cdes socio-
economicas precarias;

Obesidade.

No sexo masculino, as ITU ndo séo frequentes, pois, na uretra masculina normal, a
distancia entre a extremidade distal da uretra e a bexiga é longa, dificultando o
transporte ascendente de bactérias para a bexiga. Mas pode ocorrer facilitada pelos
seguintes factores:

@)

Obstrucdo ureteral devido a patologias da prostata (hipertrofia ou carcinoma da
préstata);

O sexo anal sem preservativo aumenta o risco de cistite;

A auséncia de circuncisdo é um factor de risco para ITU em recém-nascidos e
criancgas;

Uso de cateter vesical.
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BLOCO 3: BACTERIURIA ASSINTOMATICA, CISTITE E PIELONEFRITE

3.1

3.2

3.3

Bacterilria assintomatica
3.1.1 Definicéo

Refere-se a presenca de bactérias na urina sem qualquer manifestacao clinica (sinal ou sintoma)
de infeccdo urinaria. O diagndstico é definido pelo crescimento da mesma espécie de bactéria em
2 amostras de urina (>100.000 unidades formadoras de colonias/ml) em mulheres assintomaticas
ou 1 amostra positiva em homens assintomaticos.

Ocorre mais frequentemente em criancas com refluxo vesicoureteral ou outras alteracfes do trato
urinario, em mulheres gravidas e em pessoas idosas de ambos sexos.

Mulheres gravidas devem ser investigadas para bacteritria no primeiro trimestre da gravidez.

Cistite

3.2.1 Definicdo

Cistite é um processo inflamatorio ou infeccioso da mucosa da bexiga.
3.2.2. Cistites ndo infecciosas

Além das cistites infecciosas, de causa bacteriana, viral ou fungica, podem ocorrer cistites de
causa ndo infecciosa, também denominadas inflamatérias, que podem ser:

e Quimicas

e Toxicas

¢ Hormonais

e Radioactivas

e Tumorais

e Por corpos estranhos
3.2.3. Sinais e Sintomas da Cistite
Os pacientes com cistite apresentam-se com 0s seguintes sinais e sintomas:

e Dislria

e Polaquiuria

e Urgéncia miccional

e Dor supra-pubica

e Pode ocorrer mudanca na cor da urina (turva, résea, avermelhada) devido a presenca de
leucécitos e/ou hematuria (30% dos casos)

e Geralmente com auséncia de febre.

Pielonefrite

3.3.1 Definicéo

Pielonefrite é definida como inflamacéao dos rins e pelve renal.
3.3.2 Sinais e Sintomas

Na ITU superior (pielonefrite), para além dos sinais e sintomas descritos anteriormente nas
cistites, que podem ou ndo estar presentes, destacam-se manifesta¢des sistémicas como:
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e Febre e calafrios

e Dor lombar ou no flanco

e Nauseas e Vomitos

e Diarreia

¢ Mialgia generalizada

E potencialmente grave se nio tratada podendo levar a sépsi. Em criancas, o Unico sinal de ITU
pode ser a febre (pensar sempre em ITU na crianca com febre).

3.4 Achados laboratoriais

Ainda que as manifestacdes clinicas possam levar a uma diferenciacdo relativamente clara entre a
cistite e a pielonefrite aguda, os testes laboratoriais servem para confirmar e colaboram para clarificar o

diagndstico etioldgico.

Laboratorialmente, destacam-se dois tipos de exames diagndsticos da ITU:

1. O exame de urina:

. Macroscépico (cor e aspecto)

e  Microscoépico do sedimento urinério

e Andlise bioquimica da urina (exame com fitas reagentes)

e Exame microbiol6gico (bacterioscopia, urocultura e antibiograma); (ver aula exames
laboratoriais)

2. O exame de Sangue: hemograma completo e andlise da fung&o renal como ureia e creatinina
(ver aula de exames laboratoriais).

Os exames de sangue estdo indicados apenas em casos de ITU superiores, enquanto o de urina em
ITU de vias urinarias superiores e inferiores. A constatacdo de bacteridria é fundamental para o

diagnéstico.

Exame de Urina

¢ Exame do sedimento urinario (microscopicamente)

O

O

O

O

O

Bactérias;

Leucdcitos: Quantificaco da pidria (>10° células/campo sugere infecg&o);
Cilindros leucocitarios: sugerem pielonefrite;

Hemacias;

Cristais

e Bioquimica (Exame com tira reagente)

¢ O exame com atira reagente pode avaliar 0s seguintes componentes:

O

O

O

O

Bactéria (nitrito positivo)
Leucécitos (leucdcito esterase)
Proteinuria leve

Hemoglobina (€ sugestivo de hematdria mas deve ser confirmado na microscopia)

¢ Exame Microbiolégico
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Compreende a bacterioscopia da amostra de urina, a urocultura e o antibiograma.
Esses exames permitem fazer a quantificacdo das coldnias necessérias para o
diagndéstico de bacteriaria significante; classificacdo da etiologia em gram + e gram -;
determinacdo da espécie e padréo de sensibilidade aos antibidticos
3.5 Exames diagnoésticos de imagem
a) Ecografia

A ecografia é til para identificar a presenca de calculos, que podem estar associados aos
guadros agudos de ITU. A ecografia auxilia na avaliagdo da repercusséo dos calculos no trato
urinério; na identificagcdo de outras condi¢c6es envolvidas na ITU complicada como: coleccgées,
abcessos e rins policisticos.

b) Urografia endovenosa

A urografia endovenosa € usada para obter informacdes sobre alteracfes anatomicas, como a
dilatacdo calicial, pélvica e uretral; estenose da juncao uretero-pelvica; duplicidade pielocalicial,
adequacdao diminuida do esvaziamento vesical ou identificar presenca de obstrucao ou célculos.

c) Indicacbes para os exames de imagem: ecografia e urografia endovenosa:
e Suspeita de litiase urinaria;
e Suspeita de anomalias do aparelho urinario;

¢ Acompanhamento e controle dos casos de pielonefrite aguda complicada ou recorrente.
BLOCO 4: TRATAMENTO DAS ITU AGUDAS

4.1 Medidas gerais

e Hidratacdo abundante via oral ou endovenosa conforme a gravidade do caso para
manutenc¢do do fluxo sanguineo renal e débito urinario;

e Tratamento da dor e febre: Administracdo de analgésicos e antipiréticos via oral ou
endovendosa conforme a gravidade do caso;

e Administracdo de anti-eméticos para atenuar as nauseas e vomitos quando presentes;

e Corrigir e tratar os factores predisponentes da infeccdo urinaria sempre que possivel. Ex:
obstrucao das vias urinarias por calculos ou estenose, retirada da sonda vesical, etc.

4.2 Tratamento farmacol6gico das ITU agudas

O tratamento das ITU é geralmente empirico feito com antibiticos e deve ser iniciado em pacientes
com sintomatologia urindria, pidria e bacteridria.

Pacientes com infeccdes recorrentes, recidivantes e com factores de risco associados tém indicacéo de
realizar urocultura para isolamento do agente infeccioso e determinagéo do perfil de sensibilidade aos
antibitticos escolhidos.

O tratamento da bacteritria assintomatica deve ser feito em gestantes e diabéticos.
a) Bacteriaria assintomética

Mulheres gravidas com bacteridria assintomatica devem ser tratadas pelo risco aumentado
de pielonefrite, parto prematuro e baixo peso dos recém-nascidos. Tratar com:

e 1% escolha: Amoxicilina/acido clavulanico (500 mg de trihidrato de amoxicilina e 125
mg clavulanato de potassio) de 8/8 h no inicio da refei¢cdo durante 3- 7 dias.

e 2% escolha: Amoxicilina (500mg) 1 cp de 8/8h durante 7 dias
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b)

c)

Nos pacientes diabéticos, deve-se optar por uma fluorquinolona oral: Ciprofloxacina (500mg),
1 cp de 12/12h durante 3-7 dias.

Cistite aguda sem complica¢fes (adultos e mulheres ndo gravidas)

1% opcdo: antibidtico nitrofurantoinico: Nitrofurantoina 100mg (macrordantina): 1 comp
12/12horas por 5 dias

2 ® opcdo, uma sulfonamida: Cotrimoxazol (400mg de sulfametoxazol e 80mg de
trimetoprim), 2 cp de 12/12h durante 3 dias

3 ® opcdo, uma quinolona: Ciprofloxacina (500mg) 1 cp de 12/12h durante 3 dias
(reservar para casos de recaidas)

Pielonefrite ndo-complicada

Em pacientes que ndo necessitam de hospitalizagéo:
12 Opcéo, fluorquinolona oral: Ciprofloxacina (500mg), 1 cp de 12/12h durante 7 dias

2 ® Opcéo, sulfonamida: Cotrimoxazol (400mg de sulfametoxazol e 80mg de trimetoprim),
2 cp de 12/12h durante 14 dias

3 ® Opcéo: B lactamico: Amoxicilina /Acido clavulanico (500mg), 1 cp de 8/8 h durante 7
dias
Considerar iniciar o tratamento com antibioticoterapia injectavel nas primeiras 24 horas em
casos de maior risco de complicagdes.

Em pacientes que necessitam de hospitalizacdo, utilizar sempre antibioticoterapia
intravenosa:

o Cefaslosporina de 3 ® geracdo — Ceftriaxona 1 gr de 12/12h durante 14 dias ou
Cefotaxima 1 gr de 12/12h durante 14 dias;

o Ampicilina (varidvel conforme o tipo e gravidade da infeccdo entre 2-12 g/dia
divididos em 4 tomas (dose maxima de 14 g/dia). + aminoglicosideo (Gentamicina ou
Amicacina) (1-1,5 mg/kg de 8/8 h)

o Fluorquinolonas: Ciprofloxacina 400mg IV 12/12 horas por 7-10 dias

4.3 Indicagdes de transferéncia

Tem indicagOes para transferéncia os seguintes casos:

Pacientes que nao respondem ao tratamento antibiético, mantendo a sintomatologia
Pacientes com infec¢Bes recorrentes ou recidivantes

Pacientes com ITU complicadas, por ex: pielonefrite com hidronefrose

Pacientes com indicacdo de terapia endovenosa

Pacientes com insuficiéncia renal

BLOCO 5: PONTOS-CHAVE

5.1 A infecgéo do trato urinério (ITU) é de ocorréncia muito comum na pratica diaria, com elevada
incidéncia em mulheres com vida sexual activa e, no homem depois dos 50 anos.

5.2 Bacteriuria assintomética: refere-se a presenca de bactérias na urina sem qualquer manifestacéo
clinica (sinal ou sintoma) de infeccdo urinaria, sendo frequente em mulheres gravidas e
necessitando tratamento.
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5.3

54

5.5

5.6

A Escherichia coli, uma bactéria gram negativa presente na flora intestinal, € o principal
microrganismo responsavel pelas infec¢des urindrias agudas na comunidade.

Nas infeccbes de vias urinarias alta (ex: pielonefrite), para além dos sinais e sintomas da cistite,
que podem ou nédo estar presentes, destacam-se manifestacdes sistémicas como febre, calafrios,
nauseas, vomitos e queda do estado geral.

Antes de iniciar um tratamento para qualquer que seja a ITU é importante ter atencédo ao grau de
resisténcia para certos patdgenos e ao padréo de sensibilidade antibiotica.

Na maioria dos casos o tratamento é iniciado empiricamente seguindo varias linhas de antibioticos.
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Disciplina Sistema Urinario N° da Aula 15

Topico

Clinica Medica: Urinaria Tipo Tedrica

Conteudos Pielonefrite Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1.
2.
3.

o o

© © N

11.

Definir pielonefrite aguda e crénica.

Enumerar os factores que predispdem as infec¢cfes da via urinaria superior.

Listar os agentes causais mais frequentes, indicando a epidemiologia e 0 mecanismo de entrada
de cada um.

Listar os sinais e sintomas gerais da pielonefrite aguda.

Listar os sinais e sintomas das complicac@es da pielonefrite aguda.

Definir e listar os sinais e sintomas de outras infec¢des tracto urinario alto (abcessos renais e
peri-renal).

Enumerar os resultados laboratoriais esperados numa pielonefrite aguda.

Descrever a estratégia de diagnéstico diferencial da pielonefrite aguda.

Listar as indicagfes para realizacdo de exames de imagem nas pielonefrites aguda e cronica.

. Descrever a estratégia terapéutica da pielonefrite aguda, incluindo a evolucdo esperada e

enumerando as indicacdes de transferéncia.
Definir o tratamento antibidtico da infeccdo da via urinéria superior, e de risco (gravidas, HIV,
diabetes).

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao
1 Introducéo a Aula
2 Pielonefrite Aguda e Cronica
3 Abcessos Renais e Peri-renais
4 Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina, 232 edicdo; Saunders Editora; 2008
e Harrison Medicina Interna, 172 edicao; Mc Graw Hill Editora; 2008
e Tanagho EA, McAninch JW. Smith’s General Urology, 172 Edi¢&do. Editora Mc Grow Hill; 2008

e Mandell D, Bennet J, Dolin R. Principles and Practices of Infectious Disease, 6 edicdo. Editora
Elsevier Churchill Livingstone; 2005.
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1. Apresentacdo do topico, contetudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentacdo da estrutura da aula

1.3. Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. PIELONEFRITE AGUDA E CRONICA

A maioria das ITU superior resulta da colonizacdo do tracto urinario por bactérias aerdbias presentes
nas fezes. Estas resultam de uma colonizacdo ascendente retrograda proveniente da bexiga, via uretra,
para a pelve e o parénquima renais.

2.1 Conceitos

2.1.1 Pielonefrite aguda

E uma doenca inflamatoria infecciosa aguda que envolve o parénquima e a pelve renal
acompanhada de sintomas locais e sistémicos. Geralmente é unilateral mas também pode ser
bilateral.

2.1.2 Pielonefrite Cronica

A pielonefrite crénica é o resultado de infec¢des renais repetidas, levando a uma atrofia dos rins,
podendo evoluir para insuficiéncia renal. O diagndstico é sugerido em alguns exames de imagem
(tomografia computadorizada e ecografia) e confirmado no exame anatomo-patoldgico.
2.2 Etiologia
2.2.1 Principais agentes etioldgicos na ITU superior
a) Bactérias Gram negativos

Assim como vimos na aula de ITU, as bactérias aer6bias Gram- sdo os principais agentes
etioldgicos mais frequentemente encontrados nas ITU superior, com destaque para a
Escherichia coli, representando 75-80% das infec¢cdes agudas. Outras bactérias mais
frequentes em pacientes hospitalizados e infecgbes complicadas séo:

e Klebsiella

e Enterobacter

e Proteus

e Pseudomonas aeruginosa
b) Bactérias Gram positivos

As principais bactérias Gram+ envolvidas nas ITU superior sao:

e Staphylococus saprophyticus: podem causar infecgcbes em mulheres jovens
sexualmente activas.

e Staphylococus aureus: envolvido com infecgdo renal (abcessos renais/per-renais)
resultantes de disseminacado hematogénica.

e Staphylococus epidermidis: causa infeccdo associada ao cateter. Geralmente néao é
causador de infec¢do em individuos saudaveis.

e Estreptococos do grupo B beta-hemolitico podem causar ITU em mulheres
gravidas.
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2.3 Factores predisponentes

O organismo possui factores intrinsecos de proteccdo contra a infec¢do urinaria. O fluxo urinério
desobstruido, por exemplo, junto com o pH urinario acido faz parte dessa proteccdo. Existem varios
factores que predispdem as infec¢Bes do trato urinario superior, tornando o hospedeiro susceptivel.

Entre estes destacam-se:

e Obstrucdo do trato urinério: qualquer impedimento ao fluxo livre de urina seja anatémico ou
funcional como:

o Hipertrofia prostatica em homens
o Litiase urinaria
o Tumores
o Defeitos anatomicos dos ureteres ou dos rins.
¢ Disfuncéao vesical neurogénica (interferéncia no suprimento nervoso da bexiga)
o Refluxo vesicoureteral
e Diabetes
e Gravidez
e Corpo estranho como cateteres, calculos que possam facilitar proliferacdo bacteriana no
tracto urinario
2.4 Quadro Clinico da Pielonefrite aguda
A pielonefrite caracteriza-se pelo aparecimento subito de:
e Febre alta (39 a 40°c) e prostracao
e Dor constante no angulo costovertebral (unilateral ou bilateral)
e Calafrios
e Nauseas, vomitos e diarreia
e Mialgia generalizada
e Taquicardia
e  Sépsis pode ocorrer em 20-30% dos casos.
Muitos pacientes apresentam sinais e sintomas de cistite associada:
° Disuria
e Polaquidria
e Urgéncia miccional

e Urina turva e fétida

2.5 Complicacbes da Pielonefrite aguda

A disseminacao da infeccao nas vias urindrias resultando em septicemia € a complicacdo mais grave e
complicada da pielonefrite. A sindrome séptica é caracterizada por evidencia clinica de infec¢gbes nas
vias urinarias acompanhada de dois ou mais dos seguintes parametros:

o Febre: temperatura corporal > 38°C ou Hipotermia: temperatura corporal < 35°C
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o Batimento Cardiaco > 90bpm

o Frequéncia respiratoria > 20/min

° PaCO, < 32 mmHg

o Leucdcitos >12.000 ou Leucopenia < 4.000

o PCR (proteina C reactiva) elevada duas vezes acima do normal

Deve ser tratado com hidratacdo endovenosa, suporte de oxigénio quando necessario e
antibioticoterapia endovenosa.

Outra complicacdo aguda é a necrose papilar, mais frequente em pacientes diabéticos, e os abcessos
renais e peri-renais que veremos adiante.

2.6 Exames auxiliares de diagndstico

Ainda que o diagnostico seja baseado nas manifestacdes clinicas, os exames laboratoriais sdo de
grande auxilio no diagnéstico definitivo da pielonefrite aguda, permitindo diferencia-la de todas as outras
entidades com um quadro clinico similar.

2.6.1 Exames de Sangue:

Hemograma Completo: Presenca de Leucocitose com neutrofilia

VS aumentada

PCR (proteina C reactiva) aumentada

Ureia e creatinina para avaliar a fungéo renal

Bioguimica na suspeita de distirbios hidro-eletroliticos

2.6.2 Exames de Urina:

a)

b)

Urina ll

o Pitria

o Bacteritrria

o  Cilindros leucocitarios

O

Hematuria

Urocultura no diagnéstico

O

E positiva na maioria dos casos (mostra um crescimento bacteriano >100.000
colonias/ml no jato médio ou saco coletor) quando a amostra de urina € enviada
antes do inicio da antibioticoterapia. Util para identificar a bactéria envolvida na
infeccdo e seu perfil de sensibilidade aos antibioticos.

Urocultura para controlo de tratamento

O

A urocultura para controlo de tratamento é opcional para os pacientes com boa
resposta ao tratamento com antibiéticos.

A cultura de urina deve ser repetida 2 semanas apos término do tratamento em
pacientes gravidas e pacientes com histdrias de pielonefrite recorrente.

Pacientes com febre persistente, melhora clinica parcial ou piora depois do
segundo dia de tratamento com antibiéticos também devem ter nova amostra de
urina colectada pelo riso de complicagoes.

Sistema Urinario
Versao 2.0

166



2.6.3 Exames de Imagem
IndicacBes para exames de imagens na pielonefrite aguda:

¢ O diagndstico por imagem é pouco usado na fase inicial da pielonefrite aguda, pois,
ndo mostra qualquer alteracdo morfolodgica diagnostica. Ao contrario do Rx de
abdémen, a tomografia computadorizada pode detectar alteragfes renais sugestivas
de pielonefrite precocemente. A ecografia esta indicada nos casos suspeitos de
obstrucao urinaria associada.

A realizacdo dos exames de imagem estd indicada nos pacientes com as seguintes
caracteristicas:

e InfecgOes recorrentes ou recidivantes;
e Histdria de infec¢Bes na infancia;
o Presenca de célculos
e Hematuria indolor
e Sépse
2.7 Diagnéstico diferencial

Para se chegar a um diagnostico definitivo € necessério pensar em todas as condi¢gbes que podem se
manifestar com um quadro clinico similar e fazer a diferenciacdo de cada uma, dando énfase a
manifestacdes que caracterizam a mesma patologia, com auxilio de exames diagnadsticos.

Deve ser feito o diagnéstico diferencial da pielonefrite com as seguintes condiges:
e Pancreatite
o A dor geralmente é abdominal em faixa mas pode irradiar-se posteriormente.
o Elevagéo da amilase sérica (caracteristica somente da pancreatite)

o Resultados normais (com a excepcdo da elevacdo da amilase urina) do exame de
urina (alterados na pielonefrite)

e Apendicite / Colecistite

o Dor lombar similar a de um paciente com pielonefrite associada a obstrucdo de vias
urinarias do lado direito

o Exame de urina normal (alterado na pielonefrite)
e Pneumonia basal
o Febre
e Dor naregido subcostal (de natureza pleuritica o que diferencia da pielonefrite)

A radiografia do térax pode confirmar a pneumonia
e DIP (doenca inflamatoria pélvica)
o Dor naregido pélvica
o Exame de urina normal
2.8 Tratamento
2.8.1 Medidas gerais

¢ Repouso absoluto no leito ate o desaparecimento dos sintomas

e Os factores que predispdem para uma infec¢do, como obstrucdo e calculos devem ser
identificados e corrigidos, se possivel
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¢ Administracdo de liquidos por via endovenosa para assegurar a hidratacdo adequada
e manutencédo do débito urinario

e Administracdo de analgésicos e antipiréticos para a dor e febre
¢ Administracdo de anti-eméticos para atenuar as nduseas e vomitos

2.8.2 Tratamento antibiotico
Na maioria dos casos o tratamento é iniciado empiricamente e posteriormente o teste de
sensibilidade antimicrobiana deve ser usado para orientar a terapia, seguindo as seguintes linhas
de antibioticos:
e Paciente em bom estado geral, sem nauseas ou vomitos:
o Cotrimoxazol (400mg de sulfametoxazol e 80mg de trimetoprim), 2 comp de 12
em 12 h durante 14 dias

ou
o Ciprofloxacina (quinolona) 500mg, 1 comp de 12 em 12 h durante 14 dias.
ou
o Amoxicilina/Acido clavulanico (500mg/125mg), 1 comp de 8 em 8 h durante 14

dias.
e Pacientes graves (quadro séptico, nauseas e vomitos) devem ser hospitalizados e
iniciada a terapéutica injectavel por 10-14 dias:
Cefalosporinas de 32 geragao:
o  Ceftriaxona 1 - 2gr EV de 12/12h
ou
o Cefotaxima 1 - 2gr EV de 12/12h
ou
o Ampicilina (150-200 mg/kg/dia) + Aminoglicosideo (gentamicina: 3-5mg/kg/dia).

¢ Gravidas devem receber antibioticoterapia EV pelo menos nas primeiras 24 horas pelos
riscos de parto prematuro. Os casos graves devem receber todo tratamento EV no
hospital. As opcdes terapéuticas sao:

o Ceftriaxona 1 - 2gr EV de 12/12h;
o Amoxicilina/Acido clavulanico (500mg/125mg) VO 1 comp de 8 em 8 h.

O cotrimoxazol € uma opgéao terapéutica para casos nao graves mas deve ser evitado
nas Ultimas semanas de gravidez pelo risco de ictericia neonatal. Ndo devem ser
usados tetraciclinas e quinolonas (ciprofloxacina).

e Pacientes HIV positivos em profilaxia com Cotrimoxazol que desenvolvem quadros de
ITU ndo devem ser tratados com Cotrimoxazol pelo alto risco de resisténcia do agente
etiolégico. Pode-se usar as outras opc¢des via oral ou endovenosa, segundo a gravidade
do caso.

2.8.3 Evolucao

E esperada a melhoria clinica e do quadro febril nos primeiros 2-3 dias ap6s inicio de tratamento
apropriado com antibiéticos. Na maior parte dos casos ha cura apds o tratamento.

Nos casos em que nao ha melhora clinica ou apenas uma melhora parcial, a urocultura deve ser
repetida, assim como exames de imagem solicitados para investigar a presenca de complicacdes
(obstrucéo, calculos renais, abcessos renais ou peri-renais, etc)

Em infeccdes recorrentes, o0 acompanhamento deve ser prolongado e feita investigacao de
factores predisponentes. E importante repetir a urocultura 2 semanas apés término do antibi6tico
apenas nesses pacientes e nas mulheres gravidas.
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2.8.4 Progndstico

Depende da gravidade do caso e existéncia de outras patologias associadas. O prognostico €

z

bom, quando a infeccdo € diagnosticada, tratada precocemente e adequadamente, sem
associacao de factores de complicacéo subjacentes.

2.9 Indicagdes de transferéncia

Tem indicagBes para transferéncia os seguintes casos:

e Pacientes que ndo respondem ao tratamento antibiético, mantendo a sintomatologia

Pacientes com infec¢Bes recorrentes ou recidivantes

Pacientes com ITU complicadas

Pacientes com indicacdo de terapia endovenosa

Pacientes com insuficiéncia renal

BLOCO 3. OUTRAS ITU - ABCESSOS RENAL E PERI-RENAL

3.1 Definicdo

a) Abcesso Renal: é a presenca de uma coleccdo de material purulento confinado ao
parénquima renal.

b) Abcesso Peri-renal: resulta principalmente da ruptura de um abcesso renal, com invaséo
bacteriana do espaco peri-renal.

3.2 Etiologia e Patogenia

e Os abcessos renais/peri-renais sao infeccbes graves que desenvolvem-se primariamente
como resultado da disseminagcdo hematogénica da infeccdo por Staphylococcus aureus (em
90% dos casos) de locais distantes (frequentemente lesées cuténeas)

o Podem ocorrer com menor frequéncia como complicacdo das ITU como a pielonefrite sendo
etiologia mais comum as bactérias gram negativas (E.coli e Proteus)

e A infeccdo ascendente resulta em micro abcessos, que se desenvolvem, aumentam e
coalescem para formar uma massa inflamatoria preenchida por liquido com parede espessa.

e Os abcessos localizados no cortex renal sdo em sua maioria de disseminacao
hematogénica, enquanto que os localizados na juncao cértico-medular sdo originarios das
proprias vias urinarias.

3.3 Factores de Risco

Os factores de risco mais observados sao:

¢ Anormalidades anatomo-funcionais como as patologias obstrutivas e calculos renais
e Diabetes Mellitus

e Usuarios de drogas endovenosa

e Pacientes em hemodialise

3.4 Quadro clinico

Os sinais e sintomas sdo semelhantes aos da pielonefrite e sdo destacados os seguintes:
e Febre

e Calafrios
e Nauseas e vomitos
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e Disuria
e Dor localizada no angulo costovertebral
e Presenca ou ndo de uma massa no flanco

A maioria dos pacientes apresentam sinais e sintomas ha pelo menos 2 semanas. O diagnéstico deve
sempre ser considerado em pacientes com doenca febril, dor nos flancos unilateral sem resposta ao
tratamento para pielonefrite aguda.

3.5 Exames complementares

e No exame de urina podemos encontrar pilria e proteindria apesar de 30% dos pacientes
apresentarem exame de urina normal e 40% urocultura negativa.

¢ Metade dos pacientes apresenta anormalidades no Rx abddémen como por ex, massa
abdominal; aumento global do rim afectado com margens pouco definidas; desaparecimento
da linha do psoas; calculo.

e A tomografia computadorizada e ecografia sdo mais sensiveis para detectar e confirmar a
suspeita diagnostica.

BLOCO 4. PONTOS-CHAVE

4.1 A pielonefrite aguda é uma doenca inflamatdria infecciosa aguda que envolve 0 acompanhamento
de sinais e sintomas locais e sistémicos.

4.2 O principal agente etioldgico da pielonefrite aguda é a E. coli, adquirida por vias urinaria
ascendente.

4.3 O diagnéstico é feito com base na historia clinica; exame fisico e exames de urina (urina Il e
urocultura).

7

4.4 Na maioria dos casos o tratamento da pielonefrite é iniciado empiricamente seguindo linhas
terapéuticas mais usadas, por ex: as quinolonas e as sulfamidas, durante 14 dias.

4.5 Na gestacdo, devem ser utilizados antibioticos ndo-téxicos ao feto como por ex: a amoxicilina +
Acido clavulanico e as cefalosporinas.

4.6 Na maior parte dos casos ha cura ap6s o tratamento antibioticoterapico. E importante a repetico
da urocultura em pacientes gravidas e com ITU recorrente duas semanas apOs término do
antibiodtico.

4.7 O diagnéstico de abcesso renal/peri-renal deve sempre ser considerado em pacientes com doenca
febril, dor nos flancos unilateral sem resposta ao tratamento adequado para pielonefrite aguda.

4.8 A etiologia mais comum dos abcessos renais/peri-renais é o Staphylococcus aureus adquiridos por
via hematogénica.
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Disciplina Sistema Urinario N° da Aula 16
Topico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica
Conteldos | Tuberculose Renal e Urinaria Duracao 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1.

o ks

Enumerar as formas possiveis de tuberculose do aparelho urinario, explicando os mecanismos

de contagio e disseminacao.

Descrever as formas de apresentacdo clinica precoce e tardia dos diferentes tipos de
tuberculose urinaria, explicando a evolucao e prognéstico de cada uma.
Listar os meios de diagnoéstico laboratoriais e radiolégicos disponiveis para a confirmacao de

tuberculose urinaria.

Descrever a estratégia de diagndéstico diferencial de cada uma das formas.
Descrever a estratégia terapéutica da tuberculose urinaria.

Listar as indicagfes para transferéncia.

Estrutura da Aula

Bloco

Titulo do Bloco

Método de Ensino

Duracéo

Introducdo a Aula

Tuberculose do Aparelho Urinario

Pontos-chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina. 23° edicédo, Saunders Editora; 2008
e Harrison Medicina Interna. 17% edi¢do, Mc Graw Hill Editora; 2008
e Tanagho E, McAninch JW. Smith’s General Urology. 17 edigdo, McGrawHill Editora; 2008.
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1. Apresentacdo do topico, contetudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentacdo da estrutura da aula

1.3. Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. TUBERCULOSE DO APARELHO URINARIO

2.1 Introducéo

A tuberculose extra-pulmonar vem aumentando nos ultimos anos devido ao maior nimero de individuos
infectados pelo HIV e ao aumento da resisténcia as drogas anti-tuberculosas.

O tracto genito-urinario € um dos locais mais comumente acometido pela tuberculose extra pulmonar,
podendo ser afectados um ou mais érgdos e causar uma infec¢ao cronica.

s

Em todo o mundo a tuberculose genito-urindria é responsavel por 14% das manifestacdes nédo
pulmonares, encontrando-se na urina de 15-20% dos pacientes de paises subdesenvolvidos.

A tuberculose urinéria € mais frequente em adultos (60%), entre os 20 e 60 anos de idade e no sexo
masculino (2:1).
2.2 Formas de tuberculose do aparelho urinario

A tuberculose do aparelho urinario pode ser apresentada sob diferentes formas clinicas, tendo em conta
o local para onde ocorre a disseminacdo hematogénica em relagéo a fonte primaria de afecc¢éo.

Entre elas se destacam:
e Tuberculose renal
e Tuberculose ureteral
e Tuberculose vesical
e Tuberculose na préstata e epididimo
2.2.1 Tuberculose renal

A tuberculose renal é de origem hematogénica a partir de um foco primitivo pulmonar, evolui
lentamente, podendo levar de 15 a 20 anos para destruir um rim em um paciente com boa
resisténcia a infecgao.

N&o ha manifestacdes clinicas, como por ex: a dor, antes da lesdo envolver os calices ou a pelve
renal, altura em que os microrganismos séo eliminados na urina e surgem sintomas de cistite.

Num estadio mais avancado da tuberculose renal, o parénquima pode ser completamente
substituido por substéncia caseosa (substancia esbranquicada) ou tecido fibroso, com cicatrizes
ou atrofias parciais do parénquima renal. A funcéo renal é geralmente preservada.

2.2.2 Tuberculose ureteral

A afeccao do uréter € de 50% nos pacientes com TB renal e a maioria das lesdes é semelhante as
renais.

A infecg@o renal evolui para a mucosa pélvica renal e para o uréter, envolvendo principalmente as
juncdes pieloureteral e ureterovesical, produzindo estenose e obstrucdo ureteral, com
consequente hidronefrose.

A medida que a infeccado vai evoluindo, ocorre destruigéo tecidual e deposi¢éo de célcio.
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O uréter sofre fibrose e tende a se encurtar e, portanto, rectificar. Esta alteracdo produz um orificio
ureteral em buraco de golfe, tipico de uma véalvula incompetente.

Ocorre uma associacao de caseificacdo e cavitacdo, cura por fibrose e cicatrizagéo.
2.2.3 Tuberculose vesical

As lesdes tuberculosas vesicais sdo secundarias a tuberculose renal.

A irritabilidade vesical € uma manifestacao inicial quando a bexiga é infectada.

A infeccdo comeca com a formacédo de tubérculos (nédulos elevados de cor branca ou amarela)
na regiao do orificio ureteral envolvido, que coalescem e ulceram.

Essas Ulceras podem apresentar sangramento e num envolvimento grave, a bexiga torna-se
fibrosa e contraida, levando a uma hematuria e polaquilria acentuada.

Pode haver desenvolvimento de refluxo ou estenose ureteral e hidronefrose.

Se houver acometimento do rim contra lateral, é provavelmente resultado de uma outra infeccéo
via hematogénica.

2.2.4 Tuberculose na préstata, vesicula seminal e epididimo

A passagem de urina infectada pela préstata pode levar a infeccdo da préstata e de uma ou
ambas vesiculas seminais.

O epididimo também pode ser afectado secundéario a infeccdo prostética. Nestes casos, pode
haver formacdo de abcesso no testiculo ou até mesmo ocorrer supuracao do abcesso através da
pele do testiculo.

2.3 Quadro Clinico

Os sinais e sintomas da tuberculose genitourinaria sdo de intensidade e duracao variaveis.

A tuberculose urinéria deve ser considerada na presenca de qualquer uma das situagfes seguintes:

e Cistite crdénica, insidiosa com predominio polaquildrico e que ndo responde a tratamento
adequado;

e Pidria e cultura de sedimento urinario sem bactérias;
¢ Hematlria microscOpica ou macroscaopica.

