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E estimado que o niimero de cateterismos cardiacos
diagnosticos e terapéuticos nos paises ocidentais seja,
respectivamente, de 6.000 e 2.000 procedimentos
por milhao de habitantes por ano, com uma demanda
anual de 1.800 toneladas de iodo em todo o mundo
para a fabricacdo dos meios de contraste (MC). Além
disso, o nimero destes procedimentos tem aumentado
progressivamente, e a populacao submetida a eles é cada
vez mais idosa e com mais co-morbidades!?.

Atualmente, os MC de baixa osmolaridade sao
utilizados em aproximadamente 75% dos pacientes e o
uso dos MCs iso-osmolares, teoricamente menos toxicos,
esta se tornando mais freqliente . Apesar da evolugao no
desenvolvimento de novos MC, eles permanecem como
a terceira principal causa de insuficiéncia renal aguda
(IRA) adquirida em ambiente hospitalar (10% dos casos),
aumentando substancialmente o tempo de internacao,
os custos do atendimento e a morbimortalidade intra-
hospitalar®®.

Esta revisao tem como principal objetivo abordar
aspectos importantes sobre a nefropatia induzida por meio
de contraste radiolégico (NIMC) apés cateterismo cardiaco,
incluindo definicao, patogénese, incidéncia, fatores de risco,
apresentacao clinica, prevengao, tratamento e prognostico.

DEerinICAO

Nao ha um consenso quanto a definicdo de NIMC,
até o momento. A mais utilizada é o declinio agudo
da funcao renal, manifestado por um aumento relativo
da creatinina sérica de 25% ou um aumento absoluto
de 0,5 mg/dl, 48 a 72 horas apds a administracdo de
contraste, na auséncia de outras causas. Sao também
aceitos como conceito, em alguns estudos, aumentos
da creatinina sérica de 50% e de 1 mg/d|':2:58,

PATOGENESE

Acredita-se que a patogénese da NIMC seja multifatorial.
Ha contribuicao de fatores vasculares (hemodinamicos)
e tubulares. Entretanto, os mecanismos fisiopatoldgicos
exatos nao sao completamente compreendidos.

Alteracoes vasculares

Um dos mecanismos implicados na patogénese
da IRA induzida pelos MC é seu efeito vasoconstritor,
promovendo isquemia medular, o qual tornou-se objeto
de intenso estudo atualmente®®. Na verdade, apds a
injecao de MC, ha uma resposta bifasica, constituida por
um breve periodo de vasodilatagao inicial, com duragao
de segundos, levando a um aumento no fluxo sangiiineo
renal; seguido por periodos varidveis de vasoconstricao
e consequente reducdo no fluxo e na taxa de filtracao
glomerulari®1l,

O efeito vasoconstritor € mais pronunciado na presencga
de certas drogas como antiinflamatdrios ndo-hormonais;
todavia o uso de vasodilatadores como a dopamina e o
peptidio natriurético atrial, de modo interessante, pode
exacerbar a isquemia medular devido a redistribuicao do
fluxo sangiiineo da medula para o cortex!%13. A deplegao
do espacgo extracelular em animais também torna
estas alteragbes hemodinamicas mais pronunciadas e
persistentes, alcangando até 24 horas de duragéo.

A vasoconstricao parece estar relacionada a: mudancas
na pressao intracapsular renal, alteracdes agudas na
perfuséo renal, secundarias a vasodilatacao inicial, efeitos
diretos dos MCs na contratilidade dos musculos lisos
promovidos por alteracdes na hidratacao intracelular,
efeitos secundérios dos MCs na contratilidade dos
musculos lisos em decorréncia da liberagao de substancias
vasoativas, alteracoes nas concentracoes intracelulares de
célcio e agregacédo de células sangiiineas na circulacéo
medular810-13,

A reducao no fluxo sangtineo renal pode ser o resultado
da propria osmolaridade do MC*®. Foi demonstrado que a
pressao intra-renal e o fluxo sangliineo séo inversamente
proporcionais, ou seja, quando a pressao intra-renal
aumenta, o fluxo sangiiineo diminui e vice-versal'®.
Portanto, parece possivel que as reducdes do fluxo
sangiiineo e da taxa de filtracdo glomerular possam
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ser explicadas pelo aumento da pressao hidrostatica
intratubular induzido pela hiper-osmolaridade dos
MCs!8, Este fendmeno é corroborado pela importante
reducéo destes efeitos quando séo usados MCs de baixa
osmolaridade®.

O efeito direto da osmolaridade dos MCs sobre as
células dos musculos lisos vasculares, promovendo
vasoconstricao, é outro provéavel componente das
alteragdes hemodinamicas®1%13, O célcio pode ser um dos
mediadores deste fenémeno, devido a demonstracao de
que alguns de seus antagonistas atenuam a vasoconstrigao
associada a administragédo de MC'7.

A adenosina é um vasodilatador na circulacéo periférica;
no cortex renal, entretanto, promove vasoconstrigéo®®.
Estudos realizados em caes demonstraram que o
antagonista da adenosina teofilina e o agonista dipiridamol
promovem atenuacao e acentuagao, respectivamente, do
efeito vasoconstritor induzido pelos MC!°. Entretanto,
sa0 necessarias pesquisas adicionais para esclarecer a
contribuicao da adenosina.

Peptidios como endotelina, angiotensina I,
vasopressina, peptidio natriurético atrial e bradicinina
possuem importantes funcdes na fisiologia renal. A
endotelina, um potente vasoconstritor, diminui o fluxo
sangiiineo e a taxa de filtracao glomerular?®. Numerosos
estudos sugerem que a endotelina pode desempenhar
um papel importante nas alteragdes hemodindmicas
induzidas pelos MC, os quais estimulariam a sua liberagao
pelas células endoteliais, promovendo um aumento das
suas concentracoes plasmaética e urinaria?!-24. Contra a
importancia da endotelina como mediadora da redugao
do fluxo sangliineo renal causada pelos MC esta sua
acao predominante sobre a arteriola eferente, como a
angiotensina Il, o que, classicamente, é considerado
como promotor de aumento da fragao de filtracao. Isto
nao é compativel com os efeitos previamente descritos
15 Em suma, novos estudos deverao ser realizados para
confirmar o papel da endotelina nas alteragoes vasculares
mediadas pelos MC.

A possibilidade de a angiotensina Il ser um dos
mediadores da vasoconstricdo