N&o existe um quadro clinico classico da tuberculose renal.

A maioria dos sintomas, mesmo no estadio avancado, tem origem vesical (cistite), associados a um
mal-estar generalizado, fatigabilidade, febre baixa persistente, sudorese nocturna.

Tuberculose activa em outros 6rgdos estd presente em menos da metade dos pacientes com
tuberculose genito-urinaria.

a) Tuberculose renal / ureteral
e Geralmente assintomatica, sendo os sintomas provenientes do envolvimento vesical,
e Ocasionalmente, pode haver dor no flanco;

e Colica renal e ureteral: resultado da passagem de um célculo, por exemplo, uma
massa de residuos ou um codgulo sanguineo.

b) Tuberculose vesical
e Dislria

e Polaquidria
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e Nicturia

¢ Hematuria total e intermitente

e Irritabilidade vesical intensa (num estadio mais avancado)

e  Dor supra pubica (quando ha ulceragéo, durante o enchimento vesical)
c) Tuberculose na préstata, ductos seminais e epididimo

E geralmente assintomatica. Sintomas leves aparecem nos casos em que a infeccdo se
estende ao epididimo como dor e edema leve. Abcesso que drena para o testiculo é
altamente sugestivo de tuberculose.

2.4 Meios diagndésticos
Meios diagndsticos laboratoriais

O exame de urina apropriado fornece a evidéncia mais importante para o diagnostico da
tuberculose urinaria.

A confirmacéo do diagnéstico baseia-se na baciloscopia, demonstracdo de bacilos da tuberculose
na urina por cultura.

a) Exame directo da Urina
e Pesquisa de BK (Bacilo di Koch, Mycobacterium tuberculosis)
e Hematuria
e Proteindria

A presenca de pidria persistente apds tratamento adequado para cistite bacteriana é
altamente sugestiva de tuberculose.

b) Culturade urina

Verifica-se presenca de pilria persistente na auséncia de crescimento bacteriano na
urocultura convencional.

A cultura de urina matinal para bacilos da tuberculose é frequentemente positiva quando
enviados 3 amostras (80-90% dos casos).

c) Hemograma

O hemograma pode ser normal ou mostrar anemia na doenca avancada
d) VS aumentada

2.5 Meios diagndsticos radiologicos
a) Radiografia do térax

Apesar de menos da metade dos pacientes com TB no tracto urinario apresentar tuberculose
pulmonar, é importante ter em mente essa suspeita em pacientes com sinais e sintomas
urinarios e com imagem em RX sugestivo de TP.

b) Radiografia simples do abdémen

Uma radiografia simples do abdémen pode mostrar aumento de um rim ou obliteracdo das
imagens do rim e do musculo psoas em consequéncia do abcesso perinéfrico, quando
presente.

Presenca de calcificagcdo pontuais do parénquima renal

Presenca de céalculos renais em 10% dos casos.
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2.6 Diagnoéstico Diferencial

Diagndstico diferencial das diferentes formas de tuberculose urinéaria

A tuberculose urinéria faz diagnéstico diferencial com as seguintes entidades:

e Cistite cronica (tumoral, infecciosa)
o Pielonefrite
e Cadlculos renais

e Shistosomiase urinaria

Tanto a Cistite créonica como a pielonefrite aguda podem ser confundidas com a tuberculose, visto
que em 15-20% dos casos de tuberculose sdo secundariamente invadidos por microrganismos
piogénicos.

a)

b)

Cistite/Pielonefrite

O exame de urina na Cistite ou na pielonefrite pode revelar presenca de pilria mas auséncia
de bacilos da tuberculose. Pode-se evidenciar nitrito positivo, contagem de bactérias>
100,000CFU/ml e urocultura positiva.

Célculos renais

O RX do abdomen pode revelar pequenos calculos renais, que podem sugerir o tipo de
calcificacdo observada no rim tuberculoso.

Na tuberculose o célcio esta4 no parénquima e raramente se observam célculos secundarios.
Shistosomiase

Ambas apresentam-se com sintomas de Cistite e frequentemente hematuria e polaquidria.

Deve-se suspeitar de Shistosomiase em areas endémicas. Sao encontrados ovos de
shistosoma na urina.

Se as mesmas néo responderem ao tratamento especifico, deve ser pesquisada a presenca
de bacilos da tuberculose.

2.7 Tratamento

O tratamento da Tuberculose tem como objectivo:

A cura

Prevenir a morte por TB activa ou suas sequelas

Prevenir recaidas, faléncias ou recorréncias

Diminuir a transmisséo da doenc¢a na comunidade

Prevenir o desenvolvimento da resisténcia adquirida aos medicamentos

Prevenir as sequelas de TB

O tratamento da tuberculose urinaria (extra pulmonar) segue a mesma linha usada na tuberculose
pulmonar: com doses fixas combinadas

Fase intensiva: 2 HRZE: 2 meses de 4DFC (Isoniazida, Rifampicina, Pirazinamida e Etambutol). A toma
e diaria e de preferéncia na unidade sanitaria de seguimento

Fase de manutengdo: 4HR: 4 meses de 2 DFC (Isonioazida e Rifampicina). Toma diaria.

Caso especial: TB Urinaria + Insuficiéncia renal
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Fase intensiva: 2 HRZ: 2 meses de 4 DFC (Isoniazida, Rifampicina e Pirazinamida). Toma diaria.
Fase de manutencéo: 4 HR: 4 meses de 2 DFC (Isoniazida e Rifampicina)

E importante recordar que todo doente com diagnostico de tuberculose deve ser aconselhado e testado
para HIV.

Controlo do tratamento

O controlo da eficacia do tratamento € feito por critérios clinicos — melhoria do estado geral,
sobretudo 0 aumento do peso.

A baciloscopia / cultura devem ser pedidas em caso de suspeita de faléncia.
Critérios de transferéncia

e  Tuberculose urinaria com hematuria massiva
e Auséncia de resposta ao tratamento especifico

e ComplicagBes associadas: nos homens, a infeccdo também se pode propagar a prostata,
as vesiculas seminais e ao epididimo, formando uma tumefacg¢éo no escroto e impoténcia
sexual; nas mulheres, a tuberculose pode cicatrizar os ovarios e as trompas de Fal6pio,
provocando esterilidade.

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1 O trato urinario é um dos locais mais comumente acometido pela tuberculose extra pulmonar,
podendo ser afectados um ou mais 6rgaos produzindo infec¢do croénica.

3.2 A tuberculose do aparelho urinario pode ser apresentada sob diferentes formas clinicas, tendo em
conta o local para onde ocorre a disseminagcdo hematogénica em relagcdo a fonte priméria de
afeccdo (os pulmdes).

3.3 A TB urinaria evolui de forma cronica, geralmente com uma polaquiria indolor, insidiosa que néo
responde o tratamento antibiético. N&o existe um quadro clinico classico da tuberculose renal e
facilmente se confunde com outras patologias, como a cistite, a pielonefrite ou outras doencas
crénicas do rim.

3.4 O tratamento da tuberculose urinaria (extra pulmonar) segue a mesma linha usada na tuberculose
pulmonar: com doses fixas combinadas.
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Disciplina Sistema Urinério N° da Aula 17
Topico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica
Conteudos Nefrotoxicidade Duragéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Definir nefropatia toxica.
2. Classificar os agentes nefrotdxicos mais frequentes (antibiéticos, anti-inflamatdérios, contrastes
radiolégicos, drogas, e metais pesados) em relacdo aos mecanismos de nefrotoxicidade.
3. Classificar os agentes nefrotéxicos mais frequentes em relacdo a sindrome clinica provocada
do aparelho urinario.

No o s

Estrutura da Aula

Descrever aspectos clinicos especificos das nefropatias toxicas mais comuns.
Descrever a estratégia diagnéstica geral quando se suspeita uma nefropatia toxica.
Explicar as medidas terapéuticas gerais a tomar.

Listar as indicacdes para transferéncia.

Bloco

Titulo do Bloco

Método de Ensino

Duracéo

1 Introducdo a Aula

2 Nefropatia Toxica

3 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina. 23? edicdo, Saunders Editora; 2008
e Harrison Medicina Interna. 172 edicdo, Mc Graw Hill Editora; 2008
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1. Apresentacdo do topico, contetudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentacdo da estrutura da aula

1.3. Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. NEFROPATIA TOXICA

2.1 Introducéo

O crescente desenvolvimento da medicina actual leva consigo a crescente utilizacdo de procedimentos
diagnosticos (com uso de contrastes) e terapéuticos que requerem o uso de diferentes farmacos e
substancias com muitos efeitos secundarios, e cujos 0s componentes quimicos sdo potencialmente
téxicos a nivel sistémicos, sendo que alguns deles séo particularmente lesivos aos rins.

Os rins séo 6rgdos com alta sensibilidade a lesdo téxica devido ao grande fluxo sanguineo que recebem
e devido aos mecanismos de concertacdo urinaria que criam altos niveis de substancias nas por¢des
medular e papilar o que favorece a lesdes toxicas.

O reconhecimento de uma associagédo potencial entre a doenca renal do paciente e a exposicdo a uma
nefrotoxina € de primordial importancia porque, diferentemente de muitas outras formas de doenca
renal, a progressao das anormalidades funcionais e morfol6gicas associadas a nefropatia induzida por
toxinas pode ser prevenida, e até mesmo revertida, ao eliminar qualquer exposic¢ao.

2.2 Definicéo

Define-se nefropatia toxica a qualquer alteracdo estrutural ou funcional do rim, desencadeada pela
producdo enddgena de substancias resultantes de metabolismo ou de patologias; pode também ser
resultado da inalagdo, ingestdo, injeccdo de um farmaco, substancia quimica ou agente biologico
potencialmente lesivo.

O rim é vulneravel a lesdo toxica, cujo dano renal é induzido por uma ampla variedade de nefrotoxinas
com manifestagcdes de natureza inespecifica e de inicio insidioso.
2.3 Agentes Nefrotéxicos
2.3.1 Classificacdo dos agentes nefrotoxicos
a) Toxinas exdgenas (substancias produzidas fora do organismo)

E o tipo de nefrotoxidade mais comum em todo mundo, e ganha cada vez mais espaco
pela crescente disponibilidade de novos agentes antimicrobianos e imunossupressores
(tratamento de tumores), acrescido do aumento de doengas cardiacas, cerebrais e renais
que requerem técnicas invasivas de diagnéstico e tratamento, que utilizam meios de
contraste, todos eles potencialmente lesivos para a célula renal.

Sado exemplos de toxinas exdgenas nefrotoxicas:

e Contrastes Radioldgicos
e Anti-inflamat6rios nao esterdides (AINES)

e Antibidticos (Aminoglicosideos, Sulfonamidas, Amoxicilina, Ampicilina, Rifampicina,
Ciprofloxacina, etc)

¢ Analgésicos contendo fenacetina, acetaminofeno (paracetamol) e cafeina.
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b)

2.3.2

d)

A nefropatia por analgésicos € cerca de 3 a 5 vezes mais comum em mulheres que em
homens. E potencialmente agravada com o uso concomitante de acido acetil-salicilico
(AAS).

Toxinas enddgenas ou metabolicas (substancias produzidas no proprio organismo)

Certos elementos metabdlicos como alguns pigmentos (mioglobina produzida durante a
rabdomidlise; a hemoglobina liberada durante a hemdlise e a hiperbilirrubinémia da doenca
hepéatica), excesso de calcio e hiperuricémia durante o processo de lise tumoral entre
muitos outros podem actuar como nefrotoxinas endégenas lesando o rim.

Fisiopatologia dos agentes nefrotoxicos
Toxinas exdgenas

Ex 1: Agentes de contraste radiolégicos

A fisiopatologia desta nefropatia envolve varios mecanismos lesivos, com mais clareza
para 0s seguintes:

e Componente pré-renal: Vasoconstricdo renal prolongada com diminuicdo do fluxo
sanguineo renal

e Componente renal: nos casos graves de hipoxia renal podem levar a Necrose
Tubular Aguda (NTA)

¢ A endotelina, um potente peptideo vasoconstrictor liberado pelas células endoteliais,
€ um importante mediador da vasoconstric¢cdo intra-renal e contragdo das células
mesangeais nesta situagao.
Ex 2: Analgésicos

Acontece lesdo do suprimento vascular (vasos retos) provoca uma reaccao inflamatéria
local e, por fim, isquemia papilar, necrose, fibrose e calcificacao.

Ex 3: AINEs

Causam vasoconstricgdo intra-renal e lesdo directa das células do intersticio podendo
levar a necrose. A vasoconstriccdo esta relacionada a inibicdo na producdo de
prostaglandinas, importante no controle do suprimento sanguineo glomerular.

Toxinas endégenas

Ex 1: Hemoglobinuria e mioglobinuria

e Tanto a mioglobina como a hemoglobina provocam Insuficiéncia Renal Aguda (IRA)
por meio de efeitos toxicos sobre as células epiteliais tubulares ou ao induzir
formacgéao de cilindros intra-tubulares.

¢ A hipovolemia e a acidose podem contribuir para a patogenia de IRA, promovendo a
formacdao de cilindros no interior dos nefrénios.

Ex 2: Hipercalcemia

e A hipercalcemia pode comprometer a taxa de filtragdo glomerular ao induzir
vasoconstricgao renal.

e A lesdo mais precoce consiste em alteracdo generativa focal do epitélio renal,
levando a necrose das células tubulares, obstru¢cdo do nefronio e estase de urina
intra-renal, favorecendo a precipitacédo local de sais de calcio e o desenvolvimento
de infeccéo.
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e Por fim, ocorre dilatacdo e atrofia dos tubulos, bem como a fibrose intersticial,
infiltracdo por leucocitos mononucleares e deposigdo intersticial de célcio
(nefrocalcinose).

Ex3: Hiperuricemia (aumento do 4cido Urico)

As alteracdes patoldgicas resultam da deposicao de cristais de acido arico nos rins e
seus sistemas colectores, dando origem a uma obstru¢do parcial ou completa dos
ductos colectores, da pelve renal ou do uréter.

2.4  Quadro clinico

A expressdo clinica das alteracbes homeostaticas renais é caracterizada pela Insuficiéncia Renal
Aguda (IRA), sendo que como a maioria de exposi¢cdes as substancias nefrotdxicas sdo auto-limitadas
e ndo tem repercussao que desencadeie alguma sintomatologia em particular; porém se a exposicao a
substéancia lesiva for continua e repetida, pode expressar-se em meses ou anos em IRC ou DRC.

24.1 Toxinas exdgenas

a) Analgésicos (Nefropatia analgésica)
Na nefropatia analgésica o quadro clinico predominante caracteriza-se por:
¢ Hematdria (resultante da necrose papilar)
¢ Pilria (50% dos pacientes)
¢ Proteindria leve (<1g/dia) pode estar presente.
e Cdlica renal (nos casos de obstrugdo de um uréter pelo tecido necrotico)
b) Chumbo (nefropatia desencadeada pelo chumbo)

A nefropatia desencadeada pelo chumbo pode surgir em situacbes de exposicdo
ocupacional, que pode ocorrer em locais com 0s metais ou tintas que contenham chumbo,
por ex: fabricas de bateria; oficinas de fundicdo de metais; em criancas que ingerem
repetidamente tintas baseadas em chumbo (pica), podem desenvolver doenca renal
quando adultas

A nefropatia por chumbo pode ser caracterizada por:
e Codlica abdominal
e Anemia
¢ Hipertenséao arterial
¢ Sinais e sintomas de doenca renal terminal como: oliguria; anuria.
c) Litio (nefropatia desencadeada pelo litio)

A nefropatia desencadeada pelo litio pode ocorrer quando este é usado em forma de sais
de litio em algumas patologias, como o disturbio bipolar.

A nefropatia por litio pode ter as seguintes manifestacoes:
¢ Politria
¢ Polidipsia
d) Ervas chinesas (nefropatia por ervas chinesas)

Ocorre muitas vezes com a ingestdo de chas ou pilulas que contem ervas medicinais
chinesas para emagrecimento, cujo composto responsavel é o acido aristoloquico.

Clinicamente é caracterizada por:
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e Piuria
e Anemia
¢ Insuficiéncia renal crénica
e) Agentes de contraste radiolégico

A nefropatia por meio de agentes de contraste se define como uma perda da funcéo renal
gue ocorre 48h ap6s a administracdo de um agente de contraste e se manifesta pelo
aumento dos niveis séricos de creatinina.

Existe uma predisposicdo aumentada em pacientes com insuficiéncia renal cronica pré-
existente e com diabetes mellitus; insuficiéncia cardiaca; hipovolemia e mieloma multiplo.

Clinicamente caracterizada por:
e Oliglria
2.4.2 Toxinas endégenas ou metabdlicas

a) Nefropatia aguda do &cido arico
Este tipo de nefropatia ocorre como complicagdo do tratamento dos disturbios
linfoproliferativos ou mieloproliferativos (sdo doencas em que as células que produzem
células sanguineas - células precursoras crescem e se reproduzem anormalmente na
medula 6ssea ou entdo sdo expulsas da mesma devido a um desenvolvimento excessivo
do tecido fibroso) em pacientes que recebem agentes citotdxicos.
Pode ocorrer em outras formas de hiperuricemia primaria e secundaria.
Clinicamente é caracterizada por:

e Oliguria

¢ Hematlria microscépica e macroscopica

e Hipertensdo

e Cdlica renal e uretral (quando ha obstrugéo)
b) Nefropatia hipercalcémica

A deposicao de fosfato de céalcio nos rins acontece em situagfes de hipercalcemia crénica
como por exemplo o hiperparatiroidismo primario, intoxica¢éo por vitamina D, doencga 6ssea
metastésica, sarcoidose e outras condicdes.

A consequéncia mais notavel da atrofia dos tubulos é a incapacidade de concentrar a urina
com consequente:

¢ Politria

¢ Nicturia

e Casos graves: insuficiéncia renal.
c) Nefropatia por Mioglobina

Mioglobinudria

A mioglobina € um pigmento intracelular dos miécitos, que é filtrada livremente pelo
glomérulo.

A mioglobinuria é uma consequéncia de uma rabdomidlise massiva, que cursa com niveis
circulantes muito elevados da enzima muscular creatinina-quinase (CPK). Pode ocorrer

devido as seguintes condi¢des:

e Traumaticas: lesbes do tipo esmagamento; grandes queimaduras,
politraumatizados.
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o Na&o trauméticas: status epiléptico, hipertermia, miopatias toxicas, metabdlicas ou
inflamatorias; intoxica¢des por algumas drogas como cocaina, anfetaminas, heroina.

Cerca de 30% dos casos de rabdomidise sdo complicados com IRA mioglobinurica.

Quadro Clinico

¢ Sinais e sintomas gerais: mal-estar geral; nauseas; vomitos; febre.

e Sinais e sintomas urindrios: alteracdo da coloracdo da urina (castanho -
avermelhada); diminuicdo do débito urinario.

d) Nefropatia por Hemoglobina

Hemoglobindria

A insuficiéncia renal induzida pela hemoglobina ocorre com mecanismos lesivos similares
aos descritos para a mioglobina.

Fisiopatologia

A hemoglobina é uma proteina maior que a mioglobina e portanto é mais dificil a sua
filtracdo glomerular.

No plasma une-se a haptoglobina (proteina do plasma sanguineo) forma um complexo com
a hemoglobina, quebrando-a em globina e grupo heme, nao filtravel a nivel glomerular.

A hemoglobinaria ocorre quando a capacidade de unido a haptoglobina esta saturada,
ocorrendo em condi¢cdes como: hemolise vascular massiva (nas transfusdes sanguineas ou
processos hemoliticos auto-imunes).

A IRA por hemdlise é relativamente rara.

Quadro Clinico

e Les&o tubular renal devido a hemolise
e Urina escura
2.5 Diagndstico
O diagnostico da nefropatia toxica depende de:
¢ Uma histéria de exposicao actual ou passada a determinada toxina
e Exposicdo a medicamentos, especialmente antibiéticos, analgésicos, AINE
e Exposicdo a suplementos dietéticos ou ervas medicinais
e Histéria ocupacional sugestiva
a) Exames laboratoriais
e AlteragBes da funcédo renal: elevacéo da ureia/creatinina
e Alteragdo dos niveis de acido urico na nefropatia por acido drico (hiperuricémia);
¢ Hemograma: hemoglobina baixa (anemia hemolitica em casos de hemoglobindria);

e Nos quadros de rabdomidlise: hiperpotassemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia, e
elevagbes do nivel sérico de &cido drico.

b) Exame do sedimento urinério

e Alteracdo da cor da urina (mais escura — vermelho escuro ou acastanhada) na
mioglobindria
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e Presenca de mioglobina na urina (no caso de mioglobinuria)

e Presenca de eosindfilos (nefrite tubulointersticial — nefropatia por agentes de
contraste radiol4gico)

¢ Hematuria sem alteracdo morfoldgica das heméacias
e Proteinuria geralmente < 1g (NTA: proteinuria tubular)

e Cilindros granulosos de pigmento acastanhado e os cilindros que contem células
epiteliais tubulares sdo caracteristicos da necrose tubular nas IRA isquémicas e
nefrotoxicas.

c) Exames deImagem
Rx de abdémen pode evidenciar nefrocalcinose.

Ecografia e urografia podem evidenciar sinais sugestivos de necrose papilar na nefropatia
por analgésicos.

2.6 Tratamento

1. O tratamento geral da nefropatia tdxica consiste essencialmente na remocdo da causa
desencadeante, ou seja, da toxina especifica envolvida.

2. Se j& tiver havido leséo renal e insuficiéncia renal, proceder como foi abordado nas aulas
anteriores em relagdo as medidas gerais e especificas para cada caso.

a) Tratamento geral
O tratamento geral consiste em eliminar as nefrotoxinas e considerar medidas especificas
de acordo com o quadro hemodinamico, acido-base e hidroeletrolitico (ver aulas
especificas).
2.7 Indicagdes para transferéncia
1. Transferéncia urgente quando ha critérios de dialise presentes;

2. Transferi-lo sempre para um especialista que possa fazer uma avaliagdo mais profunda dos
parametros renais.

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1 O rim é vulneravel a lesédo toxica, cujo dano renal é induzido por uma ampla variedade de
nefrotoxinas com manifestacdes de natureza inespecifica e de inicio insidioso.

3.2 As nefrotoxinas classificam-se em enddgenas (substancias produzidas no préprio organismo) ou
exogenas (substancias produzidas fora do organismo).

3.3 O acetoaminofeno (paracetamol) e os AINEs (4cido acetil salicilico, diclofenaco e ibuprofeno) sao
os analgésicos e anti-inflamatérios potencialmente nefrotéxicos.

3.4 O tratamento geral da nefropatia téxica consiste essencialmente na remocdo da causa
desencadeante, ou seja, da toxina especifica envolvida e das complicacdes.
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Disciplina Sistema Urinério N° da Aula 18
Topico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica
Conteldos Nefropatias Especificas Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Seguir os passos abaixo em relacdo as seguintes doengas sistémicas:
a) HIV/SIDA

b) Diabetes

2. Descrever resumidamente a fisiopatologia e o tipo de leséo renal que apresentam, explicando a
sua evolucgéo natural.

W

Relacionar cada fase evolutiva da lesdo renal com sindromes clinicos especificos.
Listar aspectos clinicos especificos que apresentam.

5. Listar os resultados dos meios diagnésticos (laboratoriais e nao laboratoriais) que possam
ajudar a caracterizar as doengas.
6. Enumerar para cada condi¢do os aspectos especificos da terapéutica, além do tratamento geral

das respectivas sindromes clinicas.

7. Listar instrugdes higiénico-dietéticas que melhorem o controlo e evolugdo das diferentes
condicoes.
8. Listar as indicag6es de transferéncia para cada condigéao.

Estrutura da Aula

Bloco

Titulo do Bloco

Método de Ensino

Duracéo

1 Introducéo a Aula

2 Nefropatias Especificas

3 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia:
e Goldman A.Cecil Medicina. 23? edicéo, Saunders Editora; 2008
e Harrison Medicina Interna.17? edicdo; Mc Graw Hill Editora; 2008
e Williams. Obstetricia, 20* edicdo, Guanabara Koogan Editora; 1997

e Mandell GL, Bennett JE, Dolin R. Principles and Practices of Infectious Disease, 6% edition,
Elsevier Churchhill Livingstone; 2005
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA

1.1. Apresentacao do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem

1.2. Apresentacdo da estrutura da aula

1.3. Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. NEFROPATIAS ESPECIFICAS (Continuagéo)

2.1 Definicao

Nefropatias especificas sdo aquelas que se manifestam dentro de um quadro sindrémico de variadas
doencas sistémicas, constituindo parte do quadro clinico ou complicacéao tardia.

Podem ser a principal causa de insuficiéncia renal terminal, com critério para hemodialise ou transplante

renal.

Muitas delas sdo consideradas de maior incidéncia e prevaléncia no nosso meio, como sendo 0 caso
das nefropatias: diabética, associada ao HIV, HTA e maléria (aula 18).

2.2 Nefropatia associada ao HIV/SIDA

A nefropatia por HIV pode representar uma consequéncia ou complicacdo directa da infec¢do pelo HIV,
ser causada por infeccdo oportunista ou neoplasia, ou estar relacionada com os efeitos tdxicos dos

farmacos.

2.2.1 Fisiopatologia

Como descrito no paragrafo anterior, a nefropatia por HIV é uma complicacdo da accao
directa da infeccdo pelo HIV, que causa lesdo do glomérulo com respectiva
glomeruloesclerose segmentar focal (condicdo associada a sindrome nefrotica) em 80%
dos casos, e proliferacdo mesangial em 10-15% dos casos.

Este processo inflamatério leva a interaccdo de modificacées na hemodinamica glomerular,
filtracdo aumentada de macromoléculas, massa renal reduzida, mecanismos esses que
podem levar a hiperfiltracao, estimulam a hipertrofia e proliferacdo de células nativas do
glomérulo, bem como a producdo de uma série de mediadores que resultara na
glomerulosclerose.

ARVs e medicamentos usados no seguimento e tratamento de pacientes HIV séo
nefrotéxicos como por exemplo:

Tabela 1: Drogas comumente associadas ao desenvolvimento de nefrotoxicidade em
pacientes HIV-positivo:

Aciclovir Am'Ab'O,t'COS B- Ganciclovir Quinolonas
lactamicos

Aminoglicosidios Etambutol Indinavir Rifampicina
- o Inibidor da bomba de _

Anfotericina B Fenitoina prétons Sulfonamidas

Anti-inflamatérios

nao esterdides Foscarnet Penicilinas Tenofovir

(AINE)

2.2.2 Fases evolutivas da leséo renal nainfec¢céo por HIV

E caracterizada pela esclerose (endurecimento) progressiva de alguns dos glomérulos, nos
nefronios.
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e A acumulacao de lipidos, fibrinas, complemento C3 e imunoglobulinas IgM conduzem a
uma reaccao imunolégica associada com a hialinose e a esclerose acentuada, com perda
gradual da funcéo renal.

2.2.3 Quadro Clinico

Os achados clinicos tipicos sdo a sindrome nefrética grave e rapida progressédo para doenca
cronica terminal.

A proteinaria assintomética € muitas vezes o achado inicial (> 5g/dia) com niveis de creatinina
normais ou ligeiramente aumentados.

Pode haver também:
e Oliguria
e Hematuria
e Pilria

A intensidade da doenca renal e a tendéncia que esses pacientes apresentam de desenvolver
insuficiéncia renal terminal parecem ser determinadas pela ragca com complicacdes sdo mais graves
entre 0s negros que nos brancos, talvez mais que qualquer outra manifestacédo do HIV.

2.2.4 Diagnéstico (meios diagndésticos)
a) Exames laboratoriais
o Hemograma: hemoglobina diminuida (anemia)

o CD4: geralmente o CD4 dos pacientes com nefropatia tem a contagem das
células T CD4 < 200/mm?

o Bioquimica: Creatinina discretamente elevadas ou normais
o  Albumina baixa
b) Exame de urina (sedimento urinario)
o Hematdria
o Proteinuria
o Albuminuria
o Pilria
c) Ultrasonografia
o Revela a presenca de rins aumentados de tamanho
2.2.5 Tratamento
a) Tratamento geral
o Hidratacdo

o Evitar o uso de pentamidina, anfotericina, adefovir, cidofovir, tenofovir, foscarnet,
indinavir (farmacos fortemente associados a leséo renal e formacdo de célculos
em pacientes com HIV)

o Modificagéo da dieta para ingestdo normoproteica, normocalérica e hiposodica.
b) Tratamento especifico

o Uso dos IECAs (inibidores da enzima de conversdo da angiotensina): captopril 1
Cp. de 8/8h ou enalapril, ¥2 Cp. de 12/12h
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o  TARV segundo critérios clinicos e imunolégicos

o Uso de corticosteroides para a remissdo da proteinaria: Prednisolona, 60mg/dia
durante 4 semanas, com desmame gradual

o O uso de corticosteroides apresentou beneficios apenas em pacientes com
doenca renal diagnosticados precocemente. Deve ser usada com cuidado levando
em conta os efeitos negativos potenciais do uso prolongado de glicocorticéides
em pacientes HIV.

2.2.6 Evolucao e progndéstico

A nefropatia pelo HIV geralmente progride rapido dentre semanas a meses e esti associada a
outras doencgas oportunisticas associadas. O TARV deve ser iniciado segundo os critérios clinicos e
imunolégicos, assim como o tratamento precoce das infec¢des oportunisticas associadas.

2.2.7 Indicacdes para transferéncia

Auséncia de resposta ao tratamento especifico

Agravamento do quadro clinico mesmo depois do inicio do tratamento especifico e do
TARV

Insuficiéncia Renal Crénica avancada

Pacientes com indicacdo de didlise.
2.3 Nefropatia Diabética

A Nefropatia diabética é a causa isolada mais comum de insuficiéncia renal cronica, sendo responséavel
por 45% dos pacientes que recebem terapia de reposi¢ao renal, além de ser um problema que esta a
crescer rapidamente em todo o mundo.

A nefropatia diabética (ND) € uma das complicagbes mais graves da diabetes mellitus. Seu curso é
lento e silencioso e os primeiros sinais laboratoriais costumam aparecer entre 10 e 15 anos ap6s o inicio
do estado hiperglicémico. A doenca renal na diabetes tipo 1 e tipo 2 é semelhante, compartilhando
mecanismos fisiopatoldgicos, evolucao e tratamento.

Entre os principais factores de risco de progressao da doenca estéo a falta de controlo da hiperglicémia,
hipertenséo, dislipidémia e o tabagismo.

2.3.1 Fisiopatologia

A lesdo renal na nefropatia diabética € complexa e multifactorial. Os insultos iniciais sdo divididos
como: de origem hemodinamica e metabdlica. Entretanto, estes dois tipos de insultos convergem
para uma resposta inflamatéria no rim, que é a responsavel, em Ultima instancia, pela agressao ao
glomérulo e ao tubulo renal.

Dentro de 1 a 2 anos apds o inicio da Diabetes clinica, ocorrem alteracdes morfolégicas renais. O
espessamento da membrana basal glomerular (MBG) € o indicador sensivel da diabetes.

Os distarbios secundarios a hiperglicémia sdo o factor etiolégico mais importante no
desenvolvimento da nefropatia diabética. A hiperglicémia leva a uma dilatacdo da arteriola aferente,
gue por sua vez induz a um aumento da pressao intraglomerular e da taxa de filtracdo glomerular.
Este processo culmina com glomerulosclerose e ruptura da funcdo glomerular com evolugdo da
les&o renal diabética

A agressao mecanica, através da lesdo hemodinamica actua por lesdo de estiramento e agressao
ao endotélio capilar glomérulo. A presenca de hipertensdo glomerular associa-se a activacdo de
moléculas e citocinas inflamatérias, implicadas na progressao da nefropatia cronica.
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2.3.2 Fases evolutivas da lesao renal

A historia natural da nefropatia diabética € insidiosa no inicio. Visto que a diabetes tipo 1 é
prontamente identificavel e a diabetes tipo 2 ndo €, um paciente recém-diagnosticado com diabetes
tipo 2 pode ter tido doenca renal por muitos anos antes de a nefropatia ser diagnosticada e
manifestar-se como uma nefropatia diabética avancada.

E possivel caracterizar a progressdo da nefropatia diabética dividindo-a em 4 estadios:

a) Estadio | ou Fase de hiperfiltracéo

O

O

O

No inicio da lesao renal ocorre hipertrofia renal e hiperfiltracao glomerular
N&o h& microalbumindria detectavel

Fase longa e de possivel reversdo com o controle metabdlico rigoroso, isto €&,
controle da glicémia e da presséao arterial.

b) Estédio Il ou Fase de microalbumindria

O

Caracterizado pelo surgimento de microalbumindria (albumindria de 30 a 300
mg/24h) fixa, 5 a 10 anos apas o inicio da diabetes

A TFG permanece elevada ou normal e pode haver alguma alteracdo da fungéo
renal (creatinina)

Risco acrescido de microalbumindria se houver outros comprometimentos
vasculares, em particular a retinopatia

A microalbuminadria é um factor preditor importante de evolucdo para formas mais
avancadas de nefropatia diabética. Seu surgimento estd associado a controle
glicémico inadequado, idade, dislipidémia, hipertensao arterial, presenca de
retinopatia diabética e tabagismo.

c) Estadio lll ou Fase Proteinuarica Clinica

O

Os pacientes com microalbumindria fixa evoluem, na sua grande maioria para
nefropatia franca

Surgimento de proteinuria de 500 mg a 3.5gr/24h, associada a sindrome nefritica
Microalbumindria > 200mg/24h

As lesBes nessa fase nao sdo mais reversiveis e as medidas terapéuticas visam
apenas a desaceleracéo do processo de progressao.

d) Estadio IV (nefropatia diabética avancada)

O

O

O

Caracterizada por um declinio progressivo da funcdo renal, com evolucdo para
Insuficiéncia renal terminal em 10 a 20 anos

Proteindria na faixa nefrética ( > 3.5gr/24h)

Hipertensao arterial sistémica

2.3.3 Quadro clinico

A principal caracteristica clinica da nefropatia diabética é seu curso insidioso. Assim, 0 paciente
passa pelas fases de hiperfiltracdo e microalbumindria ao longo de anos, sem notar qualquer
sintoma especifico da nefropatia, uma vez que o diagnéstico depende inteiramente de exames

laboratoriais.

Em geral, a nefropatia diabética é diagnosticada em bases clinicas, sem necessidade de biopsia
renal. A retinopatia diabética € encontrada em 60 a 90% dos pacientes.
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Apenas na fase de proteindria clinica o paciente comeca a notar progressivamente:

e Urina espumosa

e Edema que depende do grau de proteinuria

e Agravamento da hipertensdo arterial, com aumento na necessidade de drogas anti-
hipertensivas

¢ Os sintomas que surgem posteriormente ja sdo decorrentes mais da insuficiéncia renal
em si, isto €, sintomas de urémia e congestao j4 abordados na IRC (acidose metabdlica;
infec¢cBes; hiponatrémia e outros)

2.3.4 Diagnostico

a) Exames laboratoriais

Funcdo Renal: Creatinina sanguinea aumentada no estadio IV

Exame de urina (sedimento urindrio)

o  Estédio II: microalbumindria (albuminuria de 30 a 300 mg/24h);
o  Estadio Ill: microalbumindria > 200mg/24h;

proteindria de 500 mg a 3.5gr/24h
o Estédio 1V: Proteindria na faixa nefrética ( > 3.5gr/24h)

b) Ultrassonografia: revela rins normais ou aumentados.

2.3.5 Tratamento

O tratamento da nefropatia diabética esta fundamentado em trés medidas essenciais: controle da
glicémia, controle da pressao arterial e bloqueio farmacoldgico do sistema renina-angiotensina

(IECAS).

a) Controlo da Glicémia

Medidas Gerais: interrupcao do tabagismo, pratica de exercicio fisico e disciplina
alimentar conforme o tipo de Diabetes:
o Diabetes tipo I: controle glicémico com uso de insulina e disciplina
alimentar.

o Diabetes tipo Il: Pacientes com diabetes tipo Il geralmente apresentam
sobrepeso ou obesidade e beneficiam-se com perda de peso através de
diminuicdo da quantidade de ingestéo de carboidratos e gorduras.

Medidas Especificas: os pacientes com Diabetes tipo Il sdo tratados com
hipoglicemiantes orais ou associados ao uso de insulina. Seguem alguns
exemplos de hipoglicemiantes orais:

o  Sulfoniluréias: Glibenclamida (5mg), iniciar com 2,5 — 5mg/dia ao
pequeno almoco e aumentar progressivamente esta dose em intervalos
de 5-7 dias até conseguir o controle da glicémia, atingindo o maximo de
15 mg/dia.

o Biguanidas: Metformina (500mg), iniciar com 500mg ao pequeno-almogo
durante 1 semana, depois 500mg ao pequeno almo¢o e ao jantar por
mais 1 semana e por ultimo 500mg ao pequeno-almocgo, almoco e jantar,
dose maxima 2-3gr/dia.
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b) Controle da TA e da presséo capilar glomerular

Todos os pacientes diabéticos (tipo 1 e 2) com microalbuminuria ou declinio da fungéo
renal devem ser tratados com [-ECA (captopril ou enalapril: doses descritas em cima),
mesmo na auséncia de hipertensao arterial sistémica.

Pacientes com HTA devem ser tratados com medidas gerais (dieta hiposddica, préatica
de exercicios regulares, eliminacdo do tabagismo, etc) e os anti-hipertensivos de
escolha séo os I-ECA.

Pacientes no estadio IV devem iniciar restricdo dietética de proteinas na ordem de 0,8
gr/kg do peso corporal ideal/dia.

2.3.6 Evolugao e Prognostico

Paciente com factores de risco associados, como a hipertensdo arterial e com diabetes do tipo 2,
tem um progndstico mais reservado.

Nos pacientes com diabetes do tipo 1, o controle intensivo da glicémia, previne o desenvolvimento
ou a progressado da nefropatia diabética.

Uma vez instalada e se ndo tratada, a doenca tende a ter um curso progressivo, levando a piora
progressiva da funcdo renal, com necessidade eventual de terapia renal substitutiva (TRS).

2.3.7 Indicagdes para transferéncia
e Pacientes que ndo respondem ao tratamento
e Pacientes com outras complicacdes renais
e Pacientes com insuficiéncia renal crénica

e Pacientes com critérios para iniciar dialise ou transplante renal

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1

3.2

3.3

3.4

3.5

3.6

A nefropatia associada a infec¢édo pelo HIV € uma consequéncia directa da infeccao pelo HIV e
sua apresentacdo clinica tipica € proteindria maci¢ca sem edema ou hipertensdo. O diagnostico
definitivo é feito por biopsia renal que demonstra em 80% dos casos glomeruloesclerose
segmentar e focal.

A Nefropatia diabética é a causa isolada mais comum de insuficiéncia renal, sendo responsavel
por 45% dos pacientes que recebem terapia de reposicdo renal.

A nefropatia diabética é diagnosticada com bases clinicas, sendo que a presenca de rins normais
ou aumentados na ultrasonografia abdominal, a retinopatia diabética e sedimento urinario séao
pistas que ajudam a confirmar o diagnéstico.

Os distlrbios secundarios a hiperglicémia sdo o factor etiolégico mais importante no
desenvolvimento da nefropatia diabética.

Os principais factores de risco de progressao da nefropatia diabética séo a falta de controlo da
hiperglicémia, hipertensao, dislipidémia e o tabagismo.

O tratamento da nefropatia diabética esta fundamentado em trés medidas essenciais: controlo da
glicémia, controle da presséo arterial e bloqueio farmacolégico do sistema renina-angiotensina
(IECAS).
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Disciplina Sistema Urinario N° da Aula 19
Topico Clinica Médica Urinaria Tipo Tedrica
Conteldos Nefropatias Especificas Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Seguir os passos abaixo em relacdo as seguintes doengas sistémicas:

W

a) Gravidez complicada;
b) HTA (Nefroangioesclerose);
c) Malaria;

d) Infeccéo por Streptococco R-hemolitico

Descrever resumidamente a fisiopatologia e o tipo de lesédo renal que apresentam, explicando a

sua evolugao natural.

Relacionar cada fase evolutiva da lesao renal com sindromes clinicas especificos.
Listar aspectos clinicos especificos que apresentam.
Listar os resultados dos meios diagnésticos (laboratoriais e ndo laboratoriais) que possam

ajudar a caracterizar as doengas.

Enumerar para cada condigéo os aspectos especificos da terapéutica, além do tratamento geral

das respectivas sindromes clinicas.

Listar instru¢des higiénico-dietéticas que melhorem o controle e evolugdo das diferentes

condicoes.

Listar as indicactes de transferéncia para cada condigéo.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 Introducao a Aula
2 Nefropatias Especificas
3 | Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina. 232 edicdo, Saunders Editora; 2008
e Harrison Medicina Interna.172 edigao; Mc Graw Hill Editora; 2008

¢ Williams. Obstetricia. 202 Edigdo, Guanabara Koogan; 1997
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.4. Apresentacdo do topico, contetudos e objectivos de aprendizagem
1.5. Apresentacdo da estrutura da aula

1.6. Apresentacédo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. NEFROPATIAS ESPECIFICAS (Continuagéo)

2.1 Nefropatia associada a Gravidez complicada

A associacdo entre nefropatias e gravidez aumenta a incidéncia de complicacbes materno-fetais. A
funcdo renal na gravidez é alterada em decorréncia do aumento da filtracdo glomerular, o que altera os
parametros de normalidade das provas de funcéo renal.

Algumas doencas do rim e do trato urindrio estdo associadas a gravidez e, esta por sua vez predispde
ao desenvolvimento de disturbios ou agravamento da doenca renal e suas sequelas.

A nefropatia da gravidez pode ter como doengas de base: a glomerulonefrite aguda ou cronica e a
sindrome nefrética, com incidéncia maior para um padrao clinico semelhante ao da sindrome nefrética.

2.1.1 Fisiopatologia
Durante a gravidez ocorrem alteragdes significativas na estrutura e na funcao do trato urinario:

¢ A dilatagédo do trato urinario (envolvendo a dilatacdo dos célices e pelve renais, assim
como dos ureteres) é uma das alteracbes anatdmicas mais significativa induzida pela
gravidez, secundarias a factores obstrutivos, mecanicos ou hormonais.

e Ocorre estase urinaria, com predisposicao a infeccfes urinarias superiores.
¢ Aumento do refluxo vesicoureteral

e Aumento do fluxo plasmatico renal efectivo e filtracdo glomerular, induzido pela
vasodilatacdo intra-renal.

Estas alteragcdes renais que ocorrem na gravidez vao aumentar a susceptibilidade ao
desenvolvimento de doenca renal ou agravar a doenca renal pré-existente.

Por exemplo, 0 aumento na excre¢do urinaria de proteinas pode ser consequéncia da elevagédo na
hemodindmica renal que acompanha a gravidez; o nivel de albumina sérica diminui 0.5 a 1 g/dl na
gravidez normal e quando isto ocorre em pacientes com doenca renal o edema pode se formar (ou
piorar, se ja presente).

A proteinUria aumenta durante a gestacdo em cerca de metade das mulheres com nefropatia pré-
existente, frequentemente para niveis nefréticos. Como esperado, esta proteindria esta associada
mais a doencas glomerulares.

A fisiopatologia da sindrome nefrética na gravida é semelhante a de um individuo normal, estando
detalhada na aula 12 (Sindrome Nefrética).

2.1.2 Quadro clinico
A sindrome nefr6tica é caracterizada por:
e Edema
e HTA
¢ Urina espumosa (pelo aumento de proteinas)

e Astenia
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O quadro renal pode apresentar complicacdes ou estar associadas a patologias graves da
gravidez como a pré-eclampsia e/ou eclampsia. Nesses casos, outros sinais e sintomas estao
associados:

¢ Anasarca que pode evoluir com derrames cavitarios e insuficiéncia cardio-respiratéria
e Hipertenséo arterial grave de dificil controlo
e Anemia
e Dor abdominal
o Alteragcbes do SNC: Cefaleias, vertigens, altera¢gdes de visdo, convulsdes
e Trombose arterial ou venosa
¢ Insuficiéncia renal aguda
2.1.3 Diagndstico

Analises laboratoriais

¢ Bioquimica: creatinina sérica aumentada (> 1.5mg/dl)
e Hemograma completo: anemia
e Aumento do colesterol
e Pode haver alteragdo nos exames da coagulacdo sanguinea
¢ Hipoalbuminemia
e Exame de urina:
o Proteinaria > 3-4 gr/dia
o Albuminuria
214  Tratamento

a) Medidas gerais
Toda mulher gravida com doenca renal deve receber atengao terciaria, sob a orientacao
de um especialista em medicina materno-fetal e um nefrologista. Além da rotina pré-natal
convencional, os seguintes parametros renais devem ser monitorizados a cada 4 a 6
semanas:

e Creatinina sérica e proteindria de 24 horas (avalia mudancas funcionais)

e Concentragfes de albumina e colesterol plasmaticos (importante no acompanhamento
da sindrome nefrética)

e Urinatipo Il e cultura de urina (vigilancia de infeccdo urinéria)

¢ Hemograma completo com contagem de plaguetas

e Acido urico, aminotransferases, desidrogenase lactica (diagndstico de pré-eclampsia)
e Controlo regular do peso e TA

e Nao se usa restricdo intensa na ingestéo de sal e diuréticos na gravidez, em virtude do
aumento de perda fetal relacionado a esta pratica. O ganho de peso durante a
gestacdo pode ser uma indicagdo se a ingestdo de sal estiver apropriada

e Controlo da TA: Metildopa (250mg) de 8/8h ou Hidralazina. Usam-se em menor escala
bloqueadores dos canais de Ca**
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e |ECA e nitroprussiato estao contra-indicados na gravidez

e Visitas pré-natais quinzenais até a 322 semana de gestacdo, seguida de
acompanhamento semanal

o Avaliacdo fetal, particularmente a analise de perfil biofisico, especialmente em
pacientes nefroticas com hipoalbuminémia.

b) Medidas dietéticas

Dieta hipoproteica (protege o rim por prevenir a hiperfiltracdo e diminuir a pressdo capilar
glomerular e, paradoxalmente, pode aumentar os niveis plasméaticos de albumina, devido a
sua menor perda urindria e a diminuicdo no catabolismo da albumina).

2.1.5 Progndstico

e O prognéstico materno e fetal em mulheres com sindrome nefrética parece bom, se a
funcao renal estiver preservada e a hipertensdo ausente

e Casos de pré-eclampsia e eclampsia associados sao mais graves com riscos
importantes para a gestante e o bebé.

2.1.6 Indicagdes de transferéncia
e Hipertensao arterial grave (pré-eclampsia e eclampsia)

e Complicacbes obstétricas: parto pré-termo; restricio do crescimento fetal e
descolamento prematuro da placenta

. Insuficiéncia renal instalada

2.2 Nefropatia Hipertensiva
2.2.1 Introdugéo

Historicamente, a relacdo entre hipertensdo e insuficiéncia renal é reconhecida deste séculos.
Entretanto, ainda existe controvérsia se doenca renal primaria precede hipertensdo ou se esta
resulta secundariamente em dano renal.

Nefropatia hipertensiva € definida como insuficiéncia renal na qual hipertenséo arterial € o Unico
factor etioldégico conhecido na pratica, nefroangioesclerose, que é o termo histolégico, refere-se a
doencas com alteracdes patolégicas que ocorrem predominantemente na microvasculatura pré-
capilar e envolvem, secundariamente, o glomérulo e o intersticio.

De interesse, praticamente todos estes casos poderiam ser prevenidos, ou ter sua incidéncia
reduzida significantemente, mediante o adequado controle da presséo arterial. Hipertensdo e uma
das causas mais comuns de doenca renal terminal, responsavel por cerca de 35-40% dos casos
nos centros de dialise.

222 Hipertensdo e comprometimento da funcéo renal

Os vasos renais sdo acometidos frequentemente por distlrbios vasculares ateroscleroticos e
hipertenséo sistémica, resultando no surgimento de lesdes intrinsecas das arteriolas renais
(aterosclerose hialina), que acabam acarretando a perda da funcao (nefrosclerose).

As elevacdes ndo controladas ou persistentes da pressao hidrostatica capilar glomerular acabam
resultando em esclerose.

Assim sendo, além de ameacar a viabilidade do tecido renal, a lesdo vascular do rim pode
comprometer a manutengéo do volume e da composicao dos liquidos corporais.
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2.2.3

Fisiopatologia da nefroesclerose benigna

A fisiopatologia da nefroesclerose benigna envolve processos de auto-regulagdo que visam
impedir alteragBes nos glomérulos:

224

HTA sistémica persistente de longa duracéo
Contricdo cronica da arteriola aferente (de modo a proteger o glomérulo)

Lesdo endotelial e consequente extravasamento de proteinas e lipidos, que se
acumulam na parede vascular

Espessamento das paredes das arteriolas
Estreitamento do lGmen vascular

Lesdo isquémica dos glomérulos e tubulo-intersticio
Glomeroloesclerose global e atrofia tubulo-intersticial

Insuficiéncia Renal

Fisiopatologia da nefrosclerose maligna

Os pacientes com hipertensédo de longa duracdo ou aqueles que ndo sabiam previamente que

7

eram hipertensos podem desenvolver hipertensdo maligna, mas com 1% dos casos € raro.
Hipertensdo maligna € caracterizada por uma elevagcdo subita e acelerada da PA (com PA
diastdlica> 130mmHg), acompanhada de hemorragias da retina e dos érgaos alvo (coracgéo,
cérebro e rim), com deterioragédo progressiva aguda da funcao renal (nefrosclerose maligna).

Na nefroesclerose maligna h4 um envolvimento de eventos iniciais de primordial importancia:

2.25

Hipertensdo maligha aguda

Falha do mecanismo de defesa renal, que origina aumento agudo e abrupto de pressdo
intra-luminal glomerular

Ruptura e hemorragia de arteriolas

Infiltrac@o das paredes arteriolares por material eosinofilico e fibrina
Espessamento das paredes dos vasos e infiltrado inflamatorio
Isquemia glomerular e tibulo-intersticial

As lesdes vasculares da HTA maligna levam a isquémia glomerular severa e difusa,
precipitando uma IR rapidamente progressiva por lesédo atréfica do glomérulo e tibulo.

Quadro clinico

Nefroesclerose benigna:

Geralmente constituem um grupo de pacientes de idade avancada, diagnosticados em
um exame fisico de rotina ou como resultado de uma sintomatologia nao-especifica (por
ex: cefaleia, fraqueza, palpitacdes).

A nefroesclerose que acompanha a hipertenséo arterial sistémica de longa duracao
constitui a manifestagdo de um processo generalizado que afecta o sistema
cardiovascular. Assim, o exame fisico pode revelar alteracdes dos vasos retininanos
(estenose arteriolar e/ou hemorragias superficiais (chama de vela), hipertrofia cardiaca
e, possivelmente, sinais de ICC.
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Nefroesclerose maligna:

e Na descricdo classica de nefropatia hipertensiva maligna, os sintomas iniciais sao
habitualmente neurolégicos (vertigem, cefaléia, borramento visual, estados alterados da
consciéncia e convulsdes focais ou generalizadas), elevacao subita da pressao arterial
(geralmente PA diastélica> 130 mmHg) e edema da papila. Posteriormente, ocorre a
descompensacao cardiaca e renal, e até perda ponderal, com hematUria macroscaépica.

2.2.6 Diagnéstico

Critérios clinicos sugeridos para diagnéstico nefropatia hipertensiva benigna séo feitos em um
hipertenso de longa data, com elevacdo da creatinina sérica e com: (1) Hipertrofia ventricular
esquerda (ou retinopatia hipertensiva), (3) proteinuria, (4) exclusédo de outras causas de IR.

Para a nefropatia hipertensiva maligna, o diagnéstico € essencialmente clinico (acima
mencionado)

As anormalidades renais incluem rapida elevacdo de creatinina sérica, hematuria (podendo ser
macroscdépica), proteindria, cilindros hematicos e leucocitarios no sedimento.

2.2.7 Tratamento
a) Medidas gerais
A prevencao também pode ser feita através de certas medidas como:
e Modificac&o do estilo de vida com reducéo de peso corporal,
¢ Reducao da ingestéo de sal;
e Restricdo proteica, dependendo do grau de lesdo renal,
¢ Reducao de bebidas alcodlicas;
e Praticar exercicios fisicos;
e Abandono do tabagismo;
e Controlo do DM e dislipidémia
e Evitar uso de drogas que podem levar a hipertenséo.
b) Tratamento farmacoldgico
Nefropatia Hipertensiva benigha

O controlo da hipertensdo é a principal meta da terapia, devendo TA ser mantida
abaixo de 130/80 mmHg. O inicio precoce da terapia, sua eficacia e a adesdo do
paciente ao tratamento sdo factores essenciais na interrupcdo da progressdo da
nefroesclerose.

e Uso dos IECAs: captopril 1 Cp. de 8/8h e enalapril %2 Cp. de 12/12h.

e Pacientes com insuficiéncia renal: B-bloqueadores: Propranolol, Cp. de 40
mg. 20 a 40 mg 12/12h podendo aumentar paulatinamente até 360mg/d
divididos em duas ou trés tomas.

Nefropatia Hipertensiva maligna

A hipertensdo maligna constitui uma emergéncia médica e precisa ser tratada de
modo agressivo. Os objectivos iniciais do tratamento devem ser:

e  Corrigir as complicag@es clinicas

Sistema Urinario
Versao 2.0 200



e  Reduzir a PA diastélica para um terco, mas nao < 95 mmHg.

Se o0 paciente estiver apresentando convulsbes ou se for necessario reduzir
rapidamente a TA, deve-se usar medicamentos de acc¢éo rapida EV. O mais usado é
o nitroprussiato EV com infusdo continua na dose de 0,25 a 8,0 pg/kg/min. A dose
deve ser controlada numa bomba de infuséo:

e [(-Bloqueadores: Propranolol, Cp. de 40 mg. 20 a 40 mg 12/12h podendo
aumentar paulatinamente até 360mg/d divididos em duas ou trés tomas
atenolol

e Diuretico da alga: furosemida (40mg), 40-80mg VO ou Ev. A furemida € um
complemento ao tratamento e serve para manter a diurese do sodio diante
de uma presséao arterial em declineo

e Os |IECA também estao indicados

e Controlo da tensdo com os farmacos acima descritos e transferir o paciente
para um nivel superior, onde sera monitorizado.

2.2.8 Critérios de transferéncia
Auséncia de resposta ao tratamento (com cifras tensionais que se mantém elevadas)
Presenca de insuficiéncia renal

Complicac6es da hipertensao maligna: alteracdes neuroldgicas (cefaleia grave, disturbios visuais,
paralisias trasnitorias, convulsdes, estupor e coma) e alteracdes cardiacas (ICC).

2.2.9 Progndstico

Se a hipertenséo néo for tratada rigorosamente, o quadro evolui para complicacdes extra-renais da
hipertensdo. Porém, as lesdes glomerulares sao irreversiveis e quando respondem ao tratamento
tornam-se estacionarias.

A nefropatia hipertensiva benigna tem melhor prognostico e a TA controlada se o tratamento for
bem monitorizado, enquando que na nefropatia hipertensiva maligna, as complicacdes geralmente
tornam o progndstico reservado.

Actualmente a sobrevida de 5 anos é de 50% e alguns pacientes apresentam evidéncia de
reversao parcial das les6es vasculares e o retorno da fungéo renal para niveis quase normais.

2.3 Nefrite Malérica

A maléaria € a primeira infecgdo parasitaria que apresenta uma associagdo com a sindrome nefrética nas
regides tropicais.

O envolvimento renal do doente com malaria € um achado frequente nos doentes com malaria grave, ou
seja, nos que demonstram um elevado grau de parasitémia, sendo também um indicador sensivel de
prognastico nas formas graves.

As alteragcbes renais mais especificas estdo relacionadas com a infeccdo por P. falciparum e sé&o
essencialmente agudas, onde a insuficiéncia renal aguda tem origem em dois mecanismos: a necrose
tubular aguda e a glomerulonefrite aguda.

As infecgBes crénicas ou repetidas por Plasmodium, podem causar lesédo renal com complicacao.
2.3.1 Fisiopatologia
Varios factores estao implicados na fisiopatologia da doenca renal malarica:

e Aderéncia dos eritrocitos parasitados ao endotélio vascular;
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Liberacdo de mediadores quimicos e de catecolaminas;

Inicio de um processo inflamatorio glomerular;

Diminuigc&o do volume plasmatico efectivo;

Aumento dos niveis de renina e vasopressina plasmatica;

Levando a vasoconstricdo renal, com diminui¢cdo da taxa de filtracdo glomerular;

Retencéo de sodio e 4gua.

A lesdo renal ndo é desencadeada directamente pelo agente parasitario, mas sim, resultado de
uma interac¢cdo complexa entre factores mecanicos, imunolégicos e humorais.

2.3.2

Quadro clinico

Para além da clinica da malaria (febre, nduseas, vomitos, cefaleias, artralgia) que pode ja estar a
resolver-se em decorréncia do tratamento, o quadro clinico decorre na vigéncia de um sindrome
nefrotico (astenia, urina espumosa, edemas palpebral e pré-tibial, hipertensdo) conforme evolugéo
da doenca.

2.3.3

Diagndstico

O diagnostico é essencialmente laboratorial:

2.3.4

a)

b)

Teste rapido, com fita ou cartdo, baseados em anticorpos especificos;
Lamina: visualizacao do parasita em esfregacos de sangue periférico corado;
Hemograma: presenca de anemia; trombocitopénia (plaquetas reduzidas);
Proteina C reactiva elevada na fase aguda;

Hipoalbuminémia;

Urina: Hemoglobindria; proteinuria nefrética.

Tratamento

Medidas gerais

e Monitorizag&o rigorosa dos sinais vitais do paciente
e Repouso rigoroso no leito

e Reposigao hidrica

Tratamento farmacoldgico

O tratamento das nefropatias como complicacdo da maléria segue a linha de tratamento da
malaria severa ou complicada e da sindrome nefrotica:

e Quinino injectavel (600mg/2ml): 10 mg/kg diluidos em 10 mil/kg de dextrose a 5%,
administrados em perfusdo EV lenta durante 4 horas. Repetir a perfusdo de 8/8 h
horas, ate no minimo de 14 dias de tratamento;

e Controle da hipertenséo sistémico e glomerular com o uso de IECAs, por ex:
Captopril (50mg), iniciar com 25 mg % Cp./dia e ir subindo as doses ate
100mg/dia;

e Controlo do volume do liquido extra celular (edema), com o uso de diuréticos:
furosemida — 1 a 5 mg/kg/dia (via oral ou endovenosa);
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¢ Modificacdo da dieta, optando por ingestao normoproteica, normocalorica e hipo
sadica;

e Expansdo com solucéo fisiologica, iniciando com 500ml de 8/8h, logo seguida da
realizacao dum plano de hidratacao;

e Controle da proteintria: O controlo da proteindria é feito com o uso de
corticoesteroides: Prednisona ou prednisolona 1 mg/kg/dia (ou 2 mg/kg em dias
alternados), dose maxima de 80 mg/dia.

2.3.5 Progndstico

Na glomerulopatia, as lesdes renais regridem no intervalo de 2 a 6 semanas em pacientes que
respondem favoravelmente ao tratamento anti-malarico.

Em geral os casos agudos de nefropatias pelo Plasmoadio respondem bem a terapéutica anti-
malarica.

2.3.6 IndicagOes para transferéncia
¢ Insuficiéncia renal aguda/crénica
e Hematuria

¢ Oliguria/Anaria

2.4 Nefropatia Pés-estreptocécica

Glomerulonefrite pés-estreptocdcica

Trata-se de uma glomerulonefrite pés-infecciosa, sendo uma causa importante de sindrome nefritica
aguda. Ocorre em meédia 10 dias ap0s uma faringite ou 2 semanas apos infeccdo cutanea por
estreptococo beta-hemaolitico.

As infeccdes cutédneas ocorrem em condicbes de higiene pessoal precaria ou superinfeccédo
estreptocécica de outra doenca cutanea.

A apresentacéo classica consiste em sindrome nefritica com insuficiéncia renal aguda oligurica. Podem
apresentar hematuria macroscoépica (urina vermelha ou castanha), cefaleia e sintomas generalizados,
como anorexia, nauseas e vomitos e mal-estar. A dilatacdo dos rins pode provocar dor no flanco ou
lombar.

Podemos observar ao exame fisico edema e hipertensdo consequentes da hipervolemia

A glomerulonefrite pds-estreptocécica aguda (GNPE) € um exemplo classico de sindrome nefritica

aguda.

Corresponde a uma sequela renal tardia de uma infeccdo por cepas nefritogénicas de estreptococos-
hemoliticos do grupo A. A glomerulonefrite pos-estreptococica acomete mais frequentemente pacientes
do sexo masculino, com idade entre 2 e 6 anos, mas pode ocorrer em qualquer faixa etaria.

A GNPE pode complicar um quadro de faringoamigdalite, com periodo de incubagéo entre uma e trés
semanas, ou pode ser uma complicacédo tardia do impetigo, com um periodo de incubag¢éo maior, entre
duas e quatro semanas.

Na sua maioria, as espécies hemoliticas causam infeccdo cutanea nos neonatos e nas criangas
maiores, com disseminagdo hematogénica e tecidual para outros sistemas como: orofaringe, linfonodos,
coracao, pulmdes, sistema musculo-esquelético, articular e sistema urinério.

As infeccBes nos adultos no geral, acometem individuos idosos ou que apresentam doenca crénica
subjacente, como diabetes ou neoplasia maligna.

24.1 Fisiopatologia

A doenca é uma forma de glomerulonefrite auto-imune desencadeada por auto-anticorpos
produzidos ap6s uma infeccdo estreptocOcica. Esses anticorpos geram um intenso ataque
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imunomediado aos capilares glomerulares, produzindo uma forte reaccao inflamatoria, tipicamente
com consumo de complemento.

O processo envolve as seguintes etapas:

¢ Infecc@o por estreptococos-hemoliticos do grupo A (tipo 12);

e 1-2 semanas depois, depésito de imunocomplexos circulantes na membrana basal
glomerular;

e Activacdo do complemento (grupo de proteinas que facilita as respostas imunoldgica e
inflamatéria);

e Danificacéo e proliferagéo de células endoteliais mediada por factores do complemento;

e Sindrome Nefritica.
2.4.2 Quadro Clinico
O quadro clinico é bastante variavel, podendo existir casos assintomaticos ou com sintomas
discretos, até casos mais graves com insuficiéncia renal severa.
Clinicamente, a GNPE corresponde a um quadro classico de sindrome nefritica. Assim, apresenta-
se com inicio subito de:

¢ Hematuria

e Edema

¢ Hipertenséo

e Oliglria

o Cefaleia

e Mal-estar geral
¢ Nauseas

e Dor no flanco
O diagnostico de GNPE é eminentemente clinico, baseado em um algoritmo simples e pratico. O
paciente portador de sindrome nefritica tipica, em especial na faixa etaria entre 2 e 15 anos de
idade, deve ser indagado sobre a ocorréncia recente de impetigo ou faringoamigdalite e, caso a
historia seja positiva, deve-se certificar de que o periodo de incubagéo é compativel.

2.4.3 Exames Laboratoriais
O diagndstico é essencialmente laboratorial, baseando-se na:
Exame de urina:
e Eritrécitos dismorfos
e Cilindros hematicos
¢ Hematuria macroscopica (aspecto avermelhado ou castanho)
e Leucdcitos ou cilindros leucocitarios
e Proteindria ( <3 g/ 24h)
Exame de sangue:
e Funcdo renal: Creatinina sérica normal ou ligeiramente aumentada;
¢ Hemograma: pode haver anemia (consequéncia da hemolise)
Outros exames complementares:
e Deteccéo de anticorpos especificos que reconhegam antigenos de estreptococos;

e Cultura de uma amostra local, como por ex: pele ou orofaringe (confirmacéo diagnéstica ou
referencia de estado de portador)
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244 Tratamento

E a glomerulonefrite de causa imunol6gica mais comum, de evolucéo benigna e auto-limitada na
grande maioria dos casos.

O tratamento da GNPE de suporte é direccionado para o tratamento dos efeitos agudos da
insuficiéncia renal e da HTA e consiste em:

e Restricdo hidro-salina

e Dieta hipo-sodica

e Repouso

o |ECAs (controle da TA): captopril 1 Cp. de 8/8h ou enalapril ¥2 Cp. de 12/12h.

¢ Antibioterapia com Penicilina G, 12 milhées de Ul de Penicilina G/dia durante 10 a 14 dias.
Adultos com meningite ou endocardite associada devem fazer 18-24 milhdes de
unidades/dia durante 10 dias

2.4.5 Progndstico

Mais de 95% das criangcas com glomerulonefrite pos-estreptocdcica evoluem com recuperacdo
completa do quadro. A abordagem correcta da insuficiéncia renal, insuficiéncia cardiaca e da
hipertensdo evita a mortalidade durante a fase aguda da doenca. Raramente a fase aguda pode
ser severa e levar a insuficiéncia renal cronica.

Entretanto, em pacientes com insuficiéncia renal crénica, o diagnostico de glomerulonefrite pés-
estreptocécica deve ser questionado, pois outras patologias podem estar presentes. As
recorréncias sao extremamente raras.

2.4.6 Indicagdes para transferéncia

As indicagbes para transferéncia destacam-se:

¢ |nsuficiéncia cardiaca
e Crises convulsivas
e Encefalopatia hipertensiva

e Uremia

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1

3.2

3.3

3.4

3.5

A nefropatia da gravidez pode ter como doengas de base: a glomerulonefrite aguda ou cronica e
a sindrome nefrética, com incidéncia maior para um padréo clinico semelhante ao da sindrome
nefrética.

As alteragBes renais que ocorrem na gravidez v8o aumentar a susceptibilidade ou agravar a
doenca renal pré-existente.

Nefropatia hipertensiva é definida como insuficiéncia renal na qual hipertenséo arterial € o Unico
factor etiol6gico conhecido.

A hipertensdo maligna é caracterizada por uma elevacédo subita e acelerada da PA (com PA
diastolica> 130mmHg), acompanhada de hemorragias da retina e dos 6rgdos alvo (coracéao,
cérebro e rim, com deterioracao progressiva aguda da funcao renal (nefrosclerose maligna).

Se a hipertensdo ndo for tratada rigorosamente, o quadro evolui para complicacdes renais e
extra-renais da hipertenséo.
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3.6

3.7

3.8

3.9

3.10

3.11

A maléria € a primeira infec¢cdo parasitaria que apresenta uma associagcdo com a sindrome
nefrética nas regides tropicais, sendo o envolvimento renal um achado frequente em pacientes
com malaria grave.

Na nefrite malarica a insuficiéncia renal aguda tem origem em dois mecanismos: a necrose
tubular aguda e a glomerulonefrite aguda.

Na glomerulopatia, as lesGes renais regridem no intervalo de 2 a 6 semanas em pacientes que
respondem favoravelmente ao tratamento anti-malérico.

A glomerulonefrite pés-estreptococica aguda (GNPE) € um exemplo classico de sindrome
nefritica aguda.

Na sua maioria, as espécies hemoliticas causam infec¢do cutanea nos neonatos e nas criangas
maiores, com disseminacdo hematogénica e tecidual para outros sistemas, sendo um deles o
urinario.

A GNPE corresponde a um quadro classico de sindrome nefritica, apresentando inicio subito de
hematuria, muitas vezes macroscopica, oligiria, edema e hipertensao arterial.
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Disciplina Sistema Urinério N° da Aula 20

Topico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica

Conteldos Nefropatia Obstrutiva e Hidronefrose Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Definir e diferenciar obstrucéo urinaria alta e baixa.

2. Definir e diferenciar nefropatia obstrutiva e nefropatia por refluxo.

3. Listar as causas mais comuns de nefropatia obstrutiva (litiase, tumor, infeccdo, sangue,
schistosoma, compressao extrinseca, malformacoes), classificando-as pelo nivel de obstrucéo.

4. Descrever a fisiopatologia e evolu¢do natural da nefropatia obstrutiva para os diferentes niveis
de obstrucdo e da nefropatia por refluxo, explicando as consequéncias anatémicas e funcionais
de cada uma.

5. Enumerar os sintomas e sinais comuns da nefropatia obstrutiva, dependendo do nivel de
obstrucdo, da fase evolutiva e das etiologias mais frequentes.

6. Descrever a apresentacao clinica habitual da nefropatia por refluxo.

7. Enumerar os meios diagnoésticos disponiveis para a confirmacdo de nefropatia obstrutiva e por

refluxo e para o diagnadstico etiologico, listando as indicagfes para ecografia.

Descrever a estratégia geral do diagnostico (diferencial) etiol6gico da nefropatia obstrutiva.

9. Listar as indicag6es de transferéncia para diagnostico e/ou tratamento médico ou cirurgico

©

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao

1 Introducéo a Aula

2 Nefropatia Obstrutiva

3 Nefropatia por Refluxo

4 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina. 23? edicdo, Saunders Editora; 2008
¢ Harrison Medicina Interna.17% edi¢do; Mc Graw Hill Editora; 2008
e Tanagho EA, McAninch JW. Smith’s General Urology, 172 edition; Mc Grow Hill; 2008

o http://healthlibrary.epnet.com/PamphletPrint.aspx?token=de6453e6-8aa2-4e28-b56c¢c-
5e30699d7b3c&chunkiid=22835
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA

1.1. Apresentacdo do topico, contetudos e objectivos de aprendizagem

1.2. Apresentacdo da estrutura da aula

1.3. Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. NEFROPATIA OBSTRUTIVA

2.1 Introducéo

A obstrucédo e estase do fluxo urinario, estdo entre os mais importantes distlrbios urolégicos e das mais
frequentes causas de insuficiéncia renal aguda e cronica.

Associa-se a manifestacdes variadas, desde um quadro pouco sintomatico até o desenvolvimento de
insuficiéncia renal manifesta. Sua prevaléncia aumenta com o avancar da idade, de forma a tratar-se de
um problema relevante para os profissionais que cuidam de pacientes idosos.

2.1.1 Conceitos gerais

Nefropatia Obstrutiva

Nefropatia
interrompe

obstrutiva € o conjunto de alteracdes funcionais e estruturais do tracto urinario, que
m ou diminuem o fluxo da urina. A hidronefrose ¢é a dilatacéo do rim devida ao acumulo

de urina, causada pela presséao retroégrada sobre o rim quando existem uma obstrucdo ao fluxo

urinario.

A obstrucdo pode classificar-se de acordo com varios parametros:

212 Po
o
o
o

2.2  Etiologia

Instalagcdo e duragéo da obstrugdo: aguda ou cronica;
Grau de obstrucéo: completa ou parcial;

Nivel de obstrucado: Aparelho urindrio superior (alta) ou inferior (baixa) conforme
acima ou abaixo da juncéo uretero-vesical,

Natureza ou causa da obstrucédo: congénita ou adquirida, intrinseca ou extrinseca.
ntos mais frequentes de obstrucéo ou estreitamento

Juncao ureteropelvica

Juncdo ureterovesical

Colo da bexiga

Meato uretral

da Nefropatia Obstrutiva

As causas mais frequentes de obstrucéo sao:

a) Obstrucao alta

Causas Congénitas (predominio em criancas)

Ureteroceles

Ureteres ectépicos

Adquiridas (predominio em adultos)

As causas adquiridas podem ser devido a patologias que afectam directamente as vias
urinérias como:
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e Estenose uretral secundaria a infeccdo ou traumatismo
e Célculo ureteral

Ou secundarias a lesfes retroperitoneais que invadem ou comprimem a passagem das vias
urinarias como por exemplo:

e Fibrose ou tumor de retroperiténio
e Gravidez
b) Obstrucéo baixa

Causas congénitas

e Estenose do meato externo nos meninos

e Estenose no interior do meato externo (uretra distal) nas meninas

e Valvula de uretra posterior

e Lesdo das raizes sacrais S2-S4 como nos casos de espinha bifida e mielomeningocele.

Causas adquiridas

e InfecgBes (TB e Shistosomiase vesical)

e Litiase vesical

e Hiperplasia benigna da prostata (HBP)

¢ Neoplasias da bexiga

o Extensdo local de tumor em colo uterino ou prostata

e Compressdo externa por linfadenopatia (ex: carcinoma de préstata nos homens e
carcinoma de colo de utero nas mulheres)

A obstrugdo urinéria baixa aguda e cronica sera discutida com mais detalhes na aula 21.

2.3 Fisiopatologia e evolugéo natural

As alteracbes podem ser mais bem compreendidas considerando-se os efeitos nas vias inferiores
(distais do colo vesical) e os efeitos na porgéo superior (uréter e rim).

a) Obstrucao baixa (por ex: estenose uretral)
e A pressao hidrostética proximal & obstrugéo causa dilatacdo da uretra;
e A parede da uretra pode tornar-se delgada e formar diverticulos;

e Se houver infeccdo urinaria, pode haver extravasamento urinario e resultar em
abcesso;

e Os ductos prostaticos também podem sofrer dilatacéo.

Estadio de compensacédo

e Em resposta a resisténcia uretral ha hipertrofia da musculatura vesical,

¢ O espessamento da parede vesical € de duas a trés vezes sua espessura normal;
e Com a hipertrofia do musculo destrusor, o esvaziamento vesical ainda é possivel.
e Pode haver formacéo de diverticulos vesicais e infecgéo (cistite).

e O aumento da pressao intravesical ndo é transmitido aos ureteres pela competéncia da
valvula uretero-vesical que resiste ao refluxo.
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Estadio de descompensacao

e A hipertrofia ao longo do tempo vai causando incompeténcia da musculatura vesical
gue se torna menos contractil e fraca.

e Pode haver aumento da urina residual ou retencéo urinaria completa.

e H& um aumento da resisténcia ao fluxo urindrio progressiva e com a musculatura
vesical fraca, inicia-se um refluxo vesico-ureteral.

o Complicacdes infecciosas sdo comuns.
b) Obstrucao alta

Uréter

Estadio de compensacao

e Em consequéncia da hipertrofia vesical e do consequente aumento na resisténcia ao
fluxo urinério através da uretra, ha progressiva presséao retroégrada sobre o uréter e rim,
resultando em dilatac&o ureteral e hidronefrose.

e Secundaria a pressdo retrograda resultante do refluxo ou da obstrugcdo pelo trigono
hipertrofiado e distendido ou por um calculo ureteral, a musculatura ureteral espessa-se
na tentativa de impulsionar a urina para baixo através do aumento da actividade
peristaltica

e Ocorre alongamento e tortuosidade do uréter, aparecimento de tecido fibrosos,
causando obstrugéo ureteral secundaria.

Estadio de descompensacédo

¢ Com o aumento da presséo, a parede ureteral torna-se cada vez mais delgada e perde
0 seu poder contractil

Rim
e A pressdo na pelve renal € normalmente =15 mm Hg..

e Quando h& obstrucéo, a presséo da pelve renal aumenta, ha dilatacdo da pelve e dos
calices, causando hidronefrose.

e O grau da hidronefrose desenvolvida depende da duracéo, grau e local da obstrucéo,
guanto mais alta a obstrucao, maior sera o efeito sobre o rim.

e No principio, a musculatura da pelve renal é hipertrofiada no esforco de vencer a
obstrucdo e manter o fluxo urinario fisiologico (estadio de compensagéo);

¢ Entretanto, ap6s algum tempo, a musculatura torna-se distendida e aténica (estadio de
descompensacao).

e Ocorrem alteragdes no parénquima renal decorrentes de:
o (1) Atrofia por compressao produzida pelo aumento da presséo intrapélvica;

o (2) Atrofia isquémica por alteragbes hemodindmicas que se manifestam
principalmente nas veias arqueadas que sdo mais vulneraveis ao aumento da
pressao intrapélvica.

e O aumento da pressdo é transmitido aos tubulos, dilatando-os, com atrofia celular
devido a isquemia.
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Obstrucao Unilateral

Na obstrucéo unilateral o estadio avancado de atrofia consequente a hidronefrose séo
observados no rim obstruido mas o rim contralateral compensa esse défice. Portanto,
nao ha evidéncias de insuficiéncia renal.

Obstrucédo Bilateral

Se a obstrucdo for bilateral ou completa, o bloqueio do fluxo urindrio aumenta muito a
pressédo nos tubulos renais de ambos 0s rins.

Este aumento da pressao € transmitido aos glomérulos e inicialmente a filtragéo
glomerular é mantida pela dilatag@o da arteriola aferente (por ac¢éo da angiotensina Il)
através do mecanismo compensatorio renal.

Ao longo do tempo, se a obstrugdo se mantém, ha uma inevitavel diminuigcdo do fluxo
sanguineo renal e a taxa de filtragdo glomerular

Com agravamento a filtracdo glomerular cessa e o transporte tubular diminui muito;
Ocorre fibrose renal e danos permanentes;

A perda da funcéo renal leva ao acumulo de sal, agua e toxinas urémicas, a acidose e a
hipercalémia.

2.4 Sinais e sintomas obstrutivos

O Quadro clinico da Uropatia Obstrutiva é variavel, reflectindo o local da obstrugéo.

a)

b)

Obstrucéo baixa (uretra e bexiga)

Hesitacdo no inicio da micgéo
Reducéo da forga, do calibre do jacto e gotejamento terminal

Hemataria (pode ser inicial na estenose e total na obstru¢do prostatica ou tumor
vesical)

Disuria

Retenc¢do urinaria
Incontinéncia
Urgéncia

Globo vesical

Obstrucdo alta (uréter e rim)

Dor no flanco tipo cdlica, intensa, com irradiacdo ao longo do trajecto do uréter
(causada pela distensao dos ureteres ou da capsula renal)

Hematuria total (por calculos ureterais)
Manifestacdes gastrointestinais: nauseas, vomitos
Calafrios

Febre

Disuria

Sinal de Murphy renal positivo
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2.5 Meios diagnésticos

E importante que TMG saiba reconhecer pela clinica, caracterizada por uma histéria de colica renal, dor
nos flancos ou hematuria e suspeitar logo de uma doenca causada por calculos que leva a obstrucdo

ureteral;

Os exames complementares a realizar sdo:

a) Achados laboratoriais:

e Hemograma

o Presenca de anemia: secundaria a infecgdo cronica ou a hidronefrose bilateral
avancada (fase urémica)

o Presenca de leucocitose no estadio agudo da infec¢éo

. Bioguimica

o Relacdo ureia: creatinina muito abaixo do normal de 1:10 (reabsorcéo
significativa de ureia e ndo da creatinina).

o Hipercalémia (secundaria a leséo renal)

o Hipernatrémia (secundaria a lesao renal)

e Urina (sedimento)

o Presenca de hematdria microscopica

o Pode haver presenca de cristais de acido Urico ou oxalato de calcio se a causa
for litiase

o Cilindros com alteracéo da estrutura

o Bacterilria e pidria pode ou ndo estar presente (dependendo se ha infeccdo
associada.

b) Achados radiolégicos

e Radiografia simples do abdémen

o Pode mostrar aumento das imagens renais, corpos calcificados sugerindo
calculo ureteral ou renal ou metastases tumorais por exemplo em 0ssos da
coluna ou pelve.

2.6 Diagnostico diferencial etioldgico
Grupo alvo
Etiologia de maior Quadro clinico Diagnostico Tratamento
predominio
Estenose | Criancas Oliguria; disuria Esforco miccional; diminuicao | Tto. Cirargico
uretral do jacto urindrio; nictaria
Célculos | Adultos jovens | Dor tipo cdlica, Urina: hematuria Medidas higieno-
e idosos nduseas e vomitos | Bioquimica: célcio; acido urico | dietéticas;
aumentados Tto. Cirlrgico
TB Adultos jovens | Disuria; VS aumentada; Urina: pitria; | Tratamento
urinaria polaquidria; Cultura de urina positiva para | especifico com
hematuria e pidria | micobactéria TB 4DFC
HBP Idosos Hesitacao; Toque rectal; dosagem do Tto. Farmacolégico
(benigna urgéncia urinaria; | PSA (antigeno prostatico com g-bloqueadores
e maligna) polaquidria; jacto | especifico); Bioquimica:
urinario fraco creatinina pode estar Cirudrgico
aumentada
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2.7 Indicacdes de transferéncia para diagnostico ou tratamento

O diagndstico precoce e o tratamento imediato sdo essenciais, visto que a extensdo do dano renal
depende da extensao, do tamanho e da duracéo da obstrucéo.

Transferir de imediato o paciente para um nivel superior.

2.8 Conduta

Nos pacientes sem obstrucdo ou obstrucdo intermitente, como nos casos de célculos ureterais, 0
manejo conservador pode ser iniciado com acompanhamento cuidadoso. A colica renal é abordada com
anti-inflamatorios ndo-esteroides (ver aula 23), na auséncia de insuficiéncia renal.

Os restantes dos pacientes deverdo ser transferidos para observacéo e conduta por apropriada.

BLOCO 3. NEFROPATIA POR REFLUXO TERMINEI AQUI

3.1 Introducéo

Denomina-se Nefropatia por refluxo (NR) ao conjunto de lesdes cicatriciais do rim secundarias ao
refluxo vesico-ureteral (RVU), isto é, fluxo retrégrado do fluido urinario da bexiga para o trato superior
causando hidronefrose e insuficiéncia renal.

A incidéncia da NR na populagdo é por definicdo intimamente ligada ao do RVU. Ao redor do 1% das
criancas de todo o mundo tem RVU (Refluxo vesicoureteral) e aproximadamente um terco das criancas
com infecgbes do trato urinario apresentam esta condicdo. Em cerca de 80% dos casos, 0 RVU
desaparece espontaneamente com o crescimento, sendo portanto mais frequentemente observado em
criangas. Embora exista uma predominancia de NR em mulheres, evidéncias clinicas apontam para um
namero proporcionalmente maior de homens com cicatriz renal associado com complicagbes graves
tais como IRC.

Constitui uma das principais causas de insuficiéncia renal crénica e causa mais frequente de
hipertensédo secundaria em criangas.

3.2 Etiologia

A principal causa do refluxo vesicoureteral € o enfraquecimento do trigono vesical e sua musculatura
ureteral intravesical contigua, ou seja, qualquer condicdo que encurte o uréter intravesical também pode
levar ao refluxo.

Existem outras causas que podem causar a nefropatia de refluxo e estas dividem-se em:
¢ Congénitas
¢ Adquiridas
e latrogénicas
a) Causas Congénitas ou priméarias
e Fraqueza do trigono vesical (que normalmente devia impedir o refluxo)
e Incompeténcia anti-refluxo da juncéo ureterovesical (refluxo primario)

e Anormalidades ureterais, em que o orificio ureteral esta localizado fora do musculo
destrusor como:

o Duplicacdo ureteral completa
o  Orificio ureteral ectépico

o Ureterocele
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b)

Causas adquiridas
Trabeculagao vesical por:

o Bexiga neurogénica espastica

o Obstrucdo acentuada distal a bexiga
Traumatismo da regido do trato urinario

Causas iatrogénicas como: cirurgias do trato urinario (uréter, bexiga e prostata).

3.3 Fisiopatologia

No processo patogénico da nefropatia por refluxo sdo considerados dois elementos importantes: o

refluxo ves

icoureteral e a urina infectada.

Ocorre quando h& uma deficiéncia nos mecanismos que normalmente funcionam como
valvula unidireccional dos ureteres para a bexiga, o que permite que a urina reflua pelo uréter
directamente até o rim (refluxo intra-renal).

O refluxo vesicoureteral facilita 0 acesso de bactérias ao tracto urinario superior e surgimento
de infecgéo urinéria.

Refluxo da urina infectada para o interior do parénquima renal, de localizacdo predominante
no polo superior do rim, onde os ductos desembocam para a superficie papilar, o que facilita
o refluxo intra-renal da urina.

Além disso, a pressdo na bexiga geralmente € mais alta que a do rim, especialmente durante
a miccao e isso expde o rim a pressdes particularmente altas, comprometendo-o.

Segue-se uma resposta imunologica e inflamatéria com lesdo tubulo-intersticial e formacao
de cicatriz renal.

As lesbes renais levam a areas isquémicas no parénquima renal activando o mecanismo de
renina-angiotensina-aldosterona que culmina com o desenvolvimento de hipertenséo arterial.

3.4 Quadro clinico

Os sintomas do refluxo vesico-uretral estdo relacionados a presenca de uma ITU (cistite e
pielonefrite), com a idade do paciente e com a viruléncia da bactéria (infeccdes do trato
urinario ndo sdo comuns nas criangas menores de 5 anos de idade e ndo séo frequentes em
meninos de nenhuma idade a menos que o RVU esteja presente).

Em criancas, o quadro clinico varia desde sintomas inespecificos com falta de apetite
crénico, ganho de peso inadequado até aos sinais e sintomas classicos de pielonefrite (febre,
disuria, polaquidtria, etc). Pode haver também enurese nocturna.

Em jovens e adultos dor referida na regido lombar por ocasido da micgdo pode
esporadicamente ser observada, assim como sintomas miccionais tipo disuria, polaquidria,
urgéncia.

A nefropatia do refluxo é a causa mais comum de hipertensdo e insuficiéncia renal na
infancia, No adulto, a nefropatia de refluxo é responsavel por cerca de 20% das hipertensdes
graves.

Os sintomas podem néo estar presentes se apenas um rim for afectado.

O quadro clinico pode ser o mesmo apresentado quando se trata apenas de um rim afectado:

Como por ex:
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e Febre

e Dor na regido lombar
e Disuria

e Polaquilria

e Hipertenséo

3.5 Meios diagnésticos

E importante ter em conta os factores de risco durante o diagnéstico, como por ex: infecgdo urinaria de
repeticéo; criancas e jovens hipertensos; criancas e jovens com insuficiéncia renal.

Exame do sedimento urinario:

e Bacteritria

e Leucocituria
Estes elementos indicam presenca de infeccdo do tracto urinario.
Achados radiol6gicos:

e Radiografia simples do abdémen: os achados radiolégicos sdo pouco evidentes, na
radiologia simples do abdémen podemos visualizar célculos renais ou tumores como causa
do refluxo; rins de tamanho reduzido.

3.6 Conduta

O principal objectivo na abordagem da NR, é a prevencéo de leséo renal permanente. Isto pode ser
alcancado através do tratamento clinico, com profilaxia antimicrobiana que protege o tracto urinario da
infecgdo, ou pela cirurgia, que corrige definitivamente o refluxo de urina da bexiga para o uréter.

As medicagOes mais frequentemente utilizadas sao:

e Sulfametoxazol (10 mg/kg) + trimetoprim (2 mg/kg), 1 vez/dia, ou nitrofurantoina (1 mg/kg), 1
vez/dia, ou cefalexina (25 mg/kg), 1 a 2 vezes/dia, intervalos regulares para as micgoes em
torno de seis vezes ao dia;

o Evitar e tratar a obstipagéo intestinal;
¢ Realizar higiene perineal rigorosa nas meninas;

¢ Realizacdo de exames periddicos de urina (a cada dois a trés meses), ou quando houver
sinais ou sintomas de infecg&o do trato urinério;

e Monitorizacao clinica quanto ao crescimento e a pressao arterial.

e Estimular a ingestao de dgua visando a aumentar o volume urinario e o nimero de micgdes

3.7 Indicacdes de transferéncia para diagndéstico ou tratamento

Transferir de imediato para um nivel superior, para diagnéstico definitivo e implementacdao de um
tratamento conservador ou cirargico, com monitorizagédo da funcao renal.

BLOCO 4. PONTOS-CHAVE

4.1 A obstrucao e estase do fluxo urinario estao entre os mais importantes distlrbios urolégicos. Se
ndo tratadas, ambas levam finalmente a hidronefrose, que pode terminar em infec¢éo cronica e
insuficiéncia renal.
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4.2

4.3

4.4

4.5

4.6
4.7

Pontos mais frequentes de obstruc@o ou estreitamento sdo: obstru¢do da juncdo ureteropelvica;
da juncéo ureterovesical; do colo vesical e meato uretral.

As principais causas de nefropatia obstrutiva nos idosos séo a hiperplasia benigna da prostata e
carcinoma da proéstata.

As principais causas infecciosas de nefropatia obstrutiva sdo a schistosomiase e a tuberculose
genital.

A nefropatia de refluxo tem como principal etiologia as infec¢gbes do tracto urinério e o refluxo
vesicoureteral.

Pensar sempre em NR em criancas e jovens com ITU de repeticdo ou HTA ou IR.

E importante realizar exames periddicos a cada dois ou trés meses ou perante a presenca de
sinais e sintomas urinarios.
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Disciplina Sistema Urinario N° da Aula 21
Topico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica
Conteldos | Uropatia Obstrutiva baixa e Retengéo Urinaria Duracéo 1h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Definir retencdo urinéria aguda e crénica.
Enumerar as causas mais comuns de uropatia obstrutiva baixa (litiase, carcinoma vesical,

N

préstata, estenose uretral, malformacdes, bexiga neurogénia, medicamentos).

No ok ow

Estrutura da Aula

Enumerar os sintomas e sinais comuns da uropatia obstrutiva baixa aguda e crénica.
Listar outros sintomas e sinais especificos das etiologias obstrutivas mais frequentes.
Descrever a estratégia geral do diagndstico (diferencial) etiolégico da uropatia obstrutiva baixa.
Descrever a estratégia terapéutica dos casos de retencao urinaria.
Listar as indica¢fes de transferéncia para diagndstico e/ou tratamento médico ou cirargico.

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duragéo
1 Introducéo a Aula
2 Uropatia Obstrutiva Baixa
3 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Goldman A. Cecil Medicina. 23° edicéo, Saunders Editora; 2008
e Harrison Medicina Interna.17? edicdo; Mc Graw Hill Editora; 2008

e Guyton AC, Hall JE. Fisiologia Médica. 10? edicéo, Editora Guanabara Koogan; 2002
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA

1.1. Apresentacédo do tdpico, contetdos e objectivos de aprendizagem

1.2. Apresentacdo da estrutura da aula

1.3. Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. UROPATIA OBSTRUTIVA BAIXA E RETENGCAO URINARIA

2.1

2.2

Introducéo
2.1.1 Retencdo Urinéria
A retencdo urindria é o reflexo clinico de toda uropatia obstrutiva baixa.

A retencao urindria € a incapacidade de esvaziar a bexiga. Ocorre quando a forca de contrac¢éo
detrusora (dos musculos da bexiga responsaveis pela micgdo) é inferior a resisténcia uretral
durante a mic¢ao ou tentativa de miccao.

A retencao urinaria pode ser classificada em aguda ou cronica.
2.1.2 Retencdo urinaria aguda

Na retencdo urinaria aguda a pessoa ndo consegue urinar de forma subita, mesmo com a bexiga
cheia. Trata-se de uma emergéncia médica que requer pronto atendimento

2.1.3 Retencdo urinaria crénica

Na retencao urinaria cronica mantém-se a capacidade em urinar, mas ha problemas para comecar
o fluxo de urina ou esvaziar a bexiga completamente, ocasionando disfungdo da musculatura
detrusora e aumento de pressao intravesical. Este aumento de pressao pode ser transmitido ao
trato urinario superior causando uretero-hidronefrose e comprometimento na fungéo renal.

Etiologia da Uropatia obstrutiva baixa

A retencao urinaria pode ser causada por obstrucdo do trato urinario ou por problemas no sistema
nervoso que interferem nos sinais entre o cérebro e a bexiga.

As principais causas de uropatia obstrutiva baixa sdo:

a) Agudas

e Litiase urinaria (um calculo formado em algum local do trato urinario pode ficar alojado na
bexiga. Se o calculo for grande o suficiente, pode bloquear a abertura ou o percurso interior
da uretra).

e Hematdria por codgulos.

7

o Parafimose em criangas: a parafimose é uma condicdo relativamente comum, em que o
prepucio é retraido (comprimindo a uretra e permitindo a exposi¢do da glande) e ndo pode
ser trazido de volta a sua posi¢éo original. E mais frequente em criancas e adolescentes ou
induzida iatrogenicamente apds sondagem vesical.

e Anestesia (p0s-cesarea); medicamentos (p.ex. atropina, antidepressivos).
e Cirurgia pélvica e anorrectal.
e Trauma raqui-medular, hérnia de disco e patologias do sistema nervoso central (SNC)
b) Cronicas
e Hiperplasia benigna da préstata (apesar de ser uma causa de retencdo urinaria crénica

pode complicar-se com retengdo aguda quando o volume prostatico aumenta a ponto de
obstruir totalmente a uretra).
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Estenose da uretra: os homens podem ter estreitamento da uretra causada por cicatrizacdo
apos trauma ao pénis ou infeccao uretral (ex: Infecgbes de Transmissdo Sexual).

Carcinoma da bexiga.
Tuberculose urogenital.
Infecgdo por Schistosoma haematobium.

Bexiga neurogénica.

BEXIGA
URINARIA
YESIicULA
SEMINAL
PROSTATA
TUMOR
URETRA

Figura 1: Imagem a ilustrar uma obstrug&o a nivel da juncao vesicouretral

Defeitos funcionais

1.

Anormalidades da Micgéo

Qualquer lesdo que possa comprometer o SNC (nos centros inibitérios da miccdo) ou o SN
periférico (em nivel sacral) interfere, de alguma forma, no reflexo miccional. Sdo exemplos:

Lesado por esmagamento da medula espinhal na regido sacra;
Lesdo medular acima da regiao sacral por trauma ou patologia neuroldgica;
Sifilis (tabes dorsal: fibrose constrictiva da raiz dorsal na medula espinhal);

Doencas no SNC (por ex: infeccbes oportunisticas relacionadas ao HIV como
neurotoxoplasmose, citomegalovirus);

Bexiga neurogénica: ha uma les@o parcial da medula espinhal ou tronco cerebral que
interrompe a maioria dos centros inibitorios (sera explicada com detalhes na aula 25).

Malformacdes congénitas (por ex: rins displasicos; extrofia vesical, ambos abordados com
mais detalhe na aula das malformagdes).

2.3 Fisiopatologia e evolugé&o natural da uropatia obstrutiva baixa

A fisiopatologia da obstrucéo baixa em seus estadios de compensacdo e descompensacgédo foi descrita
com detalhes na aula 20.

2.4 Sinais e sintomas da uropatia obstrutiva baixa

Os sinais e sintomas da uropatia obstrutiva baixa sdo caracterizados pelos sintomas das condi¢bes
etiolégicas acima descritas, sendo 0s mais importantes os seguintes:

a) Retencdo Urinaria Aguda

Dor severa na regido supra-pubica, com irradiacdo para o perineo, regido interna das coxas
e regido lombar

Paciente apresenta-se agitado, sudorético, com desejo miccional intenso e pode
eventualmente perder urina em virtude do grande enchimento vesical (incontinéncia por
transbordamento)
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Ao exame fisico, pode-se percutir e/ou palpar o globo vesical e, eventualmente, este pode
estar visivel, dependendo do volume vesical e da compleicao fisica do paciente.

b) Retencédo Urinéaria Cronica

Hesitacdo em iniciar a micg¢ao

Reducéo da forca e do calibre do jacto; gotejamento terminal

Hematuria (inicial na estenose uretral e total na obstrucéo prostatica ou carcinoma vesical)
Ardéncia a miccao

Retencgéo urinaria

2.5 Diagnostico diferencial etiolégico da Uropatia obstrutiva

Dor e colica Hematuria Hesitacdo Urgéncia AumeAnto_ da
renal frequéncia
Litiase Presente Presente Presente Presente Presente
HBP Variavel Pode estar Presente Presente Presente
Presente
Ca'rcmoma da Variavel Pode estar Presente Presente Presente
prostata Presente
Bexiga
neurogénica Ausente Ausente Ausente Presente Presente
Este_nose uretral Ausente Ausente Presente Presente Presente
parcial
Estenose
ureteral total Presente Presente Presente Presente Ausente

2.6  Tratamento
a) Retencdo Urinaria Cronica/Dificuldade miccional

Sintomas leves sem alteragdo de qualidade de vida: estes pacientes ndo se beneficiam do
tratamento especifico, sendo preconizado apenas o seguimento clinico.

Sintomas leves com alteracdo de qualidade de vida, sintomas moderados a severos: 0
tratamento destes pacientes geralmente envolve tratamento cirdrgico. Deve-se referir a
cuidados superiores.

A resolucao precoce da causa obstrutiva evita a hipertrofia acentuada da musculatura detrusora
vesical, evitando que o paciente entre na fase de descompensacao vesical, onde a musculatura
é flacida e a bexiga incompetente.

b) Retencédo Urinaria Aguda

O tratamento da retengdo urinaria aguda visa a promover esvaziamento vesical adequado
utilizando-se a técnica mais simples e menos invasiva possivel. Também influenciam na
escolha terapéutica os recursos disponiveis, a etiologia e a gravidade de cada caso.

Seguindo estes principios, cateterizacdo vesical (algaliagdo) por via uretral € a alternativa
inicial de escolha. Esta modalidade é bem-sucedida na grande maioria dos pacientes, se
realizada com técnica adequada. A sonda de Foley (urologista americano, Frederic Foley
(1891-1966)) € a mais utilizada.

O paciente com cateter vesical tem um maior risco de infeccdo pela colonizagdo da sonda
vesical por bactérias. A resolucao precoce da etiologia obstrutiva, como por exemplo
cirurgia na estenose uretral, evita que o paciente fiqgue sondado por muito tempo.
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2.7

e Em casos de febre e suspeita de infec¢cdo urindria em pacientes cateterizados, a sonda
vesical deve ser retirada definitivamente (quando possivel) ou trocada e colhida amostra de
urina para exames de urina Il e urocultura. A sonda vesical suprapubica € usado
principalmente de desvio urindrio permanente. Em contraste com o cateter transuretral da
bexiga, que nado é introduzida através de uma abertura natural, mas pela parede abdominal
acima do 0sso pubico na bexiga urinaria.

o Na&o se deve considerar exame de urina de sondas vesicais de demora. A amostra enviada
para andlise deve ser colhida imediatamente ap0s a passagem da sonda vesical ou apés
sua troca, feita sempre com técnicas assépticas.

Indicacdes de transferéncia para diaghdstico/tratamento

e Pacientes com retengdo urinaria e antecedentes de nefrolitiase ou infec¢des urinarias de
repeticédo

e Pacientes com suspeita ou diagnéstico malformagdes congénitas
o Pacientes com retenc¢do urindria e indicacdo de tratamento cirtrgico
e Pacientes com etiologia da retencdo urinaria ndo esclarecida

e Pacientes com suspeita de neoplasia urinéria ou pélvica

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1

3.2

3.3

3.4

3.5

3.6

3.7

3.8

3.9

3.10

A retencdo urinaria pode ser causada por obstrucdo do trato urinario ou por problemas que
interferem na inervacao vesical responsaveis pelo reflexo miccional e mic¢ao voluntaria.

Retencdo urinaria é definida como a incapacidade de esvaziamento da bexiga. Pode ser
classificada em aguda ou crénica.

Na retencdo aguda, ocorre incapacidade abrupta de eliminar o contetdo vesical. Na retencéo
cronica, 0s pacientes permanecem com um volume residual que pode ocasionar disfungdo da
musculatura detrusora.

A etiologia da retenc¢do crénica envolve principalmente hiperplasia prostatica benigna, estenose de
uretra (factores obstrutivos) e disfungéo detrusora (factor funcional).

A etiologia da retencdo aguda envolve cirurgias pélvicas, ginecoldgica e anorretal, anestesia,
drogas, parafimose, célculo impactado na uretra, traumas, patologias do SNC e descompensacéo
dos factores de retengéo cronica.

O quadro clinico da retencdo aguda € desconfortavel, o paciente apresenta-se agitado, sudorético,
com desejo miccional intenso devido a incapacidade abrupta de urinar.

O tratamento da retencdo cronica envolve o diagnéstico das respectivas etiologias, enquanto que
a retencdo aguda exige drenagem vesical imediata para posterior investigacdo e tratamento da
causa de base.

Uma das principais causas de uropatia obstrutiva baixa e retencéo urinaria em individuos do sexo
masculino com idade avancada é a hiperplasia benigna da prostata e o carcinoma da prostata.

A litiase (calculos) é uma das principais causas de uropatia obstrutiva baixa tendo como principal
manifestacao a colica ureteral.

As principais causas infecciosas de obstrucdo baixa e retengéo urinaria sdo a Schistosomiase e a
Tuberculose genital.
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Disciplina Sistema Urinério N° da Aula 22

Topico

Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica

Contetidos Hematuria Renal e do Trato Urinario Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1.

o

©

10.

11.

Definir hematuria, macro- e microscépica, diferenciando-a de hemoglobindria, mioglobinaria e
uretrorragia.

Classificar por localizagdo anatémica as condigdes etiologicas habitualmente associadas a
hematuria.

Descrever a prova dos 3 copos e relacionar a hematdria inicial, terminal ou total com etiologias
especificas.

Enumerar os sintomas e sinais associados que podem ajudar no diagnostico etioldégico da
hematdria.

Listar os resultados laboratoriais que podem ajudar no diagndstico etiol6gico da hematuria.
Explicar a fisiopatologia e historia natural da schistosomiase urinaria e do carcinoma vesical,
descrevendo as caracteristicas epidemioldgicas, clinicas e laboratoriais que os diferenciam.
Descrever a estratégia de diagndéstico diferencial etiolégico da hematuria.

Enumerar as medidas terapéuticas imediatas a tomar perante uma hematuria.

Enumerar as indicacbes de transferéncia urgente e diferida, para diagndstico etiolégico e para
tratamento, explicando a conduta terapéutica de manutencéo e as medidas preparatérias para a
transferéncia.

Descrever o tratamento especifico das condigbes que ndo precisam de ser transferidas,
indicando a evolucéo esperada e o prognostico das mesmas.

Descrever o tratamento a longo prazo, as medidas higiénico-dietéticas recomendadas e o
prognostico de cada condigao etioldgica.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo
1 Introducéo a Aula
2 Hematuria Renal e do Trato Urinério
3 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
. Tanagho E, McAninch JW. Smith’s General Urology. 17% edigdo, McGrawHill Editora;
2008.
. Porto CC, Porto AL. Semiologia Médica. 6% edicdo, Brasil: Guanabara Koogan; 2009
. Mark H.S. Tratado de Semiologia Medica. 5 edi¢cdo. Saunders Editora. 2006
. Manual de Urgéncia Urologica — MISAU, Programa nacional de cirurgia, 2004.

Sistema Urinario
Versao 2.0 225



BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1. Apresentacdo do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2. Apresentacao da estrutura da aula

1.3. Apresentacdo da bibliografia que o aluno deverd manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. HEMATURIA RENAL E DO TRATO URINARIO

A presenca de sangue na urina € um dos principais motivos de consulta urolégica de urgéncia. E de
grande importancia, pois € um sintoma de apresentacdo da maioria das entidades patolégicas nefro-
urologicas.

No nosso meio ha uma grande prevaléncia de hematuria nas areas endémicas de Bilharziase:
bilharziose ou esquistossomose.
2.1 Introducéo e Definicdes
1. Hematuria
Hematuria é definida como a presenca anormal de eritrécitos na urina.

2. Classificacdo

E classicamente dividida quanto a intensidade em macroscépica ou microscopica, sendo esta
dltima mais comum em criangas.

¢ Hematlria macroscdpica € definida como qualquer grau de hematuaria reconhecida a olho nu
conferindo-lhe uma cor avermelhada ou marrom como Coca-Cola.

e Hematlria microscépica quando a perda de heméacias € superior a trés hemacias por campo
microscépico na analise do sedimento urinario ou maior do que 15-20 hemacias/microlitro em
exames quantitativos realizados por citometria de fluxo em pelo menos 2 de 3 amostras de urina
corretamente coletadas.

Pode ser classificada segundo o momento da micgédo em:

o Inicial, quando aparece no inicio da miccdo sangramento geralmente proveniente da
uretra ou préstata.

o Terminal, quando identificada ao final da mic¢do, sangramento geralmente proveniente
do colo vesical ou uretra posterior

o Total quando sangramento geralmente proveniente da bexiga ou trato urinario
Pode ser classificada segundo a repercussao clinica em:
e Leve: ndo altera o hemograma
e Moderada: produz anemia, por vezes sendo necessario transfusao

e Grave: Anemia acompanhada de instabilidade hemodindmica, por vezes sendo necessario
transfuséo

Diversas condigdes podem produzir urina avermelhada como:

¢ Hemoglobinaria é a presenca de proteina de transporte de oxigénio, a hemoglobina, livre na
urina, em concentragbes altas, conferindo a urina uma cor avermelhada. Muitas vezes esta
associada a hemdlise ou a sépsis.
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¢ Mioglobinaria é a presenca de mioglobina (proteina muscular) na urina. Presente na destruicdo
muscular maci¢a por traumatismos e queimaduras, e ap0s exercicios intensos e demorados
COmo maratonas e nas crises convulsivas.

e Uretrorragia € uma hemorragia uretral caracterizada clinicamente por um sangramento uretral
independentemente da micgao.

2.2 Etiologia

A Hematudria microscépica tem diversas etiologias incluindo desde patologias incidentais, que nao
necessitam tratamento especifico, até tumores malignos e condigbes que apresentam risco imediato de
morte.

Hemataria macroscopica relaciona-se a doengas importantes do trato urinério, sendo que cerca de 2/3
destes quadros sé@o causados por 3 patologias principais:

e Processos inflamatorios ou infecciosos vesicais
e Tumores vesicais
e Hiperplasia prostética benigna.

Em relagédo ao sangramento incoercivel, definido com sangramento refratario as medidas terapéuticas e
gue requer transfusédo, a cistite actinica € a causa mais comum, seguida pelos tumores vesicais e por
adenoma de proéstata.

Causas de Hematuria microscopica

Origem Doencas Associadas

Glomerular - Nefropatia por IGA
- Glomerulonefrites

Nao Glomerular Trato urinario | - Nefrolitiase
superior - Pielonefrite

- Tumor renal

- TB renal

- Anemia falciforme

Trato urindrio inferior | - Cistite, prostatite, uretrite

- Ca da bexiga ou da prostata

- HBP

- Pélipos ou tumores vesicais ou uretrais
- Schistossomiase

Incerta - Hematuria por exercicio

Causas de Hematuria macroscoOpica

Origem Doencas Associadas

Trato urinario alto - Malformacdao vascular renal (hemangioma, fistulas arteriovenosas)
- Trauma renal
- Pielonefrites

Trato urinario baixo - Cistite, Schistossomiase, TB urinaria
- Tumores da bexiga
- Adenoma da proéstata
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Causas de hematuria (microscépica ou macroscépica) no tracto urinério
Rim Uréter Bexiga Prostata Uretra
Congénita Rim poliquistico Ureter b'f'do Extrofia vesical Obstrucéo
ou duplicado -
uretral
Tuberculose
Inflamatoria Tuberculose ) Schistossomiase | Prostatite | Uretrite aguda
Cistite
. Trauma
Traumética CQICUIOS Célculo Célculo da qutura
Rim roto Céalculo
prostata
Carenal Cada
Neoplasica Ca da pelve Ca do uréter Ca vesical Carenal
prostata
renal
Maléria
Distdrbios Antlcoagule_mtes
P Leucemia
hematolégicos . -
Anemia - -
falciforme
Conaestio Insuficiéncia
9 cardiaca - - - -
Enfarto Emboll_smo
arterial - - - -

Outras causas:
e Hidronefrose
e Hematuria do desportista
2.3 Sinais e Sintomas associados a hematuria

Existem varios sintomas associados a hematuaria que permitem fazer um diagnéstico etiolégico e melhor
encaminhamento do paciente. Entre eles destacam-se:

e A hematlria associada a colica renal ou ureteral sugere um calculo (litiase urinaria) ou
carcinoma renal.

¢ A hematuaria com febre, calafrios, disuria, polaquilria, urgéncia sugere infeccdo urinaria (cistite,
pielonefrite).

e A hematuria associada a erupc¢ao cutanea, purpura, artralgia, dor abdominal, dispneia, sugere
patologia sistémica (e.g. Sindrome de Goodpasture).

¢ A hematuria isolada, sem outros sintomas € sugestiva de carcinoma da bexiga ou rim.
2.4 Exames laboratoriais de diagnéstico etiol6gico da hematuria

E importante ressaltar que a suspeita de Hematlria macroscopica deve sempre ser confirmada por
exame de sedimento urinario, uma vez que diversas condi¢cdes podem produzir urina avermelhada sem
a presenca de eritrocitos.

2.4.1 Provados trés célices
Para a sua verificagdo usamos a classica prova dos trés célices que consiste em:

Pede-se ao paciente para urinar, sucessivamente, em trés recipientes no decorrer de uma mesma
miccdo. No primeiro, ao comecar a urinar (jacto inicial); no segundo, a quase totalidade da micc¢éo
(jacto médio); e no terceiro, o final da miccao (jacto terminal).
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e Hematduria inicial indica origem prostatica ou uretral. Isto ocorre porque 0 sangue acumulado na
uretra é levado pelo primeiro jacto.

Esta presente em condicbes como: uretrite, estenose uretral e estenose do meato em criangas.

e Hematuaria terminal geralmente se origina da uretra posterior, colo da bexiga ou trigono, €
frequente, dolorosa e esta presente em condicbes como por ex: tuberculose, schistosomiase
vesical, uretrite, cistites, polipos, HBP e carcinomas do colo vesical.

e Hematuria total (no inicio e no fim da mic¢&o), é uma urina uniformemente tingida de sangue,
geralmente depende de lesBes situadas acima do colo da bexiga, no uréter ou no rim, pois é
necessario que haja tempo para que se misturem na bexiga o sangue e a urina.

Ocorre nas afeccBes locais ou sistémicas que comprometem os rins, incluindo a glomerulonefrite
aguda, necrose tubular aguda, nefrite, rins poliquisticos, malaria, célculos, carcinoma.

O conhecimento da condi¢éo parcial (inicial ou terminal) ou total (presente durante toda a mic¢ao)
da hematuria frequentemente é (til na identificacdo do local de sangramento.

e Para fazer o diagnostico etiol6gico de hematuaria devem ser feitos alguns exames direccionados
ao exame do sangue e da urina:

o Hemograma para despiste de leucemias, linfomas, anemias (falciforme)
o Creatinina (funcdo renal): que pode estar aumentada.
o Analise macroscopica da urina (cor e aspecto)
o Analise microscépica da urina: exame do sedimento urinério
¢ Onde € possivel detectar microscopicamente:

o Pesquisa da morfologia das hemacias pode ser util na definicho do seu local de
proveniéncia, as hemacias dismorficas na urina identificam a origem da hematuria, que
decorre de lesdo glomerular, presenca de 70% de hemécias dismérficas indicam lesdo
glomerular, enquanto que hematlria proveniente das vias excretoras apresentam
hemacias integras.

o Pesquisa de BK
o Pesquisa de ovos de schistossoma positiva nas Schistossomiase

e Urina Il (bioguimica)

o Permite também detectar a presenca de sangue na urina mas dificilmente consegue
diferenciar etiologicamente a origem desse sangue.

o Pilria e bacteridria nos processos infecciosos renal e vesicais.
o Proteindria nas lesbes glomerulares.
2.5 Diagnostico diferencial etiol6égico da hematuria

O diagnéstico diferencial pode ser feito com base nas evidéncias clinicas do paciente e nos resultados
laboratoriais:

e A presenca de hematiria macroscopica em jovens do sexo feminino, com vida sexual activa é
altamente sugestiva de cistite hemorragica.

e A hematuria assintomatica em jovens de ambos 0s sexos mais frequentemente se associa a
nefrolitiase ou a uma das glomerulopatias como a nefrite hereditaria (caracterizada por hematuria
macroscopica associada a historia familiar de IRC).
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¢ Hematudria em pacientes do sexo masculino acima dos 40 anos de idade, pode-se associar com
patologia prostatica (HBP ou Ca da prostata).

¢ Hematuria nos pacientes idosos de ambos 0s sexos sugere carcinoma do tracto urindrio.
o A presenca de hematuria e pilria estéril sugere o diagnéstico de tuberculose do tracto urinario.

A associacdo com processos infecciosos pode ser relevante na determinacao da etiologia da hematuria:

e Infec¢do do tracto urindrio alto, concomitante ou imediatamente (48-72h) antes do inicio da
hematuria sugere glomerulonefrite mesangial proliferativa.

e Glomerulonefrite pés-estreptococica, a hemataria € apés 10-21 dias do inicio da amigdalite ou
piodermite.

2.6 Condutaterapéutica
Hematuria leve a moderada
e Aumentar a ingestdo de liquidos
Hematulria grave
¢ Reposi¢do da volémia com soro fisioldgico
e Algaliagédo na auséncia de obstrugéo
e Controlo da diurese
e Lavagem vesical continua com soro fisiolégico
¢ Transfusdo sanguinea se for necessario
Hematudria com retencdo urinaria (globo vesical)
o Algaliagcéo
e Lavagem vesical
Hematlria em portadores de algalia vesical
e Lavagem com seringa para a remoc¢ao dos coagulos ate aclarar a urina

e Colocar uma algdlia de trés vias se a hematuria persistir e estabelecer a lavagem continua com
soro fisiologico

e [Forcar a diurese com a ingestao de liquidos

E importante que o TMG tome as medidas imediatas, para estabilizar o doente e depois transfira-o para
um nivel superior, onde sera feito o diagnéstico etiol6gico e conduta terapéutica direccionada.

2.7 Indicagdes de transferéncia urgente de um paciente com hematuria
e Obstrugéo das vias urinérias
e Complicagbes derivadas da obstrucao
e Litiase vesical
e Retencao urindria aguda ou crénica
e Hematdria persistente ou recorrente

e Insuficiéncia renal

2.8 Schistosomiase Urinaria e Carcinoma Vesical

A Schistosomiase e o Carcinoma vesical sdo caracterizados por uma hematuria terminal e sdo duas
condicbes directamente interligadas pela sua epidemiologia, historia natural e apresentacao clinica.
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2.7.1 Schistosomiase vesical
Nota para o aluno: ler a aula de cshistosomiase da disciplina de doencas infecciosas.
a) Epidemiologia

A Schistosomiase também denominada bilharziose é uma doenca de climas quentes. As
suas trés formas (S. haematobium, S. mansoni, S. intercalatum) afectam aproximadamente
350 milhdes de pessoas.

O Schistosoma haematobium é o agente etiolégico envolvido na infec¢do vesical e de
predominio em Africa, especificamente em Mogambique.

Cresce em areas endémicas em consequéncia da constru¢cdo de modernos sistemas de
irrigacao que fornecem conducgdes favoraveis para o hospedeiro intermediario, o caracol de
agua fresca.

Esta doenca afecta principalmente o sistema urogenital, particularmente a bexiga, ureteres,
vesiculas seminais e em menor extensdo a uretra masculina e a préstata.

b) Etiologia

s

e A doenca é transmitida directamente de pessoa para pessoa. Os homens sé&o
infectados quando entram em contacto com a agua infestada por larvas em canais,
fossas ou campos de irrigacdo ao nadar, tomar banho ou durante procedimentos
agricolas.

e As larvas (cercarias) penetram via cutdnea (esquistossomulos) e causam reacgles
cutaneas alérgicas que sdo mais intensas em pessoas infectadas pela primeira vez.

e A seguir entram na corrente geral através dos linfaticos e veias periféricas e atingem os
pulmdes, causando pneumonite. Passam através da circulacdo pulmonar para o lado
esquerdo do coracgdo e vao para a circulacdo geral.

e Aqueles que conseguem chegar ao plexo vesico-prostatico sobrevivem e amadurecem,
0S outros que vao para outras areas e morrem. Em seguida, penetram as vénulas para
deixar os ovos entre as células sub-epiteliais no intersticio.

e Os ovos entdo penetram no urotélio com a ajuda dos movimentos provocados pelo
musculo detrusor sendo, por fim, eliminados na urina.

c) Fisiopatologia

e Os ovos aprisionados nos tecidos e a morte dos esquistossomulos causam intensa
reac¢ao local com resposta inflamatoria local e posteriormente substituicao por fibrose
gue causa contraccao de diferentes partes da bexiga e estenose dos ureteres.

e Esses ovos mortos tornam-se impregnados com sais de célcio nas camadas
subepiteliais da bexiga, ureteres e vesiculas seminais.

e Adicionalmente, a obstrucdo leva a hipertrofia inicial dos ureteres e posterior dilatacdo
e afectacdo do rim, ocasionando uma uretero-hidronefrose, insuficiéncia renal,
alteracdes metaplasicas e carcinoma como sequela frequente.

d) Quadro clinico
e Durante a fase de invasdo: mal-estar geral, fadiga, lassitude, febre baixa, sudorese
excessiva, cefaleia, dor nas costas.
o Durante o depdésito de ovos na parede vesical e expulsdo dos mesmos para os tecidos,
0 sintoma mais frequente € hematuria terminal e geralmente é o Unico sintoma por
longo tempo.
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2.8.2

b)

e As infeccBes de tracto urindrio sdo complicacBes frequentes com sintomas de
polaquidria, dor supra-pubica, disuria, pidria e hematuria profusa.

e A dor renal esta associada a complicacdes como estenose uretral, refluxo vesicouretral
ou célculos secundéarios. Pode ser acompanhada de febre, toxémia e urémia nas
infecgbes com envolvimento renal.

Exames complementares diagnosticos
Achados laboratoriais

e O exame de urina a fresco pode mostrar os ovos espiculados do helminto: espicula
terminal na S. haematobium revela a presenca de ovos vivos ou mortos, hemacias,
piécitos e bactérias.

e Bioquimica: a ureia e creatinina estardo aumentadas no caso de haver uma
insuficiéncia renal.

e Hemograma completo: leucocitose com eosinofilia e anemia microcitica hipocrémica.
Achados radioldgicos

e O Rx de abdomen e a Ultrassonografia podem evidenciar aumento dos rins pela
hidronefrose, e a presencga de célculos nos rins, ureteres ou na bexiga.

Carcinoma Vesical
Epidemiologia

O cancro da bexiga também chamado de carcinoma de células transicionais, € o
segundo cancer mais frequente de tracto genito-urinario. A idade média ao diagndstico é
de 65 anos, sendo mais comum nos homens que nas mulheres.

Em regides endémicas de infeccdo por S. haematobium, grande parte das infec¢des
evoluem para a malignidade (carcinoma vesical).

Este tipo de cancro tem altas taxas de recorréncia e progressao para estadios
patolégicos mais altos.

A prevaléncia é maior em individuos brancos que em negros.

Nos ultimos 30 anos, o diagnéstico precoce, o tratamento e terapia aumentaram a taxa
de sobrevida de cinco anos de 73% para 82%.

Factores de risco
e Tabagismo (principal factor de risco do cancro da bexiga)
e Hidrocarbonetos aromaticos; benzeno
e Ocupacdes onde ha exposi¢do ao aluminio; pesticidas
e Ocupacdes onde se faz limpeza a seco
e Fabricantes de conservantes

e Ocupacdes associadas a exposicdo mais alta a arilaminas, como os trabalhadores
nas industrias de corantes, borracha e couro.

e Infeccéo por Schistosoma haematobium

e Presenca de infecgBes crénicas no tracto urinario.
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c) Fisiopatologia

O carcinoma da bexiga pode ocorrer como resultado da infeccdo por Schistosoma
haematobium, onde o granuloma na bexiga e a subsequente obstrucdo determina continua
lesdo do 6rgao e desenvolvimento de varias mutacdes ou metaplasias a nivel celular sob
influéncia de factores de risco e desenvolvimento de cancro da bexiga.

d) Quadro clinico

e Hematdria terminal ou total (85-95% dos pacientes)

e Polaquitria

e Urgéncia

e Dor hipogastrica

e Disuria

e Gerais: fadiga, anorexia, perda de peso, sudorese.
e) Exames complementares diaghdsticos

e Achados laboratoriais

o Urina: hematuria

o Bioquimica: a ureia e creatinina estardo aumentadas em casos de obstrucéo
devido ao tumor ou linfadenopatia.

o Citologia urinaria (presenca de células malignas).
e Achados radiol6gicos

Os exames de imagem sdo importantes no estadiamento da doencga, avaliar infiltracdo do
tumor (metastase regional e a distncia) e as vias urinarias superiores.

7

O exame mais utilizado para avaliacdo de hematuria é a radiografias com contraste
endovenoso e tomografia compuradorizada. O Rx simples de pulméo e ossos ajuda avaliar
as metéastases de pulméo e 0ssos.

A confirmacéo diagnostica é feita pela cistoscopia e biopsia.

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE
3.1 Hematuria é definida como a presenga anormal de eritrécitos na urina.
e E classicamente dividida em:
o Macroscopica ou microscopica;
o Inicial, terminal ou total;
o Sintomatica ou assintomatica.
3.2 A Schistosomiase vesical e a tuberculose urinaria sdo caracterizados por uma hematuria terminal.

3.3 A hematuria com febre, calafrios, disuria, polaquilria, urgéncia sugere infec¢do urinéria (cistite,
pielonefrite).

3.4 A investigacdo de Hematuria inclui urina I, urocultura, citologia urinaria e creatinina. O hemograma
completo e os exames de imagem ajudam a diagnosticar complica¢cdes associadas como anemia.
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3.5

3.6

3.7

3.8

E importante que o TMG tome as medidas imediatas, para estabilizar o doente e depois transferi-
lo para um nivel superior, onde serd feito o diagnéstico etioldgico e conduta terapéutica
direccionada.

O carcinoma da bexiga € caracterizado por hemataria terminal, sintomas de irritacdo vesical e
sintomas gerais.

A Hematlria macroscopica constitui manifestacdo clinica de grande significado, j& que
freqUentemente relaciona-se a doencgas importantes do trato urinério. Além disso, pode determinar
descompensacdo hemodindmica quando € intensa, exigindo medidas emergenciais para
diagndstico e tratamento da causa do sangramento.

A etiologia da Hematuria macroscopica € muito variada, mas geralmente decorre de 3 patologias
principais: processos inflamatérios ou infecciosos vesicais, tumores vesicais e hiperplasia
prostéatica benigna.
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Disciplina Sistema Urinério N° da Aula 23
Tbpico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica
Conteudos Litiase Urinaria Duracéo 2h

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Definir litiase urindria, listando os diferentes tipos de célculos.
2. Explicar resumidamente as teorias de formacado dos calculos.

3. Listar as condi¢Bes patologicas mais frequentes que provocam litiase urinaria, assim como 0s
factores associados e predisponentes especificos dos diferentes tipos de urolitiase.

4. Enumerar os diferentes quadros clinicos (dolorosos, infecciosos, obstrutivos) que a litiase pode
provocar, dependendo do seu tamanho, localizagdo e factores associados, bem como o0s

critérios de referéncia.
Descrever a estratégia terapéutica da litiase urinaria.

o

6. Listar as medidas higiénico-dietéticas preventivas dos diferentes tipos de calculos.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino

Duracéo

1 Introducéo a Aula

2 Litiase Urinaria

3 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia:

Goldman.A — Cecil Medicina. Volume | —Editora Saunders. 23% edi¢do — 2008
Harrison Medicina Interna. Volume I, 15 edicdo; Editora Mc Hill; 2005
Williams L, Wolters. Manual de Nefrologia. Wolters Kluwer Health, 2009.

Tanagho EA, McAninch JW. Smith’s General Urology. 17% edigdo. Nova Yorque: Mc Grown Hill;
2008

Johri, N, Bruce Cooper, Robertson W, Choong S, Rickards D, Unwin R. An update and pratical
guide to Renal Stone management. Nephron Clin Pract 2010
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacao do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacado da estrutura da aula

1.3 Apresentacado da bibliografia que o aluno deverd manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. LITIASE URINARIA

2.1 Introducdao

A litiase urinaria ou nefrolitiase aborda os calculos que se originam nos rins, mas que podem,
subsequentemente, movimentar-se distalmente, atingindo outros locais do tracto urindrio. Constitui a
terceira patologia urolégica mais comuns afectando a populacdo depois das infec¢des urinérias e das
patologias da préstata.

A incidéncia varia bastante nos diversos paises do mundo entre 2 e 20%. Apresenta uma elevada
incidéncia de episddios recorrentes globalmente, com quase 50% dos pacientes apresentando um novo
episédio em 10 anos. E mais comum em homens que em mulheres apesar da prevaléncia em mulheres
estar aumentando nos Ultimos anos em alguns paises.

A maioria dos casos é de causa idiopatica mas sem duavida relacionada a factores genéticos, onde o
meio ambiente e o estilo de vida tém um papel importante. As evidéncias tém demonstrado que a litiase
urinaria estd frequentemente associada a um quadro metabdlico associado a diabetes tipo 2,
dislipidemia, obesidade e hipertenséo.

Os célculos sao agregados policristalinos compostos por diferentes quantidades de cristaldides e uma
matriz organica.

2.2 Tipos de célculos

Céalculos de célcio

o Oxalato de célcio (puros ou associados com fosfato de calcio): 59%

Célculos de acido Urico: 17%

Célculos de estruvita: 12%

Célculos de cistina e outros: 2%

a) Célculos de calcio (Oxalato de célcio; Fosfato de calcio)

O componente mais comum dos célculos de calcio é o oxalato de calcio, isolado ou
associado a fosfato, correspondendo a mais de 65% de todos os calculos renais.

Os calculos de calcio sdo em sua maioria relacionados a uma ou mais das seguintes
condigles:

o Aumento do célcio urinario (hipercalcidria)
o Aumento do acido Urico urinario

o Aumento de oxalato urinario

o Diminuig&o do citrato

No quadro seguinte, estdo listados condicbes metabdlicas e patologias relacionadas as
condicbes descritas acima:
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Hipercalcilria idiopética

(presente em 20% dos pacientes e
associado a outras condicdes em
18%)

E uma alteracdo metabdlica hereditaria que se caracteriza por
elevada excrecdo de calcio com célcio sanguineo normal. A
hipercalcitria contribui para formagédo de calculos ao elevar a
saturacao urindria de oxalato de calcio e fosfato de célcio.

Os portadores dessa patologia podem apresentar hematuria,
dor abnominal e desmineralizacdo dssea.

Hiperuricosuria
(presente em 8% dos pacientes e
associado a outros defeitos em

Aumento do acido Urico por ingestdo de dieta rica em purinas
(p.ex: carnes)

18%):

Hipocitraturia O citrato é um protetor na formacdo de célculos, reduzindo o
(presente em 15-60%  dos | célcio livre na urina. A falta de citrato pode facilitar a formacao
pacientes) dos calculos

Nefrocalcinose

Calcificagdo do parénquima renal frequentemente associada a

acidose tubular renal hereditaria, hiperparatiroidismo e
sarcoisose

b)

d)

Célculos de estruvita

Os célculos compostos de estruvita (fosfato, amoénio e magnésio) sdo relacionados a
infeccdo urinéria por germes produtores de urease, principalmente Proteus mirabilis e
Klebsiella. Conhecidos como calculo coraliforme, sdo mais comuns em mulheres, com
frequente recorréncia em periodo curto de tempo.

A presenca de urease promove a hidrélise da uréia, que por sua vez produz uma base
(aménia) que ndo é completamente neutralizada. Este fato provoca aumento do pH urinario
e deposicéo dos cristais de estruvita.

Célculos de acido urico

A litiase de &cido Urico esta relacionada a pH urinario baixo, pouca ingestdo de liquidos e
hiperuricémia, geralmente secundaria a dieta rica em purinas (p.ex: carnes) ou a distirbios
metabdlicos como gota e a patologias como sindromes mieloproliferativas (linfomas,
leucemias). Quando nédo estdo associados a oxalato de calcio, os célculos de acido Urico
sdo radiotransparentes (ndo podem ser visualizados no Rx abdémen).

Célculos de Cistina

E relacionado a uma doenca autossdmica recessiva (Cystinuria) que determina um erro no
metabolismo resultando em defeitos na absor¢cdo de aminoacidos (cistina e outros) pelo
intestino e rins. Isso leva a uma cistinaria e formacdo de célculos de cistina. Nao é
conhecido nenhum inibidor de célculos de cistina.

A cistina € solluvel apenas em pH alcalino> 8 e a alcalinizacdo da urina é usada no
tratamento.

Célculos de sulfato de indinavir

Desenvolvem-se durante o tratamento de pacientes portadores do virus da
imunodeficiéncia (HIV), em tratamento com o inibidor da protéase denominado sulfato de
indinavir.

A incidéncia de nefrolitiase e sintomas do trato urinario devido a formacao de cristais de
indinavir varia de 3% a 20% dos pacientes em tratamento.

2.3

Teorias de formacé&o dos calculos

Existem trés teorias com base nas quais se fundamenta a formacgéo dos calculos, sendo elas:
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Teoria da nucleagéo

Segundo esta teoria, a formacgdo do calculo € iniciada pela presenga de um cristal ou corpos estranhos
em uma urina supersaturada.

Conceito de urina supersaturada

A urina supersaturada € aquela em que a concentracdo de ibes € muito elevada favorecendo a sua
precipitacdo. por ex: uma solucdo com sua concentracdo maxima de oxalato de calcio é considerada
saturada e esta equilibrada com relacdo ao oxalato de célcio; se forem acrescentados a solugdo mais
idbes de célcio ou de oxalato, a urina torna-se super saturada aumentando a precipitacdo de cristais de
oxalato de calcio, favorecendo assim a formacao de calculos.

A supersaturacdo da urina pode ser devido a desidratacdo ou pela excrecdo excessiva de calcio,
oxalato, fosfato, cistina ou acido urico.

O pH da urina também é importante j& que a solubilidade dos diferentes compostos varia de acordo com
0 pH. Por exemplo:

Tipo de Célculo pH urinério (normal: 5,5-7,0)

Célculos de Célcio Acidose tubular renal: A acidose tubular renal resulta da
incapacidade dos tubulos renais de gerar e/ou manter um pH
normal, por isso a urina desses pacientes fica alcalina. pH > 7

Célculos de estruvita pH alcalino (> 7)
Célculos de acido urico pH acido < 6.5 (4cido Urico é sollvel em urina alcalina)
Célculos de cistina pH < 8 (cistina se solubiliza em pH > 8)

Teoria da matriz do calculo

Geralmente os calculos sdo formados em cerca de 2 a 10% de seu peso por uma matriz ndo cristalina.
Esta matriz organica € composta ha sua maioria por proteinas séricas e urinarias que fornecem uma
estrutura para a deposicao de cristais e formacgéo de calculos.

Teoria do inibidor de cristalizagéo

Segundo esta teoria algumas substancias presentes na urina (por ex: magnésio, pirofosfato e citrato)
inibem a formacdo de cristais. A auséncia ou baixa concentracdo dos inibidores pode facilitar a
cristalizagéo e formacéo de calculos.

Por ex: o pirofosfato inibe a formacao dos cristais de fosfato de calcio; o citrato inibe o crescimento e a
nucleacgédo dos cristais de oxalato e fosfato de calcio.

Foi proposto um modelo generalizado de formagédo dos calculos associado a estas trés teorias basicas:

e ApOs a nucleagdo do cristal, é necessario um periodo de cristaltria anormal durante o qual séo
produzidos grandes cristais ou agregados de cristais na urina;

e Para que esses cristais continuem a crescer e a propagar-se, deve haver um determinado
namero de factores quimicos, isto €, a urina deve estar supersaturada pelo sal do cristal
formador do célculo;

e Alguns inibidores da cristalizagdo devem estar reduzidos ou ausentes na urina e deve estar
presente uma determinada concentracdo de material da matriz de nucleacéo.

Apesar deste modelo tedrico, existem muitos casos em que esse modelo ndo se aplica e por
isso, esse tema segue sendo objecto de investigacdo da ciéncia moderna.
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2.4 Factores de Risco

Outros factores podem influenciar no grau de intensidade da litiase clinica.

Destacam-se alguns:

Estado metabdlico do paciente (obesidade, dislipidemia, resisténcia a insulina ou diabetes
tipo I1);

Infeccao urinaria (célculos de estruvita);

Anormalidades anatémicas (levam a infeccéo cronica ou estimulam a deposicao de cristais
no tracto urinério superior);

Estase urinéria;
Alteracdes no pH urinario;
Factores associados a dieta:
o Excessos dietéticos (maior ingestdo de proteina animal; de sédio e sacarose)

o Menor ingestdo de liquidos (a diminuicdo do volume de urina aumente o risco a
formacao de calculos)

Historico familiar de nefrolitiase, associado a predisposicao genética;

Doengca inflamatoria do coélon;
Hiperparatiroidismo primario.

2.5 Quadro Clinico Geral

Geralmente os célculos renais sdo inicialmente formados no tracto urinario proximal e passam
progressivamente para os calices, pelve renal e uréter, onde podem ser fonte de infec¢do ou obstrucéo.

a)

b)

Dor

A dor tipo colica é o sintoma mais frequente de litiase urinaria e esta directamente
associada a obstrucdo aguda do sistema colector, causada por:

e Pequenos calculos localizados nos célices geralmente ndo sédo causadores de
um quadro agudo de dor lombar;

e Calculos localizados na pelve renal e uréter podem produzir obstrucédo
intermitente do sistema colector e portanto sdo capazes de promover dor em
cOlica nos periodos em que determinam obstrucao;

e Cdlculos coraliformes (estruvita) estdo associados a quadros oligossintomaticos,
ja que na maior parte das vezes nao provocam obstrucao do fluxo urinario;

A cdlica renal, dependendo da intensidade, vem acompanhada de nauseas e vomitos,
além de taquicardia, agitacdo e hipertenséo transitoria.

Hematdria micro/macroscoépica

7

A hematuria microscOpica € comum engquanto que a macroscopica ocorre mais em
calculos grandes, sobretudo quando ha infeccao do trato urinario associada.

Febre
A presenca de febre junto a um quadro de cdlica renal alerta para a possibilidade de

infeccdo urinaria associada. Se houver obstrucdo do trato urinario concomitante ao quadro
infeccioso, existe risco elevado de sépsis.
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d) Complicacdes Associadas

Insuficiéncia Renal Aguda (IRA)

Determinadas situa¢cdes como rim unico (inclusive rim transplantado), doenca
renal crbnica prévia, concomitancia de outros fatores agravantes, como
pielonefrite aguda e sindrome séptica, sdo factores de risco para
desenvolvimento de insuficiéncia renal aguda nas obstruc@es unilaterais.

Insuficiéncia Renal crénica (IRC)

A hidronefrose, a atrofia do parénquima renal e o desenvolvimento de doenca
renal crbnica sdo complicacdes graves e cada vez mais diagnosticadas. Dentre
os tipos de célculo, o de estruvita destaca-se como causa mais frequente de
doenca renal crbnica.

e) Sinais e sintomas segundo alocalizacéo

2.6 Diagnostico

Calculos caliceais

o Os céalculos nos calices renais que sao pequenos, nhdo obstrutivos,
geralmente sdo assintomaticos e descobertos ao acaso em radiografias.
Podem ser acompanhados de hematuria microscopica em alguns casos.

o Os célculos maiores podem causar obstrugdo e ocorrer dor no flanco,
infeccdo ou hematdria persistente.

Célculos da pelve renal e na porcéo proximal do uréter

o Os calculos pequenos na pelve renal podem permanecer assintomaticos ou
passar para o uréter e impactarem-se na juncao ureteropélvica

o Se o célculo for pequeno o suficiente par passar para o uréter pode produzir
célica ureteral, caracterizada por uma dor acentuada, espasmadica, de inicio
agudo, localizada no flanco, que pode irradiar para a regido lateral do flanco e
area do abdémen, acompanhada de nauseas e vomitos.

o A cdlica ureteral pode estar acompanhada de:
v' Agitacéo
v' Taquicardia
v' Taquipneia
v Hipertensao
o Hematuria pode estar presente.

o Quando héa infeccdo urinaria associada a obstrucdo, o paciente pode
apresentar sinais e sintomas de pielonefrite: febre com calafrios, célica renal
e mal-estar geral.

Célculos na porgéo distal do uréter (calculos de célcio)

o A medida que o célculo passa para a por¢éo distal do uréter, a dor permanece
intermitente e acentuada, com irradiacdo para a regido inguinal e testiculo no
sexo masculino e no sexo feminino pode irradiar-se para os labios vaginais.

Célculos najuncao ureterovesical

o Caracterizados por sintomas de irritacdo vesical: urgéncia; polaquidria;
disuria.

a) Anamnese e exame fisico:
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2.7

O quadro clinico apresenta sinais e sintomas segundo descrito anteriormente. Ele vai
caracterizar-se segundo a presencga de obstrucdo, localizacdo dos célculos, associacao
com quadros de infec¢do e gravidade do caso.

b) Exame fisico:

Obstrucao alta: apresentacdo de um quadro de agitacdo; taquicardia; sudorese; com forte
dor a punho-percusséo. A palpacdo abdominal pode mostar sinais de defesa quando o
guadro é severo. (ver aula de exame fisico)

c) Exames

d) Exames

Tratamento

laboratoriais
Hemograma: presenca de leucocitose com neutrofilia nos casos de pielonefrite.

Bioguimica/Funcéo Renal: é importante ser solicitada para avaliar complicacbes
como disturbios hidroeletroliticos e insuficiéncia renal.

Exame de urina: presenca de microhematuria; sedimento urinario normal ou com
cristais; presenca de um pH acido indicando célculos de &cido arico ou cistina ou
de pH alcalino, indicando céalculos de fosfato de calcio ou estruvita.

de imagem

Rx simples do abdémen: a maior partes dos calculos sdo radiopacos (de calcio)
e por isso visiveis ao Rx do abddémen; a silhueta renal pode apresentar-se
aumentada de tamanho, caso haja obstru¢do. Os célculos formados apenas por
acido urico séo radiotransparentes.

Ecografia abdominal: método para excluir uma obstrucdo. Pode evidenciar
altera¢cbes do parénquima renal e complicagdes como hidronefrose.

Urografia endovenosa: da informagbes mais detalhadas sobre o numero,
tamanho, forma e localizacdo do calculo. Util para detectar mal formacdes nas
vias urinarias.

As prioridades apés o diagnéstico de litiase urinaria sao:

e O alivio da dor

e Hidratac&o

e Tratamento da infeccdo, quando presente

e  Tratamento cirargico

e Investigagdo das causas e prevengao de recorréncia.

Tratamento da Dor

A colica renal aguda em muitos casos so € aliviada com medicacdo endovenosa. Depois de controlada
a dor, o paciente pode receber alta com medicacdo via oral para tomar por pelo menos 7 dias. O calor
local ou banho quente também pode ajudar o alivio da dor em alguns casos.

Os medicamentos mais usados no controlo da dor sdo:

alivio com as medicacfes acima)

1. AINE Diclofenac 100mg IM; diclofenaco ou ibuprofeno VO a
cada 8 horas.

2. Espasmoliticos Butilescopulamina 20mg IM/IV de 6/6h ou 1 comp de
6/6h

3. Analgésicos; antipiréticos Paracetamol; Dipirona

4, Opiaceos (casos mais grave, sem| Morfina ou Petidina 10mh IM de 6/6h
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a) Hidratacéo

Em casos graves deve ser feita via endovenosa. Os que podem ser hidratados via oral
devem aumentar a ingestao hidrica para no minimo 2,5 a 3 litros por dia

b) Tratamento da Infec¢cdo associada

Infeccbes em mulheres gravidas, criancas e pacientes com quadro grave devem ser
tratadas com antibioticoterapia via endovenosa. A escolha do antimicrobiano deve ser
iniciada empiricamente conforme o caso (ver aula ITU).

Nos calculos de estruvita (coraliformes), o tratamento antimicrobiano deve ser realizado no
controle da infeccdo aguda e a escolha do antibiético idealmente guiada pela urocultura e
teste de sensibilidade. E importante remover factores de risco como cateteres.

c) Tratamento cirargico

Grande parte dos pacientes portadores de litiase pode ser tratada de forma conservadora.
O tratamento cirargico quando necessério é feito em centros de referéncia especializados
e envolve distintos métodos e técnicas.

d) Investigacdo das Causas e Prevencao de Recorréncia

A investigacdo de distirbios metabdlicos e genéticos exige exames mais especializados,
geralmente ndo disponiveis em nosso meio. De maneira geral, todos os pacientes devem
ser orientados a:

e Aumento da ingestao hidrica para no minimo 2,5 a 3 litros por dia.
e Medidas higiénico-dietéticas preventivas
1. Prevencdao e tratamento dos célculos de célcio

o Dieta restrita em calcio

o Dieta pobre em proteinas animais e sédio

o Limitar a ingestao de carbohidratos refinados

o Ingestdo de alimentos ricos em fibras naturais como farelo de trigo e
outros cereais.

2. Prevencéo e tratamento calculos de oxalato de célcio

o Dieta pobre em oxalato como o espinafre, as nozes, o chocolate,
refrigerantes - coca-cola, chas)

o Ingestao normal de célcio e magnésio
3. Prevencdo e tratamento célculos de acido arico

o Dieta pobre em purinas (carnes vermelha e branca; peixes, crustaceos e
bebidas alcodlicas)

4. Prevencao e tratamento célculos de cistina

o Dieta pobre em sal (100mmol/dia)
o Dieta pobre em proteinas

2.8 Indicagdes para transferéncia
e Dor de dificil controlo

e Anduria ou insuficiéncia renal
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e Grave obstrucdo do aparelho urinario

e InfecgOes graves (ex: coleccdes renais ou peri-renal)
e Ocorréncia de sangramento grave

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1

3.2
3.3

3.4

3.5

3.6

A Nefrolitiase aborda os célculos que se originam nos rins, mas que podem, subsequentemente,
movimentar-se distalmente, atingindo outros locais do tracto urinario.

Os célculos mais frequentes de se encontrarem sao os de oxalato de célcio.

Destacam-se alguns factores de risco para a formardo de célculos, sendo eles: Factores
ambientais, excessos dietéticos, alteracdes metabdlicas, menor ingestdo de liquidos,
antecedentes genéticos de nefrolitiase e anormalidades anatomicas.

Uma das principais manifestacdes clinicas da presenca de calculos no tracto urinario é a dor tipo
cOlica localizada em regido lombar ou flancos, que pode irradiar para 0s genitais tanto no sexo
masculino como feminino.

Uma das principais medidas dietéticas para prevenir a formacao de célculos € evitar a ingestao
excessiva de proteinas de origem animal (nas carnes vermelha e branca) e ingerir maior
gquantidade de agua.

A prioridade depois do diagnéstico de cdlica renal € aliviar a dor do doente e estabiliza-lo, para
depois transferi-lo.
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Disciplina Sistema Urinario N° da Aula 24
Topico Clinica Médica Urinaria Tipo Tedrica
Contetdos | Malformagdes Nefro-urinarias Duragéo 1h

Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

Definir malformacdes nefro-urinarias.

Descrever brevemente as malformacgdes nefro-urinarias mais frequentes.

1

2

3. Explicar a relacdo das malformacgdes nefro-urinérias e infec¢des recorrentes das vias urinarias.
4

Identificar as indicacBes de transferéncia, especificando a urgéncia da mesma.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino

Duracéo

1 Introducéo a Aula

2 Malformag6es do Aparelho Urinério

3 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
¢ Manual de Urologia — Sociedade Brasileira de Urologia — Benemar Guimarées Editora — 1999.
e Goldman A. Cecil Medicina, 23? edicdo, Saunders Editora; 2008

e Harrison Medicina Interna. 17% edi¢édo; Mc Graw Hill Editora; 2008
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA

1.1 Apresentacao do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem

1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacédo da bibliografia que o aluno deverd manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. MALFORMAGCOES DO APARELHO URINARIO

As anormalidades de desenvolvimento do rim e do tracto urinario sdo relativamente comuns, afectando
cerca de 1 a 1,5% dos recém-nascidos, e sdo responsaveis por quase um terco de todas as
malformacdes congénitas.

As malformacdes podem variar desde anomalias de pouca importancia clinica até alteracfes
dismorficas severas e potencialmente letais, tal como agenesia renal bilateral.

Muitas das malformacdes constituem causas importantes de mortalidade infantil e de morbidade em
criancas maiores e adultos, incluindo evolucdo para insuficiéncia renal.

2.1 Desenvolvimento do Rim e do Tracto urinario (embriologia)

Nos seres humanos, o rim e o trato urogenital desenvolvem-se a partir de trés estruturas
embrionarias principais: o mesénquima metanéfrico, o ducto mesonéfrico (de Wolff) e a cloaca.

Na 4 a 5 semana de gestagcdo, o broto ureteral origina-se como um diverticulo do ducto
mesonéfrico.

InteracgBes reciprocas entre o broto ureteral em ramificagdo e o mesénquima metanéfrico
induzem o desenvolvimento do rim, com transformacao epitelial do metanéfro, para formar os
glomérulos e os tubulos proximais e distais.

O broto ureteral ramifica-se, dando origem aos ductos colectores, a pelve renal, ao uréter e ao
trigono vesical.

A abertura do ducto mesonéfrico na bexiga transforma-se no orificio vesicoureteral do trigono.

A nefrogénese torna-se completa com 34 semanas de gestacgéo.

Hamarenio

No———X"""" do pronefros

Nesonelios

Corgdn
neltogénico
Cendacyw masondinico

Diverticaio Mes0Coema
= LANGASCD metandinco §

Y
Prmocdid da matanefeds

Figura 1. Nefrogénese durante o desenvolvimento embrionario
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Definicéo

Malformacdes do tracto urinario sdo defeitos ou anormalidades congénitas, que ocorrem no
desenvolvimento fetal renal e do tracto urinario.

2.2 Classificacdo das malformacgdes do tracto urinario

As malformac@es do tracto urinario dividem-se em 2 grupos:

¢ Malformacdes do rim

e Malformag@es do tracto urinério

2.2.1 Malformagdes do Rim

a) No parénquimarenal

Os defeitos congénitos no desenvolvimento renal podem resultar na auséncia de um rim
ou em anormalidades no tamanho, nimero (rim suplementar), na estrutura ou na posi¢ao
dos rins.

Podem surgir irregularidades no contorno renal devido a persisténcia da tubulacéo fetal
ou devido a uma depressdo no polo médio do rim esquerdo causada pelo baco. Essas
irregularidades néo provocam comprometimento da funcéo renal:

b)

Agenesia renal

A agenesia renal é caracterizada como uma falha completa da nefrogénese, ou
seja, auséncia completa de um ou ambos rins. A auséncia isolada de um rim é
mais frequente e ocorre com maior frequéncia do lado esquerdo.

Pode ser classificada em bilateral ou unilateral:
Agenesia renal bilateral

Quase sempre associada ao feto severamente oligodramnio (pouco liquido
amnidtico), pois o feto sem rim ndo produz urina e consequentemente liquido
amniotico. Est4d associada a malformagbes de outros aparelhos e sistemas
(respiratério, gastrointestinal, 6sseo, nervoso), como ocorre na Sindrome de Potter
(representa um complexo de achados associados a insuficiéncia renal e a
reduzida quantidade de liquido amnidético (oligohidramnio) que se desenvolvem
antes do nascimento do bebé). E incompativel com a vida.

Agenesia renal unilateral

Mais comum que a agenesia bilateral e compativel com a vida. Geralmente, o rim
existente € maior devido a hipertrofia compensatoria para suprir a fungao do outro.

Anomalia estrutural
Displasia renal (Rins displasicos ou aplasicos)

Diferenciagdo anormal do parénquima renal com o desenvolvimento de estruturas
anormais como ductos primitivos, cartilagem renal, dilatacfes cisticas etc.

Pode ocorrer de forma isolada, mas geralmente encontra-se associada a
anormalidades de desenvolvimento do uréter, bexiga e uretra.

Os rins displasicos pequenos sdo comumente descritos como aplasicos.
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A displasia renal pode-se associar a varias anormalidades de tamanho dos rins e
indica uma diferenciacdo metanéfrica anormal, resultando em elementos renais
anormais e/ou diferenciados de forma incompleta.

Associado ocorre atresia do uréter contralateral e outras malformacdes
contralaterais, incluindo obstrucéo e refluxo vesico-ureteral.

Figura 2. llustragdo de uma displasia renal resultante de doenca policistica
c) Anomalia no numero
e Rins supranumerarios

Resultam de uma malformagdo em que o rim embrionario se dividiu antes de
encontrar o coto ureteral correspondente

Esta rara anomalia caracteriza-se pelo desenvolvimento de um terceiro rim, que se
pode situar em qualquer um dos lados; em determinados casos, a malformacéo é
bilateral. O rim suplementar ndo mantém qualquer comunicacdo com os dois
normais, possuindo um bacinete e um uréter préprios, bem como uma
vascularizacdo independente.

Estd comumente associada a anomalias genitais.
d) Anomalias no tamanho
e Hipoplasiarenal

A hipoplasia renal refere-se a rins pequenos, com parénquima renal
aparentemente normal.

Resulta do comprometimento dos nefrénios, com redugéo acentuada dos nefronios
e hipertrofia associada dos glomérulos e tubulos.

A funcao renal declina lentamente, com evolugéo para insuficiéncia renal terminal
na segunda ou terceira décadas da vida.

e) Anomalias naforma e posicado renal (ma rotacdo e ectopia renal)

O desenvolvimento do rim metanéfrico comeca caudalmente no embrido. Com 9
semanas de gestacdo, o rim j& atingiu o seu nivel normal e a pelve renal sofreu rotagédo
de 90° em direccdo a linha mediana. E comum a ocorréncia de anomalias na ascens&o
e/ou falha da rotacéo, a saber:

e Rim ectopico

A falha de ascensao do metanefro produz o rim ectépico.
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Um rim ectépico pode estar no lado apropriado, mas em localizacdo baixa,
denominada ectopia simples ou no lado oposto, denominada ectopia cruzada, com
ou sem fuséo.

A ectopia renal pode ser unilateral e bilateral; a bilateral esta frequentemente
associada a fusao dos rins.

Figura 3. llustracdo de uma ectopia renal, Figura 4. llustracdo de uma ectopia renal,
com migracao do rim direito para proximo da bexiga com migracédo do rim direito para o lado esquerdo
e Marotacédo do rim

A auséncia de rotacdo durante a ascensao causa ma rotacao do rim.

Anomalies of renal rotation

Ventral
position of
renal pelvis

Figura 5. llustracdo da auséncia de rota¢do durante a ascensao renal
e Rim em ferradura

E uma anomalia que consiste na fusdo de ambos os rins, ligados entre si por uma
ponte de tecido renal que une seus poélos superiores ou inferiores e que passa a
frente da aorta e veia cava inferior. Os rins costumam ficar mais préximos a linha
média e, por vezes, mais abaixo que o normal, 0 que provoca uma rotacao
anomala dos ureteres, favorecendo eventuais obstrucées na drenagem de urina.
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Na maioria dos casos, ndo origina sintomas e dificlmente é diagnosticada. Por
outro lado, a insuficiéncia dos ureteres pode favorecer o aparecimento de
constantes processos infecciosos ou de uma obstrucdo urinaria com as
complicagfes associadas, sendo necessario a correcgao cirurgica nesses casos.

Vena cava

Figura 6. llustracdo de um rim em ferradura
f) Anomalias do Uréter
o Uréter bifido
O uréter bifido e resultante da bifurcacéo do broto ureteral do ducto mesonéfrico.

e Uréter duplicado

O uréter duplicado é resultante de um broto ureteral acessorio, que pode
desenvolver-se a partir do ducto mesonéfrico.

Opening of ureter
from left inferior
renal pelvis.

Opening of ureter
from left superior
renal pelvis.

Figura 7. llustragcdo de uréteres bifidos Figura 8. llustracéo do uréter esquerdo duplicado

o Ureteres ectépicos
Os ureteres ectopicos reflectem uma duplicagéo renal e ureteral completa.

Cerca de 10% dos casos sao bilaterais.
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Ocorrem em maior frequéncia em mulheres e os locais de insercdo podem incluir a
vagina e a vulva, com consequente incontinéncia.

Figura 9. llustracéo de um uréter ectopico
Repercussoes clinicas:

o Em meninas > insercdo: regido inferior da bexigaluretra
superior/vagina/vulva - incontinéncia urinéaria, ITUs de repeticdo

o Em meninos > rara > insercdo: regido inferior da bexigal/uretra
superior/uretra posterior/ducto ejaculatério/vesicula seminal > ITUs de
repeticédo

e Obstrucao dajuncao ureteropélvica (JUP)
A obstrucao ureteropélvica impede o fluxo de urina da pelve renal para o uréter.

Trata-se de uma das anomalias mais frequentes do trato urinario em criangas e
constitui a causa mais comum da dilatacao do sistema colector no rim fetal.

Anormalidades associadas sdo comuns e até 50% das criancas tém outra
anormalidade - estenose da JUP, displasia renal (multicistica ou ndo) e agenesia
renal contralaterais.

Criancas maiores podem apresentar - massa abdominal com dor a palpacao do
flanco, hematuria e ITU.

e Ureterocele

Ureterocele € um distarbio incomum caracterizado por uma dilatagéo cistica do
segmento intra-vesical do ureter (dilatagdo da por¢éo inferior do ureter no local em
gue ele penetra a bexiga) e é associado a uma estenose (estreitamento) da porgéo
mais inferior do ureter. Esta malformagéo pode causar uropatia obstrutiva cronica,
unilateral ou bilateral, do(s) rim(ns) afetado(s).

e Megaureter

Megaureter pode ser primario ou secundario, decorrente de obstrugéo, refluxo ou
ambos. A causa mais aceita para o megaureter primario (MP) obstrutivo é um
estreitamento da porgéo justavesical do uréter.

O MP de refluxo é devido a uma auséncia ou diminuicdo importante da porcao
intravesical do uréter, o que favorece o refluxo.

g) Anomalias da Bexiga
e Extrofia vesical

A extrofia vesical resulta de um defeito de fechamento na linha mediana, afectando
a parede abdominal antero-inferior e da bexiga geralmente associado a
anormalidades da genitalia externa, sendo esta resultante de um defeito priméario na
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diferenciacdo da membrana cloacal. Casos mais severos apresentam-se com a
mucosa vesical exposta.

Bladder

Urathral Plate

Figura 10. llustracdo de uma extrofia vesical
e Sindrome de Prune Belly ("abdome em ameixa seca")

Sem etiologia definida, com uma incidéncia que varia de 1/35000 a 1/50000
nascidos vivos.

Malformacoes tipicas

o Auséncia de musculatura na parede abdominal anterior.

o Malformag@es bizarras do trato urinario, com dilatacdes severas da bexiga
e ureteres.

v Ureteres - substituicdo de fibras musculares por colageno/ fibrose
e auséncia de plexos nervosos

o Displasia renal
o Auséncia de diferenciagéo prostética (epitélio ausente ou hipoplasico)
o Testiculos ectdpicos
v' Manifestacdes clinicas = 3 evolucgdes tipicas e distintas possiveis:
o Obstrucédo uretral completa, com morte neonatal ou intra-utero.

o Apresentacao precoce e aguda, com necessidade de intervencao cirlrgica
(reconstrucéo/derivagéo)

o Boa saude e boa funcéo renal, apesar das anomalias urolégicas
h) Anomalias da Uretra
e Vaélvula de Uretra Posterior Obstrucao uretral

A vélvula de uretra posterior resulta da reabsorcéo defeituosa das pregas mucosas
na uretra posterior. E a principal causa de obstrucdo subvesical em criancas do
sexo masculino.

Em consequéncia ocorrem dilatacdo da uretra proximal, hipertrofia da parede
vesical e trabeculagcdo da parede vesical, refluxo vesico-uretral, megaureter e
hidronefrose associado em graus variaveis de displasia renal.

o Epispadia

Epispadia € uma mé formacao do sulco e canal uretral que faz com que a uretra se
abra na face dorsal do pénis.
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Tem importancia clinica porque frequentemente o orificio anormal é constritivo,
resultando em obstrugdo do tracto urinario e risco aumentado de infecgBes
ascendentes.

penopubica
peniena

glandulare

Classificacao da Epispadia

Figurall. Classificacdo da epispadia
e Hipospadia

Hipospéadia é uma malformacgéo congénita da uretra e do pénis, caracterizada pelo
desenvolvimento anormal da uretra e pela abertura do meato urinario em posi¢éo
anormal, fora da glande na face ventral do pénis e mais raramente na bolsa
escrotal.

No sexo masculino o prepucio passa a ter formato de capuz.

Pode ser de trés tipos: Coronal, Peniana-escrotal e Perineal.

Normal Hypospadia
Distal
Coronal
Penile/
| urethral
i Scrotal
Proximal

. * :| Peritoneal

Nature Reviews | Genetics

Figura 12. Figura a esquerda de um pénis normal e a direita de uma hipospadia

2.2.2 Malformagdes do tracto urinario e infecgdes recorrentes das vias urinérias

Com uma frequéncia elevada, as malformacgdes estdo associadas ou criam predisposi¢do a recidiva ou
recorréncia das infec¢fes urinarias, apos o episédio inicial.

Alguns dos defeitos congénitos (hipospadia, rins supranumerarios) podem interferir no funcionamento
normal do aparelho urinario e podem estar associados as ITU na crian¢a; outros causam obstrucao,
como é o caso da obstrugdo ureteral permitindo o refluxo vesicoureteral e predisposicao ao surgimento
de infeccdes. No caso da protrusdo da bexiga (extrofia vesical) também h& um elevado risco de
infeccao.

Sistema Urinario
Versao 2.0 254



Dentro das demais anomalias, sdo de maior incidéncia a ectopia ureteral, o refluxo vesicoureteral e a
obstrucéo ureteral, que podem levar a formacdo de cicatrizes renais, com risco potencial para o
desenvolvimento de IRC.

a) Diagndstico

Na maior parte das vezes o diagnostico das malformacdes do tracto urinario € feito
durante a gravidez, por ultrassonografia ou apés o nascimento pelas manifestacbes
clinicas apresentadas.

b) Indicacdes de transferéncia

Todas as malformaces, depois de diagnosticadas, devem ser encaminhadas para um
especialista para conduta apropriada.

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1

3.2
3.3
3.4

3.5

3.6

As malformac8es nefro-urinarias sao defeitos ou anormalidades congénitas, que ocorrem no
desenvolvimento fetal renal e do tracto urinario.

A agenesia renal bilateral é incompativel com a vida.
A ectopia renal e ureteral constitui uma das principais fontes de infec¢é@o recorrente ou recidivante.

A epispadia tem importancia clinica porque frequentemente o orificio anormal é constritivo,
resultando em obstrug&o do tracto urinario e risco aumentado de infec¢des ascendentes.

O diagnéstico das malformagfes do tracto urindrio na maior parte das vezes € intra-uterino e feito
através de ecografia durante a gravidez.

Todas as malformagdes diagnosticadas tém indicagdo para transferéncia para um nivel superior,
para melhor conduta e seguimento.
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Disciplina | Sistema Urinario N° da Aula 25

Topico Clinica Médica Urinaria Tipo Tedrica

Conteldos | Alterages Funcionais da Micgéo e Fistulas Duragéo 2h

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Seguir os passos abaixo em relacdo as seguintes condicdes:
e Bexiga neurogénica (aténica e espastica);
Incontinéncia (de urgéncia, por esforco, por transbordamento, total);
Cistocele
e Fistula urinaria
1. Definir, de maneira geral, cada condicéo.

2. Relacionar cada uma delas com etiologias especificas e factores predisponentes e
precipitantes.

3. Explicar resumidamente a fisiopatologia, a histéria natural e prognaéstico.

4. Descrever a estratégia para seu diagnaostico diferencial.

5. Listar as medidas terapéuticas especificas iniciais.

6. Listar as medidas higiénico-dietéticas e a monitoria para o seu controlo a longo prazo.

7. Listar as indicag6es de transferéncia para cada condig&o, especificando a urgéncia da mesma.

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéao

1 Introducéo a Aula

2 Bexiga Neurogénica

3 Incontinéncia

4 Cistocele

5 Fistula

6 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia:

e Tanagho EA, McAninch JW. Smith’s General Urology, 17% edition; Mc Grow Hill; 200
e Manual de Urologia — Sociedade Brasileira de Urologia — Benemar Guimarées Editora - 1999
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA

1.1 Apresentacado do topico, contetdos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula
1.3 Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. Bexiga Neurogénica

2.1 Introducéo

LesBes na enervacdo do tracto urinario inferior, afectam geralmente a musculatura detrusora e o
complexo esfincteriano uretral. Em consequéncia surgem disfuncdes vesicais, disfuncdes esfincterianas
ou a combinacdo de ambas.

As alteragcbes no funcionamento vesico-esfincteriano constituem problema basicamente por

promoverem a incontinéncia urindria ou por causarem aumento de pressfes intravesicais, com
consequéncias comprometedoras para o funcionamento do tracto urinario superior.

2.2 Definicdo e Classificagéo

A bexiga neurogénica consiste na perda do funcionamento normal da bexiga provocada por lesbes de
uma parte do sistema nervoso envolvido no controle da micgéao.

A bexiga neurogénica pode ser hipoactiva, isto €, o 6rgao é incapaz de contrair e é incapaz de esvaziar
adequadamente, ou pode ser hiperactiva (espastica), esvaziando por reflexos incontrolaveis.

e Bexiga espastica ou hiperactiva
A bexiga espastica, hiperactiva, ocorre em geral por uma interrupcao do controlo normal da
bexiga por patologias que afectam o sistema nervoso central (medula espinhal ou encéfalo).
Patologias envolvendo o sistema nervoso central como deméncia, esclerose multipla,

acidente vascular cerebral, tumores e patologias inflamatérias (encefalites e meningites)
podem ser causa da bexiga espastica.

Outra causa sao lesdes traumaticas que afectam a medula espinhal e como consequéncia o
paciente apresenta a paralisia das pernas (paraplegia) ou dos bracos e das pernas
(tetraplegia). As lesdes ocorrem em uma altura acima da vértebra T12.

Com frequéncia, estas lesbes no inicio fazem com que a bexiga se torne flacida geralmente
por 2-3 meses (fase de choque), levando a incontinéncia por transbordamento (como
veremos a seguir).

Posteriormente, torna-se hiperactiva e esvazia-se sem um controlo voluntario. Os impulsos
facilitadores da miccdo mantém 0s centros sacrais muito excitaveis que mesmo pequenas
guantidades de urina na bexiga provocam reflexo da miccdo incontrolavel, promovendo
assim, a micgéo frequente.

Patologias que acontecem na regido sacral de S2-S4 sédo as causas mais comuns de bexiga
neurogénica espastica. Podem ser por trauma ou infecciosas (poliovirus ou herpes zooster).

e Bexiga aténica ou hipoactiva
A bexiga atGnica é uma bexiga em baixa actividade, em geral, ndo consegue esvaziar-se,
dilata-se até se tornar muito grande. Esta dilatacdo geralmente ndo é dolorosa, porque a
bexiga se expande lentamente e tem muito pouca ou nenhuma actividade nervosa local.
Em alguns casos, a bexiga permanece aumentada de tamanho, mas perde pequenas

guantidades de urina de maneira constante (incontinéncia urinéria).

Neuropatias causadas por Diabetes Mellitus, sifilis (tabes dorsalis) e anemia perniciosa que
comprometem o sistema nervoso sensitivo-motor podem ser causas de bexiga hipoactiva.

2.3 Etiologia
A Bexiga neurogénica pode ter como causas, congénitas e adquiridas, em que ambas promovem

alteracdes na enervacao do tracto urinario inferior:
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a) Causas Congénitas
e Mielomeningoceles (uma protrusdo da medula espinhal através das vértebras- espinha
bifida)
e Agenesias sacrais
e Lipomeningoceles
e Lipomas
e Quistos medulares

b) Causas adquiridas
e Traumaticas centrais
o Trauma medular
o Trauma craniano
e Doencas
o Degenerativas (por ex: ateroesclerose; esclerose multipla)
o Inflamatoérias (edema cerebral)
o Infecciosas (p. ex. HIV, sifilis, Citomegalovirus)
e LesOes neurologicas periféricas
o Traumaticas (regido lombar)
Cirargicas (pélvicas)
Radiopéticas
Mistas

o O O

2.4 Fisiopatologia

A micgdo ocorre através de um reflexo por fibras sensitivas e motoras dos nervos pélvicos ligados a
medula espinhal pelo plexo sacro (S2-S3). Existe também um componente voluntario do sistema
nervoso central, centros inibidores localizados na ponte e no cortex cerebral que controlam a micgéo
voluntéria (os detalhes do reflexo da mic¢éo estdo descritos na aula 2 de fisiologia).

Para que haja esvaziamento voluntario da bexiga, ha diminuicdo da resisténcia uretral e em simultanea
contraccdo da musculatura vesical, de forma a promover uma for¢a expulsiva para eliminar a urina na
totalidade.

Para que ocorra este processo na sua integridade é necessaria a integridade do sistema neuroldgico
gue controla estas fungdes no sistema nervoso central.

As etiologias congénitas e adquiridas apresentadas anteriormente sao exemplos de condicBes que
podem alterar os centros neurolégicos responsaveis pela mic¢do voluntaria, levando a uma alteragéo
dos circuitos reflexos fisioldgicos.

2.5 Quadro clinico
O principal sintoma da bexiga neurogénica, independente da sua etiologia, é a incontinéncia

urinaria. Enquanto que a bexiga neurogénica espastica evolui com dor ou desconforto suprapubica, a
atonica evolui sem dor. Ao exame fisico verifica-se a presencga do globo vesical palpavel.

Algumas complicagBes associadas sdo a ITU que podem apresentar-se com sintomas de cistite ou
pielonefrite é a litiase urinaria com sinais e sintomas compativeis com a localiza¢éo da obstrucao.

2.6 Diagnostico

O Diagndstico é feito com base na anamnese, exame fisico e exames auxiliares quando disponiveis.
a) Anamnese
Criangas: os problemas urinérios nos primeiros meses ou anos de vida séo referidos pelos
pais; nas criancas € necessario diferenciar as perdas urinarias segundo a faixa etaria.
Exemplos dos sintomas sdo perdas urinarias continuas, perdas durante o choro e a
auséncia de micgdes com jacto.
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b)

d)

Adultos: A anamnese em pacientes adultos com disfuncdo miccional neurogénica, deve-se
explorar os hébitos miccionais prévios e actuais; presenca de doengas potencialmente
causadoras de disturbios urinérios (por ex: HTA; diabetes); uso de medicacdes anteriores
(por ex: AINES); intervencdes cirdrgicas prévias e alteracdes sexuais.
Exame Fisico
Ao exame fisico € necessario explorar a sensibilidade cutanea; reflexos no perineo e
membros inferiores; alteracdes de movimentagao e ocorréncia de perda urinéria.
Para esclarecer o diagnéstico diferencial de patologias frequentes, é importante no sexo
masculino incluir o exame da préstata e no feminino 0 exame ginecoldgico verificando os
esfor¢cos abdominais e perdas urinérias nestas circunstancias.
Exame de imagem
e Radiografia do abdémen usada para o diagnostico diferencial e identificacdo de
algumas complicacdes (litiase urinaria, presenca de dilatagdo do tracto urinario
superior).
e Radiografia de coluna e pélvica pode evidenciar lesbes Osseas trauméticas,
possiveis causas de bexiga neurogénica.
Outros exames de imagem de dificil acesso ao TMG que podem diagnosticar com mais
precisdo outras patologias como: refluxo vesico-ureteral, diverticulos na bexiga e estenose
uretral sdo:
o Urografia endovenosa
o Cistouretrografia
o  Estudos urodindmicos
Exames laboratoriais:
. Provas de funcéo renal: Creatinina por vezes aumentada
. Urina Il (pesquisa de ITU)

2.7 Diagnéstico diferencial

Ca da bexiga
Tumores uretrais
Trauma da bexiga

Afeccdes do SNC: AVC ou esclerose multipla
Uretrite/Cistite

2.8  Tratamento
Tratamento conservador

Adequacéo da ingestao de liquidos

Treinamento vesical

Fisioterapia pélvica

Miccédo de horario ou comandada para pacientes com deficiéncias fisicas ou cognitivas
Evitar potenciais irritantes vesicais (cafeina, refrigerantes, alcool etc)

Manobras (exercicios de Kegel) para o desencadeamento voluntario dos reflexos vesicais:
consistem em estimulag6es repetidas do hipogastrio ou assoalho pélvico pelo paciente, oito
pressdes sucessivas do hipogastrio em intervalos de alguns segundos. O objectivo desta
manobra é facilitar o inicio da micg&o

Manobras de Valsalva (esforcos abdominais) e de Crede (compressdo manual do
hipogéstrio), indicadas em pacientes com bexiga atonica.

O diério miccional tem um papel importante no tratamento, mantendo o0s pacientes
envolvidos diretamente no seu tratamento e permitindo avaliar o volume urinario e
identificar os que precisam restringir a ingestéo de liquidos.

Quando a causa é uma bexiga de baixa actividade (atonica): pode-se inserir uma sonda
(ou algalia) através da uretra para esvaziar a bexiga de maneira constante ou intermitente.
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A sonda introduz-se o0 mais depressa possivel depois da lesdo, para impedir que o0 masculo
da bexiga seja lesado por um estiramento excessivo e para prevenir uma infeccdo da
mesma.

o A colocacdo de um cateter de maneira permanente provoca menos problemas fisicos nas
mulheres do que nos homens

o seis vezes por dia) e extraida depois de esvaziada a bexiga (auto-algaliacdo intermitente)

o Quando a causa € uma bexiga hiperactiva (espastica) também podem necessitar de uma
sonda para facilitar o esvaziamento, no caso de os espasmos da saida da bexiga
impedirem o seu total esvaziamento

° O tratamento com medicamentos como o0s anticolinérgicos pode melhorar o
armazenamento de urina na bexiga em alguns pacientes. Contudo, frequentemente estes
causam efeitos colaterais, como secura da boca e obstipagao.

2.9 Indicagdes para transferéncia

Todo o paciente com incontinéncia urindria deve ser estabilizado e algaliado, para depois ser
transferido a um nivel superior.

2.10 Progndstico
O prognostico depende muito do distarbio neurologico de base, se este for irreversivel, havera também
um comprometimento vesical permanente. Na maior parte dos casos o0 progndstico é reservado.

BLOCO 3. INCONTINENCIA URINARIA

3.1 Introducéo

O impacto psicossocial da incontinéncia urinaria na mulher reflecte-se na incidéncia significativamente
maior de depressdo, neurose e disfuncdo sexual. Considera-se um sintoma que cuja prevaléncia é
maior na populacdo idosa e que tende a crescer mundialmente.

3.2 Defini¢cbes
Incontinéncia urinaria é qualquer queixa de perda involuntaria de urina. A Incontinéncia apresenta
varias variantes, dentre as quais destacam-se:

e Incontinéncia de stress/esforco

Caracterizada pela perda involuntaria de urina com exercicio fisico; tosse; espirro; actividade
sexual ou executar qualquer manobra que aumente bruscamente a pressdo dentro do
abdémen.
A incontinéncia provocada pelo esforco € o tipo mais frequente de incontinéncia nas
mulheres.

e Incontinéncia de urgéncia
Caracterizada pela perda involuntaria de urina associada a forte vontade de urinar.
Normalmente, as pessoas podem conter a urina durante algum tempo depois da primeira
sensacao de bexiga cheia. Pelo contrario, as pessoas com incontinéncia por urgéncia, em
geral, quase ndo tém tempo de chegar ao mictorio.

e Incontinéncia por transbordamento
E uma perda involuntaria de urina que ocorre apés a capacidade vesical maxima ser
ultrapassada.

e Incontinéncia total
E uma situacdo em que a urina goteja constantemente da uretra, dia e noite. Verifica-se
guando o esfincter urinario ndo se fecha adequadamente.
Algumas criangas tém este tipo de incontinéncia devido a um defeito de nascengca em que a
uretra ndo se fechou como um tubo.
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Nas mulheres com incontinéncia total, a causa é, em geral, uma lesdo no colo da bexiga e
na uretra durante o parto.

Nos homens, a causa mais frequente € uma lesdo no colo da bexiga e na uretra devido a
cirurgia, em particular pela extrac¢ao da préstata afectada com cancro.

3.3 Etiologia
Existem situacdes transitorias e definitivas que podem levar a incontinéncia urinaria, sendo as de
destaque as seguintes:

Distirbios mentais: alteraces mentais graves que acarretam perda dos sentidos de
orientagcdo, podem levar a perda de consciéncia e do controlo vesical.
Acidente vascular cerebral; trauma e tumores medulares: sdo situacbes nas quais pode
haver comprometimento do controlo do sistema nervoso sobre a miccao.
Incontinéncia de esforgo
Pode ser provocada por debilidade do esfincter urinario (o musculo que controla o fluxo de
urina da bexiga) ou por alteragdes produzidas na uretra como resultado de um parto ou uma
cirurgia pélvica anterior, envelhecimento ou deficiéncia de estrogénio.
Durante o parto pode haver ruptura e estiramento das fibras musculares do perineo,
deslocando a bexiga e uretra das suas posi¢des normais.
Incontinéncia de urgéncia

o Infeccdo do tracto urinario: as cistites agudas sdo muito comuns em pacientes
idosos e podem levar a incontinéncia de urgéncia
Hiperactividade da bexiga (bexiga neurogénica espastica)
Obstrucao do fluxo de urina
Célculos e tumores na bexiga
Medicamentos, especialmente diuréticos

o Gravidez: a gestacdo aumenta a tensédo sobre a musculatura da pelve feminina
Incontinéncia por transbordamento

o Obstrucdo do fluxo da urina, provocada geralmente por dilatagdo ou cancro da

préstata nos homens e por um estreitamento da uretra (um defeito de nascencga) nas
criangas

o Musculos da bexiga enfraquecidos

o) Mau funcionamento nervoso

o Medicamentos (p.ex: uso crénico de diuréticos)
Incontinéncia total

o Defeitos congénitos

o LesBes do colo da bexiga por cirurgia da prostata em homens, e parto vaginal nas
mulheres

O O O O

3.4 Fisiopatologia

O enchimento normal da bexiga depende das propriedades elasticas singulares da sua
parede, que permitem aumento do seu volume na presenca de pressédo inferior a aquela
existente no colo da bexiga e na uretra. Caso contrario ocorreria incontinéncia.

O esvaziamento da bexiga depende da integridade neuromuscular que provoca relaxamento
do esfincter uretral antes do inicio da contraccdo do musculo detrusor. Com contrac¢ao
normal e persisténcia do detrusor ocorre esvaziamento completo da bexiga, sendo esta
estavel (como ja foi detalhado anteriormente, na fisiologia do enchimento e esvaziamento da
bexiga).

Quando ocorrem lesfes das conexdes neurais entre o cortex cerebral e o tronco encefalico
(por tumor cerebral, acidente vascular cerebral, traumatismo craniano) havera um
comprometimento da capacidade de suprimir e controlar as contracgdes visiveis, tornando-
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se a bexiga instavel, caracterizada por contrac¢des sem esforco voluntario e surgimento de
incontinéncia.

a) Incontinéncia nas mulheres

o Uma percentagem consideravel de mulheres apresenta incontinéncia urinaria diaria
ou semanal. Neste caso predomina a incontinéncia urinaria de stress, secundéria a
hipermobilidade uretral ou menos comumente a uma deficiéncia intrinseca do
esfincter.

o Nestas o colo vesical e a uretra proximal sdo sustentados pela parede vaginal
anterior e por suas liga¢des laterais aos musculos levantadores.

o O relaxamento da parede vaginal anterior causa hipermobilidade uretral, geralmente
devido ao envelhecimento e/ou deficiéncia em estrogénio ou a um parto traumatico
ou cirurgia pélvica anteriores.

o Algumas mulheres apresentam a uretra e o colo vesical anatomicamente normais
porém a lesdo do esfincter intrinseco (uretra fixa), por traumatismo pélvico ou
disturbios neurolégicos que provocam desnervacao da uretra, também pode causar
incontinéncia urinaria.

o A incontinéncia de urgéncia pode ocorrer de forma isolada ou associada. A causa
das contracges vesicais que ndo podem ser suprimidas ou inibidas € habitualmente
idiopatica, sendo necessario excluir a presenca de cistite bacteriana, tumor vesical,
obstrucao da saida vesical e bexiga neurogénica.

b) Incontinéncia nos homens

3.5

o Pode ocorrer incontinéncia de urgéncia em consequéncia da obstrugdo da saida
vesical (hiperplasia prostética), que compromete a fungdo do musculo detrusor e
provoca instabilidade neste.

. E necessario descartar outras causas como: cistites bacterianas, tumores vesicais,
doencgas auto-imunes.

Diagnéstico

O diagnéstico é fundamentalmente clinico, além da anamnese detalhada que inclui o diario miccional
(registo da hora, volume urinario e dos episddios de perda).

A avaliagdo da incontinéncia urinadria comeca com a anamnese. Muitas mulheres ndo a relatam
espontaneamente, acreditando que a perda urinaria € esperada com o evoluir da idade. Portanto,
gueixas urinarias devem ser indagadas, a intensidade dos sintomas deve ser referida e a linguagem
utilizada deve ser clara. Deve-se investigar os sintomas urinarios como demonstrado abaixo:

1.

3.6

Sintomas referentes a fase de enchimento vesical: perda urinaria durante o esforgo, urgéncia
miccional, urge-incontinéncia, perda de urina durante a relacdo sexual, enurese, nocturia,
polaquidria.

Sintomas referentes ao esvaziamento anormal: esforco para iniciar a micg¢do, hesitagéo,
sensacao de esvaziamento incompleto, jato urinario fraco e gotejamento termina.

Sintomas referentes a sensagdo anormal: sensacao de enchimento vesical normal, aumentada,
reduzida ou ausente.

Diagnostico diferencial etioldégico
Pode-se fazer uma andlise a urina para afastar uma possivel infec¢éo.
A quantidade de urina que fica na bexiga depois de urinar (urina residual) é muitas vezes
medida através de uma ecografia ou de uma algaliagéo urinaria.
Um grande volume de urina residual indica uma obstrucédo ou um problema dos nervos ou dos
musculos da bexiga.
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3.7  Tratamento
O tratamento da incontinéncia urinéria geralmente € cirdrgico, porém, algumas medidas conservadoras
de tratamento atenuam o problema.
a) Tratamento conservador
e Existem varias modalidades de tratamento conservador da incontinéncia urinéria de
urgéncia, dentre as quais destacam-se:
b) Treinamento vesical
e Funciona em varios casos de incontinéncia de urgéncia, ou seja, aquela que ocorre
subitamente, sem sensacdo prévia de aviso. Por ex: orienta-se a paciente a urinar
em cada 2 horas independentemente do desejo miccional. Apos algum tempo sem
perder urina orienta-se a aumentar o intervalo entre as mic¢des até ter controlo sobre
a micgao.
c) Exercicios da musculatura pélvica
e Trata-se de exercicios perineais, também conhecidos por exercicios de Kegel,
descritos anteriormente.
d) Cones vaginais
e Os cones vaginais melhoram os resultados dos exercicios perineais, tem como
funcdo trabalhar progressivamente e aumentar a massa muscular, fortalecendo a
musculatura.
e A incontinéncia provocada pelo esfor¢o, pode-se aliviar o problema aplicando na
vagina um creme que contenha estrogénios ou tomando comprimidos destas
hormonas.

e Paraaincontinéncia por extravasamento, provocada por uma préstata dilatada ou
outra obstrucéo, é necessaria em geral a cirurgia.

3.8  Critérios para transferéncia

O tratamento cirdrgico continua a ser a principal forma de tratamento das patologias na préstata, mal-
formagbes congénitas e da incontinéncia urinaria de esforgo graves ou que ndo respondem ao
tratamento conservador. Esses pacientes devem ser transferidos para nivel superior.

3.9 Prognéstico

O prognostico depende do diagndstico precoce, recursos disponiveis e habilidade dos cirurgides. E
favoravel com o tratamento conservador em casos leves/moderados de incontinéncia de esforco em
gue o paciente tem boa adesédo ao tratamento.

BLOCO 4. CISTOCELE

4.1 Definicado
Cistocele é o prolapso ou herniagdo da bexiga (abaixo da sua posicdo normal) e parede anterior da
vagina para dentro da cavidade vaginal, também chamada bexiga caida.

Podendo ou ndo causar incontinéncia urinaria, dependendo da alteragcdo do angulo uretro-vesical
posterior e da inclinagéo da uretra.

4.2 Etiopatogenia
o Hereditarios (defeito no tecido conjuntivo por causa genética)
o Alteracbes anatdmicas e do tecido conjuntivo por defeitos ou lesbes nos ligamentos
suspensorios ou nas fascias
¢ Enfraquecimento da musculatura pélvica por:
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Gravidez: a pressdo no abdémen aumenta durante a gravidez, especialmente se o
bebé for grande, podendo levar a um estiramento e enfraquecimento dos musculos
pélvicos.

Gestacbes multiplas também podem esticar e enfraquecer os masculos em torno da
vagina.

Trauma vaginal durante o parto por pressao direta da cabeca da crianca ou porque
foi utilizado férceps pode causar fraqueza muscular.

Obesidade

Tosse cronica

Envelhecimento: com o envelhecimento os musculos tornam-se fracos. Apés a
menopausa, o corpo da mulher tem menos estrogénio, hormona que ajuda a manter
0s musculos pélvicos fortes.

Aumento da pressdo abdominal: levantamento de peso repetidamente e o trauma
cirdrgico levam ao desenvolvimento de cistocele.

Cirurgia: cirurgias pélvicas anteriores, como a histerectomia, podem enfraquecer os
musculos que rodeiam a vagina.

4.3 Quadro clinico
¢ Incontinéncia de esforgo (durante os exercicios fisicos, tosse, espirro, relacdes sexuais)
e Prolapso genital da bexiga
o Dificuldade em esvaziar a bexiga
¢ Sensacdo de desconforto, de algo ocupando espago no canal vaginal e puxando para baixo
¢ Dor profunda no canal vaginal em casos avancados

e Dislria

Utero

\\
-, \
Vejiga 1 ( - A
. | \
\ Vagina '-\
1=
Pared vaginal 7
— 4
Recto

Cistocele

Cistocele
Figura 1 Cistocele

4.4 Diagnostico
O diagndstico do cistocele é com base em:
e Anamnese

e Exame fisico
Exame especular: coloca-se o espéculo na vagina e expbe-se 0 cistocele, com 0 aparecimento da
protuberancia para que se possa verificar o tamanho e a localizacdo do mesmo.
Recomenda-se que a paciente aperte 0os musculos da pélvis (quadril) Para avaliar a forga dos musculos

pélvicos.

4.5 Diagnéstico diferencial
e Prolapso uterino
e Rectocele
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e Uretrocistocele
e Tumores genitais
e  Quistos e pdlipos genitais

4.6 Tratamento
O tratamento na cistocele pode ser conservador ou em graus mais avangados, cirargico.
a) Tratamento conservador
Medidas Gerais: Fazer exercicios de Kegel regularmente: Exercicios para o fortalecimento da
musculatura do assoalho pélvico (descritos anteriormente).
Objetivos do tratamento:
. Fortalecimento dos musculos do assoalho pélvico (exercicios de kegel)
o Reeducacéo da bexiga
o Melhora da auto-estima
o Melhora da qualidade de vida do paciente
o Intervir no pré e pos-operatorio, quando for necessario o tratamento cirurgico
b) Tratamento cirdrgico
o O tratamento cirargico esté indicado nas seguintes situagoes:
o Casos avancados e graves
o Casos que ndo respondem ao tratamento conservador
o Casos de recidiva

4.7 Progndstico
O progndstico da cistocele é favoravel e depende do grau no momento do diagndstico.

Nos casos mais leves, o tratamento conservador com base nos exercicios é suficiente para melhorar e,
em alguns casos, reverter a condicdo, mas em estadios mais avangados é necessario a intervengéo
cirurgica.

BLOCO 5. FISTULAS URINARIAS

5.1 Introducéo

As fistulas urindrias constituem um importante problema de salde publica em Mocambique,
fundamentalmente na populagdo feminina, em decorréncia da alta multiparidade e elevada taxa de
partos nao institucionais que ocorrem.

Geralmente sdo um grande problema para as pacientes portadoras desta enfermidade pois determinam
perdas urindrias continuas, muitas vezes em grande quantidade, causando odores indesejaveis,
necessidade frequente de troca de fraldas, limitacdo de actividades sociais, limitacdo da vida sexual,
infec¢gBes urinarias e desconforto.

5.2 Defini¢cdes
a) Fistula: € uma comunicacdo anémala entre duas superficies epiteliais.
b) Fistula urinaria: € um termo usado para descrever uma comunica¢do anormal entre um 6rgao
do tracto urinario e um outro 6érgéo.

5.3 Tipos de fistulas do tracto urinério
As fistulas mais comuns do tracto urinario no sexo feminino sao:
e Fistulas vesico-vaginais: que é uma comunicacdo anémala entre a bexiga e a vagina, sem
passar pela uretra, portanto sem o controle do esfincter:
o Representam o grupo mais frequente de fistulas urogenitais.
o A relacdo anatdmica entre a vagina e a bexiga favorece a formacao de fistulas por
causas iatrogénicas e nao iatrogénicas.
o Fistulas uretero-vaginais, comunicacao entre 0s ureteres e a vagina.
e Fistulas vesico-uterinas, comunicacao entre a bexiga e o utero
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No sexo masculino, a fistula mais comum é: fistulas entero-vesicais, comunicacdo de algum 6rgao do

tracto digestivo com a bexiga.

54 Etiologia
e Trabalho de parto arrastado ou traumatico

o Cirurgias pélvicas ou trans-vaginais sobre o tracto urinario ou 6rgéos genitais
e Radiagao pélvica

e Tumores pélvicos (Ca colo)

e Infecgdes (por ex: TB; Shistosomiase)

e Patologias no colon (Carcinoma, Diverticulite, Doenga de Crohn)

55 Quadro clinico
¢ Incontinéncia urinaria total, que pode ser de esforco

o Dor pélvica

e |TU

e Alteracbes do habito intestinal nos casos de fistula entero-vesicais como constipacgéo,
distencdo abdominal e diarréia.

5.6 Diagnéstico
A histéria clinica e o exame fisico de uma paciente com fistula urinéria sdo a base do diagnéstico.

Além disso, é fundamental identificar a etiologia e avaliar os factores de risco para recorréncia de fistula

urinaria antes de programar o tratamento cirurgico.

5.7  Tratamento
O tratamento das fistulas urinarias com medidas conservadoras tem pouca eficiéncia e a grande

maioria das fistulas requer correccao cirargica.
Esta pode ser feita com abordagens variadas, dependendo da localizacédo da fistula, integridade dos

6rgaos do trato urinario e da preferéncia e experiéncia do cirurgiao.

5.8 Indicagbes para transferéncia
Todo o paciente com diagnéstico de fistula devera ser transferido para um nivel superior.

5.9 Progndstico
O prognostico depende do momento de diagndstico e intervencgdo cirdrgica, quanto mais precoce se

fizer o diagndstico e se tratar cirurgicamente melhor é o progndstico.

BLOCO 6. PONTOS-CHAVE

6.1 A bexiga neurogénica consiste na alteracdo do funcionamento normal da bexiga provocada por
lesGes do sistema nervoso envolvido na miccgéo.

6.2 Uma das principais causas congénitas da bexiga neurogénica é a espinha bifida (protrusao da
medula espinhal através das vértebras) e das adquiridas sdao traumas e neuropatia sensitivo-

motoras.
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6.3
6.4

6.5

6.6

6.7

6.8

O principal sintoma da bexiga neurogénica é a incontinéncia urinaria.

Uma das principais causas de incontinéncia urinaria de urgéncia nas mulheres é a gravidez e o
parto vaginal, por aumentar a tensdo sobre a musculatura da pelve feminina e causar lesdo do
esfincter vesical.

A incontinéncia de esforco é caracterizada pela perda involuntaria de urina com exercicio fisico;
tosse; espirro; actividade sexual ou executar qualgquer manobra que aumente bruscamente a
presséo dentro do abdémen.

O tratamento conservador com base em exercicios que visam a fortalecer a musculatura pélvica
tem um bom resultado e podem ser suficientes para resolver a condicao.

O cistocele € o prolapso ou herniacdo da bexiga para dentro da cavidade vaginal, que ocorre
devido a fragilidade ou enfraquecimento muscular.

As fistulas vesico-vaginais representam o grupo mais frequente de fistulas urogenitais com
repercusséo social na vida das mulheres e na maior parte ocorrem devido a partos arrastados ou

traumas durante o parto.
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Disciplina Sistema Urinério N° da Aula 26

Topico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica

Conteldos Doencas Renovasculares Duracao 2h

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Descrever as causas mais comuns associadas a doencas renovasculares, factores
predisponentes e precipitantes.

Explicar a fisiopatologia, a historia natural e o prognostico.

Descrever as manifestacdes clinicas nos outros aparelhos possivelmente afectados.
Descrever a estratégia para o diagnostico e o diagnostico diferencial.

Listar as medidas terapéuticas especificas iniciais.

akrwbd

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo

1 Introducéo a aula

2 | Doencas Renovasculares

3 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia :
e Tanagho EA, McAninch JW. Smith’s General Urology, 172 edition; Mc Grow Hill; 2008
e Manual de Urgéncia Urol6gica — MISAU, Programa nacional de cirurgia, 2004.
e Goldman A. Cecil Medicina, 23° edicéo, Saunders Editora; 2008
e Harrison Medicina Interna. 172 edicdo; Mc Graw Hill Editora; 2008
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BLOCO 1: INTRODUCAO A AULA
1.1 Apresentacdo do topico, contetudos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula

1.3 Apresentacdo da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos
BLOCO 2. DOENCAS VASCULARES RENAIS

2.1 Introducdao

O fornecimento adequado de sangue a rede capilar glomerular é essencial para a filtracdo glomerular e
o equilibrio hidro-electrolitico. Qualquer interrup¢éo ou redug¢édo do suprimento sanguineo pode causar
problemas como, por exemplo, uma lesédo renal, uma disfuncédo renal ou um aumento da pressao
arterial.

Os vasos renais sdo acometidos comumente nos disturbios vasculares ateroscleréticos, hipertensivos,
embadlicos, inflamatérios e hematoldgicos.
2.2 Etiologia
As principais causas de doenga renovascular sao:
e Aterosclerose dos vasos renais
e Doenca Renovascular ateroembolica
¢ Doenca Renovascular tromboembolica
e Estenose da Artéria Renal
o Nefroesclerose hipertensiva

e Trombose da veia renal

2.3 Factores de risco predisponentes e precipitantes
e Tabagismo
e Hipertensao arterial
e Obesidade
e Diabetes mellitus
e Dislipidémia
e Doenca vascular periférica
¢ Idade avancada

e Sexo masculino

24 Doenca Renovascular aterosclerética (Estenose da artéria renal e Doenca renal isquémica)
2.4.1 Factores derisco
¢ Idade avancada
e Doenca coronéria extensa

¢ Insuficiéncia cardiaca congestiva
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o HTA sistélica
e HDL baixo
2.4.2 Fisiopatologia

¢ O mecanismo da hipertensdo renovascular inicia-se com a estenose progressiva da artéria
renal, causando hipoperfusdo do aparelho justaglomerular, aumento da liberacdo de
renina, e aumento de producéo de angiotensina Il e aldosterona.

e A doenca renovascular aterosclerética pode resultar em nefropatia isquémica, que é
definida como a reducédo da taxa de filtragdo glomerular ou a perda de parénquima renal
causada por uma doenca renovascular hemodinamicamente significativa (estenoses que
reduzem o didmetro do vaso em > 60%).

2.4.3 Quadro clinico
e HTA
¢ Retinopatia

e Sinais de doencas cardiovasculares como por ex: taquicardia, dispneia, ortopneia, sopro
cardiaco.

e Sopro abdominal
e Sinais IRA /IRC com astenia, anorexia, vomitos
2.4.4 Diagnostico

Deve-se suspeitar da estenose da artéria renal quando surge hipertensdo em um individuo antes
normotenso de mais de 50 anos de idade ou no individuo jovem (<30 anos), que apresenta
manifestacdes sugestivas, como:

¢ Insuficiéncia vascular de outros 6rgaos
¢ Ruido epigastrico agudo ao exame fisico (sopro aértico ou da artéria renal)

e Sintomas de hiperpotassemia secundaria ao hiperaldosteronismo (fraqueza muscular,
tetania e polidria)

e Alcalose metabdlica.
Para o diagnostico da estenose da artéria renal sdo usados exames laboratoriais:
e Bioquimica: Creatinina que pode ser normal ou aumentada

¢ Exames de imagem nao acessiveis ao TMG como: angiografia, cintilografia renale exames
nao invasivos como ecografia abdominal, tomografia computadorizada com contraste e
angiorressonancia (ou Angiografia por Ressonancia Magnética € um método de exame
nao invasivo que serve para visualizar as artérias e veias do corpo).

2.4.5 Diagnoéstico diferencial

E importante que se faca o diagnostico diferencial da doenca vascular renal com outras patologias
gue evoluem de forma similar e com um quadro clinico sugestivo desta:

e Nefrotoxicidade crénica
e Sindrome hemolitica-urémica
. Glomerulonefrites

e Doencas tubulo-intersticiais
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2.4.6 Conduta

O tratamento tem por objectivo controlar a pressdo arterial e a restaurar a perfusdo do rim
isquémico. A cirurgia ou angioplastia é superior ao tratamento clinico que pouco contribui para
recuperar a massa renal perdida em consequéncia da lesdo isquémica.

Os i-ECA estéo contra-indicados nesses casos pois pioram o fluxo sanguineo renal.
2.4.7 Indicagdes para transferéncia

A conduta apropriada para os casos suspeitos é a transferéncia para cuidados superiores, devido
complexidade do diagnoéstico e tratamento.

2.4.8 Prognostico

A doenca renal isquémica € reconhecida como causa significativa de doenca renal em estégio
terminal em pacientes com mais de 50 anos de idade. Mesmo quando a angioplastia ou a cirurgia
nado conseguem normalizar a pressdo arterial, esses procedimentos geralmente facilitam o
tratamento clinico.

Portanto, o progndstico dos pacientes com doenga renovascular aterosclerética depende do acesso
a meios auxiliares para confirmar o diagnéstico e a correcgdo cirdrgica ou por angioplastia
precocemente.

2.5 Doenca renovascular tromboembodlica

A trombose das artérias renais ou de seus ramos constitui uma importante causa de deterioracdo da
funcéo renal, sobretudo no paciente idoso.

A trombose aguda pode ser causada por:

e  Traumatismo fechado

Lesdes por desaceleracdo
e Disseccédo da artéria renal

e Complicacdo de uma angioplastia ou colocacdo de stent (endoprotese vascular
expansivel)

e Lesdes estruturais das artérias renais
e Aneurisma da artéria renal
e Embolizacéo
A embolizagéo é a causa mais comum de oclusdo da artéria renal.

A maior parte dos émbolos tem a sua origem no coragdo, em pacientes com patologia cardiaca
associada como:

¢ Valvulopatia cardiaca
o Endocardite bacteriana
o Endocardite asséptica

2.5.1 Quadro clinico

O quadro clinico depende da extensdo e da evolugéo cronoldgica do evento oclusivo, bem como
do estado pré-existente da circulagdo renal.

Os sinais e sintomas mais frequentes séao:

e Dor nos flancos (semelhante a célica renal)
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e Febre
e Nauseas
e VOmitos
e Hematuria
e Hipertenséo arterial pode estar presente
2.5.2 Diagnostico
e Exames laboratoriais
o Hemograma: presenca de leucocitose em situacdes de enfarto.
o Aumento da ureia/creatinina
e Exame de urina
o Presenca de hematuria microscopica
o Presenca de proteinuria
e Exame de imagem
o  TAC dos vasos renais ou arteriografia.
2.5.3 Conduta

O tratamento da trombose arterial aguda consiste em intervengdo cirurgica, terapia anticoagulante,
tratamento conservador e de suporte e controle da hipertenséo.

A escolha do tratamento depende:

e Da condi¢cédo do paciente, em particular sua capacidade de tolerar uma cirurgia de grande
porte;

e Da extenséo da ocluséo vascular renal e da quantidade de massa renal sujeita a enfarto.

O tratamento de suporte e a terapia anticoagulante estdo indicados em doenca unilateral.

Na doenca renal isquémica crénica a revascularizagéo cirdrgica tem mais probabilidade de preservar
e melhorar a funcdo renal, bem como controlar a hipertenséo.

a) Medidas conservadoras (em pacientes com quadro clinico compensado como na
aterosclerose de instala¢é@o cronica):

o Hidratacdo adequada
o Diminuig&o da ingestdo de sal
o Prética regular de exercicio fisico
b) Tratamento farmacoldgico
o  Controle da HTA: com base no uso de IECAs (referidos em cima).
o Administracdo de anticoagulantes (medida indicada a nivel superior).
2.5.4 Indicagdes para transferéncia

Todo o paciente com suspeita de doenca tromboembdlica da artéria renal deve ser imediatamente
transferido para um nivel superior.

2.5.5 Prognostico

A taxa de mortalidade apresenta-se elevada nesta condicdo, particularmente devido a gravidade das
condi¢cBes associadas (25% dos pacientes falecem durante o episédio agudo).
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2.6 Doenca renovascular ateroembdlica

A doenca renal ateroembdlica faz parte de uma sindrome sistémica caracterizada por embolizacdo de
cristais de colesterol.

A lesdo renal resulta de multiplos microémbolos que contém colesterol provenientes de placas
ateroscleréticas presentes em artérias de grande calibre, como a aorta. Esses émbolos provocam
oclusdo de pequenos vasos nos rins e em outros 6rgaos (retina, cérebro, pancreas, musculos, pele e
extremidades).

Em geral ocorre no individuo idoso com doencga aterosclerotica e costuma surgir apés cirurgia adrtica ou
arteriografia renal ou coronariana.

2.6.1 Quadro clinico

Manifestacoes renais

. Deterioracdo da funcao renal (subita ou gradual)
. Proteinuria leve

° Hematuria microscopica

° Leucocitlria

. Hipertensao arterial (induzida ou agravada)

ManifestacOes de outros 6rgaos e sistemas como por exemplo cutaneas:

e Equimose (coloragdo azulada cutanea)
e Gangrena
e Livedo reticular (cor cianosada da pele ou musculos)
2.6.2 Tratamento
o Controle da TA (tratamento referido acima)
. Hidratacdo
2.6.3 Indicagdes para transferéncia
Todo o paciente com suspeita de doenca ateroembdlica
2.6.4 Prognostico
O progndstico depende da extensdo da doenca e vasos acometidos. Geralmente é grave.
2.7 Trombose da veia renal

A trombose pode ser unilateral ou bilateral das principais veias renais ou dos seus segmentos.
2.7.1 Etiologia

As principais causas de trombose da veia renal séo:
. Desidratac&do em lactentes
o Traumatismo
o Carcinoma renal com invaséo de veia renal
. Gravidez ou terapia com estrogénios (ex: anticoncepcionais orais)
o Sindrome nefrética

. Compressao extrinseca (linfonodos, aneurisma adrtico, tumor).
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2.7.2 Quadro clinico
e NaAauseas
e Vomitos
e Dor no flanco (“célica nefritica”):

o Nos lactentes: quadro agudo de perda da funcdo renal, acompanhada de febre com
calafrios, hipersensibilidade local (pelo aumento dos rins), leucocitose e hematdria.

o Nos adultos: deterioracéo inesperada aguda ou subaguda da fungéo renal e/ou piora
da proteinuria e hematuria dentro de um quadro clinico sugestivo (sd, nefotica, uso de
anticoncepcionais, gravidez, etc).

2.7.3 Diagnéstico
e Exames laboratoriais
¢ Hemograma: presenca de leucocitose
e Exame de urina: presenca de hematuria
e Exame de imagem:
o Radiografia do abdémen: aumento do tamanho renal (achado inespecifico);
o A ultrassonografia demonstra trombos na veia cava em 50% dos casos;
o Venografia renal seletiva;
o Tomografia computadorizada com contraste.
2.7.4 Tratamento

Trombolise com uroquinase (é uma enzima proteolitica) depois uso de anti-coagulantes: heparina
(nivel superior) com objectivo de prevenir a embolizacdo pulmonar.

2.7.5 Progndstico

A anticoagulagdo tem resultados satisfatorios. A funcdo renal é geralmente recuperada com a
terapia. O progndstico depende do diagnostico precoce, da terapia adequada instituida em tempo
habil, das complicacdes associadas e do grau da lesao renal.

7 7

A morte causada por esta perturbacdo € rara e, em geral, € consequéncia de uma causa
subjacente mortal ou das suas complicagBes, como por ex: a embolia pulmonar.

O funcionamento renal depende de serem afectados um ou ambos os rins, da restauracdo da
circulacdo sanguinea e do estado da funcao renal anterior a trombose.

BLOCO 3. PONTOS-CHAVE

3.1

3.2

3.3

Os vasos renais sdo acometidos comumente nos distlrbios vasculares ateroscleréticos,
hipertensivos, embdlicos, inflamatérios e hematoldgicos.

A doencga renovascular aterosclerética € a doenga mais comum das artérias renais, resultando em
hipertenséo arterial sistémica e nefropatia isquémica.

Constituem factores de risco para a doenga renovascular o tabagismo, a hipertenséo arterial, a
obesidade, o diabetes mellitus, a dislipidémia, a doenga vascular periférica e a idade. As
manifestacdes clinicas estdo geralmente associadas a insuficiéncia renal e hipertenséo arterial
sistémica.
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3.4 Um paciente que apresente historia de HTA, alteracdes cardiacas e renais, suspeitar sempre de
uma doenca vascular renal como diagnéstico.

3.5 As causas de mortalidade associadas incluem eventos cardiovasculares como enfarto do
miocardio, insuficiéncia cardiaca congestiva e acidente vascular cerebral, tornando o prognéstico
no geral reservado.

3.6 As suspeitas de doencas renovasculares (ateroembdlicas, tromboembdlicas e ateroscleréticas)
devem ser todas referenciadas para o nivel superior para confirmacao diagndéstica e terapia
especifica.
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Disciplina | Sistema Urinario N° da Aula 27

Topico Clinica Médica: Urinaria Tipo Tedrica

Contetdos | Emergéncias Urinarias Duracao 2h

Objectivos de Aprendizagem
Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Explicar brevemente a fisiopatologia e apresentacao clinica das seguintes condicoes:

a. Insuficiéncia renal aguda (ver a aula 10);

b. Cdlica nefritica (ver na aula 23);

C. Retencao urinaria aguda (ver na aula 21);

d. Sépsis de origem urinaria (ver na aula 14 e 15);

e. Trauma renal, vesical (intra- e extraperitoneal) e uretral.

2.  Listar os meios auxiliares de diagnésticos disponiveis na emergéncia urinaria, enumerando as

indicacOes para o pedido de ecografia.

Esbocar a estratégia terapéutica geral da emergéncia urinaria.

4. Enumerar as indicacfes de transferéncia imediata da emergéncia urinaria, explicando as
medidas preparatérias para a transferéncia.

w

Estrutura da Aula

Bloco Titulo do Bloco Método de Ensino Duracéo

1 Introducdo a Aula

2 Introducé@o as emergéncias urinérias

3 Coélica nefritica

4 Retencéo urinéria

5 Insuficiéncia renal aguda

6 Traumas urolégicos

7 Sépsis urinaria

8 Pontos-Chave
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Equipamentos e meios audiovisuais necessarios:

Trabalhos para casa (TPC), Exercicios e textos para leitura — incluir data a ser entregue:

Bibliografia:

¢ Goldman A. Cecil Medicina, 23? edicéo, Saunders Editora; 2008.
e Harrison Medicina Interna.17% edicdo; Mc Graw Hill Editora; 2008.
e http://Iwww.uroradiology.net/illustrations.html (imagens)
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA

1.1 Apresentacao do tépico, conteudos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacado da estrutura da aula
1.3 Apresentacao da bibliografia que o aluno devera manejar para ampliar os conhecimentos

BLOCO 2. INTRODUGAO AS EMERGENCIAS URINARIAS

A emergéncia urinéria € uma situacéo de atendimento e intervengéo imediata
S&o consideradas principais condi¢cdes de emergéncia urinaria as seguintes:

e Cdlica nefritica

e Retencao urinéria

¢ Insuficiéncia renal aguda (edema agudo do pulmao, tamponamento cardiaco, hipercali€mia)

e Sépsis urinaria

e Trauma urologico (renal, ureteral, vesical e uretral)
Para além do trauma urolégico, todas as outras patologias ou condicbes acima descritas j4 foram
desenvolvidas nas aulas anteriores de urologia, cardiovascular e respiratorio. Apesar deste facto nesta
aula sera feita uma breve revisdo de cada uma delas e para os detalhes o aluno devera consultar a
respectiva aula.

BLOCO 3. COLICA NEFRITICA

Caracteriza-se por uma dor aguda, intensa, oscilante proveniente do tracto urinario superior.

E resultado de obstrugéo aguda do uréter em qualquer de suas porg¢des, desde a juncéo uretero-pélvica
(JUP) até o meato ureteral. A obstrucdo a drenagem ureteral causa imediata elevacdo da presséo
intraluminar da pelve, com consequente dilatacdo aguda e dor.

Representa uma das urgéncias urologicas mais frequentes, exigindo do provedor de saude um
diagnostico rapido e preciso, além da terapéutica eficiente.

3.1 Etiologia
Litiase ureteral é a causa mais frequente em quase 90% dos casos.
Outras causas: 5-10%
e Sindrome da juncgé&o pielo-ureteral
e Coagulos
e  Atonia ureteral por pielonefrite
e Necrose papilar
e Neoplasia urotelial
E raramente:

o Compressao extrinseca (neoplasia, vascular, pés-operatoria, etc.)
o Trombose da veia renal

3.2 Quadro clinico
e O sintoma principal é a dor lombar em cdlica, intensa, com irradiagcdo antero-inferior, que
pode atingir o hipogastrio e os genitais;
e Pode ser acompanhada de sintomas irritativos vesicais como disuria, polaquilria e sensacao
de residuo pos-miccional;
e Nauseas e vOmitos associados
e Taquicardia, sudorese; palidez cutanea.

3.3 Meios Auxiliares
Andlise de urina - na analise do sedimento urinério, geralmente se identifica grande quantidade de
eritrécitos (hematuria), sobretudo quando o agente causador da obstrugéo ureteral for um calculo ou um
coagulo.
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A presenca de cristalUria pode sugerir a presenca de urolitiase.

A radiografia simples de abdémen - pode ser Util na identificacdo de imagens radiopacas no trajecto das
vias urindrias que possam corresponder a célculos urinarios obstrutivos.

A _ultra-sonografia_abdominal pode identificar a dilatacdo do sistema pielocalicial e/ou do ureter
ipsilateral a dor referida pelo paciente, determinar a posicdo da obstrucdo (caso esteja no ureter
proximal ou terminal), além de avaliar outras estruturas para o diagndstico diferencial, como trompas,
ovarios, vesicula biliar e apéndice cecal (a distingdo entre a obstrucdo real ou dilatacdo do sistema
pielocalicial sem qualquer obstrugéo significativa nao € possivel com a ultra-sons)

3.4 Diagnoéstico diferencial

Deve ser feito com as seguintes patologias:
Patologia renal:

e Pielonefrite aguda

e  Embolia/enfarte renal
Patologia genital:

e Torcdo do corddo espermético

e Torgdo de ovario

e  Gravidez ectdpica

e  Salpingite
Patologia digestiva:

e Apendicite aguda

e Ocluséo intestinal

e Diverticulite ou pancreatite aguda
Patologia vascular:

o Dissecc¢éo ou ruptura de aneurisma da aorta abdominal
Patologia neurolégica:

o Lombo-ciatalgia

o Nevralgia lombar

3.5 Abordagem Terapéutica
O tratamento da cdlica ureteral visa ao alivio imediato da dor. A desobstru¢@o urinéria e a remocao do
agente causador, devem ser realizadas apés a analgesia, de acordo com o resultado dos exames
diagnésticos.
Para o controle da dor usam-se:
a) Anti-inflamatorios ndo esteréides (AINES)
e |buprofeno 200 a 400mg de 8/8 horas (dose maxima diaria 2400mg) por via oral
e Diclofenac 25 a 50mg de 8/8 horas via oral ou 75mg 1 a 2 vezes por dia via
intramuscular.
e Indometacina 25 a 50mg de 8/8 horas via oral
b) Opiaceos - Em pacientes com colicas mais intensas e refratarias as medicagfes acima

e Petidina 50 a 100mg ou 1 a 2ml intramuscular de 4/4 horas.
. Hidratacdo — Por via endovenosa com lactato de ringer, dose variavel, de acordo
com o quadro clinico do paciente.
c) Tratamento da Infeccdo associada - para prevenir complicagbes (pionefroses, abcesso
renal/perirenal e sépsis).
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e Antibidticos - sempre que houver suspeita de infeccdo (febre, leucocitos e
bacteridria). A escolha do antimicrobiano deve ser iniciada empiricamente conforme
0 caso (ver aula 14 ITU)

3.6 Indicacdes para Transferéncia
Pacientes com suspeita de colica renal complicada:
o Febre persistente apesar da antibioticoterapia (risco de pionefrose e sépsis)
o Persisténcia de dor por mais de 24 horas mesmo com uso de analgésicos
o Anuria (producao é menor do que 100 ml de urina em 24 horas; obstrucdo bilateral ou rim
Gnico)
o Ocorréncia de sangramento grave.

BLOCO 4. RETENGAO URINARIA AGUDA

A impossibilidade de esvaziar a bexiga apds retencdo e enchimento rapido da bexiga produz um quadro
de retencdo aguda da urina.

Na retencdo urinaria aguda a pessoa ndo consegue urinar, mesmo com a bexiga cheia.

Trata-se de uma emergéncia médica que requer pronto atendimento.

4.1 Causas (veja aula 21 uropatia obstrutiva)
4.2 Quadro clinico

Na retencao urindria aguda, os pacientes apresentam-se angustiados, tendo como principais sinais e
sintomas os seguintes:
o Anuria (anuria pos-renal ou falso) ou Incapacidade de urinar;
o Urgéncia (desejo miccional intenso);
o Dor severa na regiao supra-pubica com irradiacdo para o perineo, regido interna das coxas
e regido lombar;
o Sintomas de ansiedade como Agitacdo, Tremores, Sudorese, Taquicardia;
o Ao exame fisico apresenta massa no hipogéstrio (globo vesical), dor a palpacdo e macicez
a percurssao

4.3 Abordagem Terapéutica
O tratamento de urgéncia visa o alivio da dor do paciente através de:
o Algaliagcéo ou
o Puncéo suprapubica
E o restante tratamento depende da causa determinante. (Para mais detalhes veja aula 21 — uropatia
obstrutiva)

4.4 Indicagdes para Transferéncia
o Pacientes com retencdo urinaria e antecedentes de nefrolitiase ou infecgBes urinarias de
repeticédo
o Pacientes com suspeita ou diagnostico de malformacdes congénitas
o Pacientes com retengéo urinéria e indicacdo de tratamento cirdrgico
o Pacientes com etiologia da retencéo urinaria ndo esclarecida
o Pacientes com suspeita de neoplasia urinaria ou pélvica
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BLOCO 5. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)

A insuficiéncia renal aguda é caracterizada pela reducao abrupta da funcdo renal, que se mantém por
periodos variaveis de tempo, resultando na incapacidade dos rins exercerem as suas funcdes basicas
de excrecao e manutencdo da homeostase hidroelectrolitica do organismo.

Complicacdes

o Edema Agudo Pulméo

o Hipercalemia

. Tamponamento cardiaco, Pericardite, Arritmia cardiaca

o Hemorragia gastrointestinal
Estas complicacdes constituem as principais emergéncias em doentes com insuficiéncia renal aguda.
Mas o seu desenvolvimento sera feito na aula de traumas e emergéncias.

5.1 Quadro clinico
O paciente com insuficiéncia renal aguda pode apresentar sintomatologia de qualquer uma das
complicacdes listadas acima, ou de todas em simultaneo, como por exemplo:

o Ansiedade

o Tosse com expectoracdo espumosa rosada (devido a presenca de sangue)

o Dispneia significativa

. Fervores bolhosos bilaterais, roncos e/ou sibilos

o Ortopneia

o Sintomas urinarios como oliguria (uma diurese inferior a 400 ml/dia em adultos) ou andria

(uma diurese inferior a 100 mi/dia)

o Palidez, sudorese, taquipneia

o Pulso rapido, taquicardia e/ou arritmias cardiaca

o Hipotensédo

o Pulso jugular aumentado

o Edema palpebral e/ou generalizado

5.2 Conduta terapéutica
No edema agudo do pulmao
o Oxigénio — 5 I/min
o Morfina 2.5mg EV + Metoclorpramida 10mg EV
o Furosemida 120-250mg EV
Na Hipercalémia
o Restricdo de K+ na dieta
o Gluconato de Célcio a 10% (10 ml) EV em 5 min, se ha alteracdes eletrocardiogréaficas
o Bicarbonato de sédio (em geral, 50 a 100 mmol), se acidose metabdlica grave
o Glicose 50% (50 ml) + Insulina rapida 10Ul EV.
No tamponamento cardiaco
o Repouso absoluto no leito com a cabecga ligeiramente levantada a 30°
o Oxigénio 5 I/min
o Depois de estabilizar o paciente: reducdo da ansiedade e da dispneia, inicio da diurese,
normalizacdo dos sinais vitais, transfira para uma unidade de nivel superior ou para o médico.
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BLOCO 6. TRAUMAS UROLOGICOS

6.1. Introducdo

Os traumatismos uroldgicos representam 10% de todos traumatismos, sendo que se encontram quase
sempre no contexto de politraumatimos.

Os mecanismos traumaticos mais frequentes sdo os acidentes de transito, quedas de alturas e os
golpes sobre o dorso.

Estes podem ocorrer no rim, uréter, bexiga, uretra, pénis e escroto.

6.2. Traumatismos renais

O traumatismo renal € o mais comum no aparelho urinério associado a fractura das Ultimas costelas.
85% dos casos no traumatismo fechado:

Acidentes de viagcdo, desaceleracdo, desportos de contacto, queda e agressdes, clinicamente
classificam-se em:

Traumatismos renais leves: sdo os mais frequentes. Afectam o parénquima renal ou a via excretora
intra-renal mas sem afectar a integridade da cépsula renal. Dividem-se em: contusdo; fissura,;
hematoma subcapsular e hematoma parenquimatoso.

© Urologic Multimedia Inc. @© Urologic Multimedia Inc.

Figura 1. Hematoma subcasular Figura 2. Hematoma e fisssura subcapsular

Traumatismos de gravidade média: sdo aqueles que acometem a capsula renal. Dividem-se em: ruptura
parenquimatosa incompleta e ruptura renal completa.

<
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Figura 3. Com ruptura incompleta do parenquima Figura 4. Ruptura completa do paremquima
Traumatismos graves: a lesdo compromete severamente as estruturas renais. Dividem-se em: ruptura
com destrui¢cdo das estruturas renais e lesdo severa do pediculo renal, quer por rasgadura ou por
arrancamento completo do rim e do pediculo.

© Urologic Multimedia Inc.
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Figura 5. Lesdo com destruicdo completa do rim. Figura 6. Lesao por arrancamento completo do hilo

Quadro clinico
Paciente com historia de trauma abdominal recente e:
e Dor lombar ou abdominal
e Hematlria
e Distensdo abdominal
e Nauseas e vomitos
¢ Sintomas e sinais de choque
Mais de 85 % dos traumas renais ocorrem por traumatismos fechados

Tratamento
Tratamento conservador
e Repouso no leito
e Hidratacdo
e Antibioterapia
e Suporte transfusional caso seja necessario

Tratamento cirargico
e Referir para o nivel superior:

o Se necessario insira um desvio urinario ureteral interna (“stent”) ou externa (NPC =
nefrostomia percutanea)

o Para lesbGes maiores renais com hemorragia extensa ou perda iminente do érgao a
cirurgia é necessaria

o Dependendo da gravidade da lesdo renal pode também a remogé&o cirargica do rim
(nefrectomia) ser necessaria

6.3. Traumatismos ureterais
Os traumatismos ureterais sdo menos frequentes que 0s renais, contudo as lesdes iatrogénicas séao
muito mais frequentes. Ocorre mais nas mulheres devido as cirurgias ginecoldgicas.

Etiologia
e Por arma branca ou de fogo — feridas abertas
e Acidentes de viacdo e quedas — podem ocorrer extirpacdo completa ou incompleta dos
ureteres
e latrogénica - nas cirurgias ginecolégicas (histerectomia), urologia (endourologia)
e Cirurgia digestiva (recessdo anterior do recto ou sigma), cirurgia vascular (aneurisma de
artéria abdominal e a. iliaca).
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Quadro clinico

Paciente com historia de trauma abdominal recente e:
e Dor abdominal intensa
e Hematuria (raramente)
e Febre

Tratamento € cirtrgico

6.4. Traumatismos vesicais
Os traumatismos vesicais produzem-se geralmente em doentes politraumatizados. A bexiga é protegida
pelos 0ssos pélvicos que, por vezes, sao responsaveis por lesdes perfurantes devido a sua fractura.
6.4.1. Etiologia
Feridas abertas: produzidas geralmente por arma branca ou de fogo.
Contusfes: caracterizam-se pelo aparecimento de uma equimose, hematoma submucoso ou
deslocamento da mucosa.
Perfuracdo vesical: produz-se por manobras endoscépicas ou por perfuracdo por espiculas
Osseas desprendidas do foco de fractura.
6.4.2. Quadro clinico
e Dor hipogastrica
e Irritagdo peritoneal: se a ruptura € intraperitoneal
e Hematlria macroscopica

6.4.3. Tratamento
e Cirurgico e/ou algaliagdo dependendo do local da lesé&o
6.5. Traumatismos uretrais
Os traumatismos uretrais consideram-se quase exclusivamente do sexo masculino, dada a curta
extensao e a mobilidade da uretra feminina é normal ficar intacta nos grandes traumatismos.
6.5.1. Traumatismos da uretra anterior
Na uretra anterior diferenciam-se duas partes: a bulbar e a peniana.
Etiologia

e Traumatismo aberto: produz-se por arma branca, de fogo, pratica desportiva.

e Traumatismo fechado — produz-se por quedas de cavalo: a uretra lesiona-se ao ser
comprimida contra o bordo inferior da sinfise puUbica ou lateralmente contra os ramos
isquiopubianos.

Quadro clinico:

e Equimose externa: em asas de borboleta ou penioescrotal

e Uretrorragia

e Retencao urinaria

6.5.2. Traumatismos da uretra posterior

A uretra posterior divide-se em prostatica e membranosa, estendendo-se desde o colo vesical até

ao bulbo.

Etiologia
A ruptura da uretra membranosa relaciona-se intimamente com as fracturas dsseas pélvicas, sendo o
mecanismo de ruptura por efeito de guilhotina.
Divide-se em completa e incompleta, podendo apresentar a Ultima deslocamento ou ndo de ambos os
cabos ureterais. E frequente produzir-se uma ruptura das artérias pudendas internas.
Quadro clinico

e Dor perineo escrotal

o Uretrorragia

e Retencao urinéria
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¢ Hematoma perineal ou escrotal

Tratamento
O tratamento com uso de algalia écontra-indicado.. O TMG deve referir estes doentes ao nivel
superior.

BLOCO 7. SEPSIS URINARIA

Definida como a presenca de microorganismos patogénicos ou das suas toxinas na corrente sanguinea
e tecidos provenientes do sistema urinario.

Na maior parte das vezes tem como etiologia as infec¢des do tracto urinario superior, como por ex: a
pielonefrite, que € uma infeccdo de maior gravidade e pode evoluir com formacao de abcesso e sépsis
grave.

7.1. Quadro clinico
e Febre
e Taquicardia
e Hipotensao
e Desidratacdo
e Agitacdo

7.2.  Meios auxiliares de diagnéstico.

e Hemograma: pesquisar a presenca de leucocitose, trombocitopénia, hemoconcentragéo,

aumento do acido lactico no caso de sépsis.
e Bioquimica (ureia e creatinina): para conhecer a fungdo renal do paciente
e Exame de Urina: para pesquisar infec¢des do trato urinario:
o Bactérias

Leucdcitos: Quantificaco da pidria (>10° células/campo sugere infecg&o)
Cilindros leucocitarios: sugerem pielonefrite
Hemacias
Cristais (se a infecgéo esta relacionada a litiase urinaria)

O O O O

7.3. Conduta terapéutica
e E de fundamental importancia hidratacéo venosa com soro fisioldgico ou Ringer Lactato;
¢ Oxigenioterapia quando necessario;
¢ Antibioticoterapia endovendosa. Podem ser usados diferentes esquemas terapéuticos:
o Ceftriaxona 1-2g Ev/dia durante 10 dias
o Fluorquinolonas: Ciprofloxacina 400mg IV 12/12 horas por 7-10 dias
o Ampicilina 1-2gr Ev 4/4 h durante 10-14 dias + Gentamicina 3-5mg/kg/dia durante 10-
14 dias.
O TMG deve transferir todo o paciente que se apresente com um quadro clinico suspeito de uma
condicdo considerada de urgéncia urinaria.
Antes da transferéncia é importante estabilizar o paciente a partir de medidas gerais acima referidas
para cada caso.

BLOCO 8. PONTOS-CHAVE

8.1 Emergéncia urinaria é toda situacéo uroldgica que requer um atendimento imediato pelo TMG e
fazem parte as seguintes patologias: Colica nefritica; retencao urinaria; insuficiéncia renal aguda;
sépsis urinéria e trauma urolégico.
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8.2

8.3

8.4

8.5

8.6

8.7

A cdlica nefritica é causada na sua maioria (cerca de 90% dos casos) por litiase ureteral e o
TMG deve ter sempre em conta este facto ao fazer avaliacao do paciente com cdlica renal.

O tratamento inicial e de urgéncia da colica renal visa o alivio da dor, e para isso os anti-
inflamatorios néo esteroides sdo os medicamentos de escolha.

A retengdo urinaria aguda caracteriza-se por desejo miccional intenso acompanhada de
incapacidade de urinar e dor severa na regido supraplUbica com presenca de massa no
hipogastrio.

Na insuficiéncia renal aguda, as principais condi¢ées clinicas que constituem emergéncia
urinaria séo a hipercalémia, edema agudo do pulméao e tamponamento cardiaco.

Os traumatismos representam 10% de todos traumatismos; estes podem ocorrer no rim, uréter,
bexiga, uretra, pénis e escroto. Destes 0s mais comuns ocorrem nos rins.

De uma forma geral, o TMG deve avaliar cada caso e transferir ou referir o mais rapido possivel
sempre que indicado ap6s os cuidados iniciais e idealmente, apés estabilizacéo do paciente.
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Disciplina | Sistema Urinario N° da Aula 28

Tépico Clinica Médica: Urinaria Tipo Laboratério
Contelidos | Laboratério: Anatomia e Diagnéstico, do Aparelho Urinario | Duragao 2h
Objectivos de Aprendizagem

Até ao fim da aula os alunos devem ser capazes de:

1. Identificar no esquema de um nefrénio, as zonas de filtracéo, reabsor¢éo e secre¢do da agua
e dos diferentes electrolitos.

2. Identificar no esquema das vias urinarias os diferentes niveis de obstrucdo indicando as
etiologias mais comuns a cada nivel e as suas consequéncias anatomo-funcionais.

3. Discutir o diagndstico diferencial (etiolégico) através de discussdo de casos clinicos das
seguintes condicdes: IR aguda e crénica, ITU, sindrome nefritica e nefrética, glomerulopatias
especificas e hematuria.

4. Interpretar o significado de analises simuladas para diferentes condi¢des urindrias, através de
casos clinicos.

5. Reconhecer e interpretar as principais imagens radiolégicas (simples e com contraste)
urinarias patologicas.

6. Relacionar casos clinicos radiolégicos (RX abdominais anormais no contexto de casos
clinicos) com as condi¢cBes genito-urinarias mais frequentes.

Estrutura da Aula
Bloco Titulo do Bloco Duracéao
1 Introducéo a Aula 10 min
2 Revisdo de Conceitos Basicos 25 min
3 Pratica de Discusséo de Casos Clinicos 40 min
4 Reconhecimento e Interpretacdo de Imagens Radioldgicas de Patologias 45 min
Urinarias
Sistema Urinério
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Material e Equipamento:

Cartazes grandes que ilustrem claramente o esquema de um nefronio.

Cartazes grandes que ilustrem claramente 0 esquema das vias urinarias e os diferentes
niveis de obstrucéo.

Bata para cada estudante

Atlas de anatomia se disponivel: 1 por cada grupo formado

Uma Bioquimica ficticia elaborada com alteracbes patologicas para os alunos lerem e
interpretarem os resultados relacionando-os com as possiveis condi¢bes patologicas

1 ou 2 Radiografias simples do abdomen patoldgicas, ou alternativamente, slides com
radiografias patoldgicas do tracto urinario (de preferéncia uma que mostre a presenca e
obstrucéo por célculos)

Quadro de anotacfes ou papel gigante; marcadores: 1 por cada grupo

Bloco de notas e caneta (1 por estudante)

Preparacao:

Organizar com antecedéncia o(s) cartazes anatomicos a ser (em) usado (s) na aula prética,
pendurando-os em local adequado.
Conferir se os conteudos a serem abordados foram completamente leccionados.

Bibliografia:

Manual de Urgéncia Urolégica — MISAU, Programa nacional de cirurgia, 2004.

Goldman A. Cecil Medicina. 23% edicédo, Saunders Editora; 2008

Harrison Medicina Interna.17? edicdo; Mc Graw Hill Editora; 2008

Tanagho E, McAninch JW. Smith’s General Urology. 172 edicdo, McGrawHill Editora; 2008.
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BLOCO 1: INTRODUGAO A AULA 10min

1.1  Apresentacdo do topico, contetidos e objectivos de aprendizagem
1.2 Apresentacdo da estrutura da aula
1.3 Apresentacdo dos equipamentos e materiais

BLOCO 2. REVISAO DE CONCEITOS BASICOS 25min

2.1 Introducdao

O objectivo desta aula é associar todos os conceitos referentes ao sistema urinario, de forma que os
estudantes se lembrem do conteldo leccionado, que relacionem o quadro clinico as diferentes
condicdes e condutas.

2.2 O Aparelho urinéario

E um conjunto de 6rgdos cuja funcdo é de produzir e eliminar a urina do organismo, como um
mecanismo de regulacdo da homeostase, isto €, da manutencao constante da composicao e volume do
meio interno do organismao.

E composto em duas partes sendo: 6rgdos secretores, os rins (2) — que produzem urina e 6rgdos
excretores, as vias urindrias ou tracto urinario — que conduzem a urina desde o rim até ao exterior do
organismo nomeadamente: 2 ureteres que conduzem a urina para a bexiga; a bexiga que armazena
temporariamente a urina e a uretra que elimina a urina contida na bexiga para o exterior.

A unidade funcional do Rim é o NEFRONIO. O Rim é constituido por cerca de 1 milhdo de nefrénios,
unidades morfolégicas com a fungéo de filtrar o sangue para produzir urina.

Capllar peritubular

Dute
coletor

o, Veia

Renal

URINA
Image cortesiadaUniversidadEstaduaPaulista

Figural: Esquema do Nefrénio e Producao da Urina

2.2.1 Identificar no esquema de um nefrénio as zonas de filtracdo, reabsorcao e secrecdo de
agua e dos diferentes electrolitos.

Conforme ilustra o esquema, o nefrénio tem na sua composicao varias zonas que desempenham
cada uma a funcdo para manter o equilibrio homeostatico:

e Glomérulo: onde ocorre a filtragdo dos solutos.

e Tubulo contorcido proximal: onde ocorre a reabsorcdo de grande parte (98%) do
filtrado (agua, sddio, glicose, aminoacidos, célcio e outros).
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e Alca de Henle: onde ocorre parte da reabsorcao

e Tubulo contorcido distal: onde se realiza grande parte da secrecao de agua, H+, K+,

amonio e solutos.

« Ducto colector: onde ocorre a excrecao.

2.2.2 ldentificar no esquema das vias urinarias os diferentes niveis de obstrucéo, indicando as
etiologias mais comuns e as suas consequéncias anatomo-funcionais.

Ao longo das vias urinarias pode ocorrer obstrucdo ao longo de diferentes niveis, sendo 0s
pontos mais frequentes de obstrucéo ou estreitamento os seguintes:

e Juncdo ureteropélvica (obstrugéo localizada no ponto de conexdo do uréter e da

pelve renal);

e Juncdo ureterovesical (obstrucdo localizada entre o uréter e a bexiga);

e Colo da bexiga;

e Meato uretral.

2.2.3 As causas mais frequentes de obstrucéo alta e baixa sao:

a) Obstrucédo alta

Causas Adquiridas

Causas Congénitas

Nas vias urinarias

Secundarias a lesbes
retroperitoneais

e Ureteroceles e [Estenose
e Ureteres traumatismo)
ectopicos e Calculo uretral

(infeccao; e Fibrose ou tumor de
retroperitbnio
e Gravidez

b) Obstrucdo baixa

Causas Congénitas

Causas Adquiridas

e Estenose do meato externo nos
meninos

e Estenose no interior do meato
externo(uretra distal) nas meninas

e Valvula de uretra posterior

e |Lesao de raizes sacrais S2-S4 como
nos casos de espinha bifida e
mielomeningocele

InfecgBes (TB e Schistossomiase vesical)
Litiase vesical

Hiperplasia Benigna de Prostata (HPB)
Neoplasia de bexiga e uretra

Extenséo local de tumor em colo uterino ou
préstata

Compresséo externa por linfademopatia (ex:
carcinoma de prostata nos homens e
carcinoma de colo de utero nas mulheres).

2.2.4 Defeitos Anatomo-funcionais

Anormalidades da Miccao

e Retencao urinaria € definida como a incapacidade de esvaziamento da bexiga. Pode
ser causada por obstrucdo do trato urinario ou por problemas que interferem na
inervacao vesical responséaveis pelo reflexo miccional e micgéo voluntaria.

Qualquer lesdo que possa comprometer o SNC (nos centros inibitérios da miccéo) ou
o SN periférico (em nivel sacral) interfere, de alguma forma, no reflexo miccional. Sao

exemplos:

e Leséo por esmagamento da medula espinhal na regido sacra;
e Lesdo medular acima da regido sacral por trauma ou patologia neuroldgica;
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o Sifilis (tabes dorsal: fibrose constrictiva da raiz dorsal na medula espinhal)
e Doencas no SNC (ex: infeccdes oportunisticas relacionadas ao HIV como
neurotoxoplasmose, citomegalovirus)
e Bexiga neurogénica: ha uma leséo parcial da medula espinhal ou tronco cerebral que
interrompe a maioria dos centros inibitorios (sera explicada com detalhes na aula 25).
Malformagdes congénitas (por ex: rins displasicos; extrofia vesical, ambos abordados com mais
detalhe na aula das malformacgdes).

BLOCO 3. DISCUSSAO DE CASOS CLINICOS 40min
3.1 Com base nos casos clinicos apresentados, discutir os temas abordados nas aulas anteriores.

Caso clinico 1

LM, de 60 anos de idade, masculino, hipertenso, diabético, com controle nas consultas de medicina do
HGM, deu entrada no banco de socorros do HCM com um quadro de evolucdo ha 40 dias, com
fraqueza generalizada, fadiga, edema em membros inferiores, tendo se agravado nos ultimos 15 dias,
guando relata diminuigdo do volume urinario.

Tem antecedentes de 1 internamento anterior (ha 6 meses) na enfermaria de medicina do HCM, por 15
dias, com alta e controle na consulta externa com diagnéstico de HTA maligna e anasarca.

e Ao exame fisico apresentava dispneia (FR: 25 irpm); taquicardia (FC: 123bpm) com
auscultacao cardiaca normal, TA: 140 x 100 mmHg e edema generalizado (anasarca).

o Foi pedido um hemograma: com leucécitos de 3.000; Hb de 8.

o Foi pedido uma bioquimica: com creatinina de 12 mg/dl; ureia de 200 mg/dl, sédio de
128 mmol/l e potéssio de 6 mmol/l.

o Foi pedida uma urina Il: com leucécitos e bactérias negativos, proteindria (++++) e
hematuria (++).
Perguntas:

1) Qual é a principal hip6tese diagndstica neste caso clinico?
2) Como interpretaria cada um dos exames laboratoriais realizados?

3) E necessario solicitar mais exames complementares? Como seria esperado o resultado
desses exames?

4) Qual seria o tratamento e conduta mais adequada?

Caso clinico 2

NM, de 35 anos de idade, feminino, HIV + em TARV ha 1 més, foi a consulta de seguimento com um
qguadro de evolugcdo ha 15 dias, com fadiga, emagrecimento progressivo, febre, artralgia e edema na
face e membros. Refere ser o primeiro episodio e que ndo fez nenhuma medicacdo. Continua a fazer o
TARV.

e Ao exame fisico: anasarca; auscultacdo pulmonar com murmurio vesicular presentes e
fervores criptantes no 1/3 inferior de ambos hemitorax.

o Foi pedido um hemograma: HB: 9, leucdcitos de 5.500, plaguetas 100.000.

o Foi pedida uma bioquimica: creatinina: 3,0 mg/dl; ureia: 160 mg/dl; albumina: 2.5 gr/dl;
colesterol total elevado (hipercolesterolémia).

o Foi pedida uma urina Il: com proteinuria de 6.5 gr/24h e hematuria (++), leucécitos
(++).
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Perguntas:

1) Quais sédo as hipoteses diagnosticas neste caso clinico?
2) Como interpretaria cada um dos resultados obtidos?

3) Qual seria a conduta mais adequada?

Caso clinico 3

CC, de 50 anos de idade, masculino, procurou o CS local para uma consulta. Tinha como queixas
principais vomitos e diarreia de inicio subito, de evolucdo ha 20 dias, acompanhados de sede intensa,
ida vérias vezes a casa-de-banho para urinar e em pequenas quantidades, com sensacao de continuar
com alguma urina na bexiga e desconforto no baixo ventre.

¢ Antecedente de infeccbes urinarias de repeticdo, tendo sido a Ultima ha 1 més, ndo tendo
cumprido com a toma completa de medicamentos.
e Exame fisico: hipotensao ortostatica, taquicardia, turgor cutaneo reduzido, mucosas secas.

o Foi pedido um hemograma: 15.000 leucécitos com 5% bastbes e 80% segmentados;
Hb:10 e plaquetas: 200.000.
o Foi pedida uma bioquimica: creatinina: 1,5 mg/dl; sédio: 140 mmol/l; potassio: 5,0
mmol/l.
o Urina ll: cilindros leucocitérios; leucocitos (++); hematuria (+)
Perguntas

1) Quais seriam as hipo6teses diagndsticas?
2) Discuta os resultados laboratoriais.
3) Qual é o tratamento para as hipo6teses diagndsticas discutidas?

Caso clinico 4
PG, de 30 anos de idade, masculino, trabalhador rural, foi ao banco de socorros do HGM com histéria
de dor lombar intensa ha 1 dia e urina rosada. Sem outras queixas. Antecedente de lombalgia crénica
com uso frequente de ibuprofeno e diclofenac para dor com melhora parcial.

e Foi pedido um hemograma: Hb de 11,5 gr/dI.

e Foi pedida uma bioquimica: creatinina de 1,5 mg/dl; sédio: 140 mmol/l..

e Urina Il: leucécitos (+++), Heméacias (+), proteinas (+).
Perguntas:

1) Quais seriam as hipoteses diagnosticas?
2) Qual seria a melhor conduta para este paciente?

BLOCO 4. RECONHECIMENTO E INTERPRETACAO DE IMAGENS 45min

4.1 Os estudantes devem fazer o reconhecimento e interpretacdo de algumas imagens radioldgicas
urinarias patologicas:

1. O docente devera dividir a turma em 4 grupos, a cada grupo atribuir uma mesa.

2. O docente apresenta cada fotografia durante 5 minutos para que os grupos discutam entre si
e digam oralmente que patologia o paciente da radiografia tem.

3. Se néo tiver Data Show a alternativa pode ser imprimir numa folha as imagens e entregar
aos alunos. Todos podem escrever os diagndsticos mas a apresentacao vai ser feita da
seguinte forma:

a) Apresentacao dos diagndsticos das fotografias entre os grupos
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b) Cada grupo apresenta em plenaria os seus diagndsticos

4.2 Com base em casos clinicos, relacionar as imagens radioldégicas anormais com as condi¢cdes mais
frequentes.

4.2.1 Caso clinico 1

A.M, 35 anos, feminino, com diagnostico de HIV + recente, sem TARV, com historia de hematdria,
polaquilria e dor supra-pubica de 2 meses de evolugdo. Paciente refere ter tratado uma cistite ha
1 més com cotrimoxazol por 10 dias e melhora parcial dos sintomas durante tratamento. Refere
ter pedido peso nos ultimos meses. Em uso de profilaxia com 2 comp de cotrimoxazol diarios.

¢ Antecedentes de infeccao urinaria ha 1 més, tratada com cotrimoxazol durante 10 dias.

e Exame fisico: paciente emagrecida, afebril, com dor a palpacdo do baixo-ventre, punho-
percussao negativa.

o VS aumentada
o Hemograma: 8.000 leucdcitos, Hb: 9
o Bioquimica: sem alteracdes

o Exame de urina Il: leucocitos (+++), nitrito (-), sem cilindros, sem proteinas,
hematuria (++)

Perguntas: (Discusséo do caso com os alunos durante 20 min)
1. Quais seriam as hipoteses diagnosticas?

4.2.2 Caso clinico 2

R.M, sexo masculino, de 36 anos de idade, chega ao banco de socorros do HCM, com histéria de
dor intensa, tipo cdlica, na regido lombar, com irradiacdo para a regiao inguinal e genitais, seguida
de nauseas, vomitos de inicio subito ha 1 h atr4s. Nega antecedentes de trauma.

e Ao exame fisico: agitacdo, taquicardia, hipertensao transitéria, sudorese; com forte dor a
palpacdo ou percussédo da fossa lombar (punho-percussédo) e do trajecto ureteral. A
palpacdo abdominal com defesa abdominal.

o Pedido hemograma: com presenca de 15.000 leucécitos com predominio de
células jovens (desvio a esquerda).

o Pedido Rx simples do abdomen: presenca de uma imagem opaca, localizada ao
longo da jungéo ureteropélvica esquerda.

Perguntas : (Discussao do caso com os alunos durante 20 min)

1. Quais seriam as hip6teses diagndsticas?
Apos discussdo, mostre e discuta as imagens radiolégicas com os alunos.
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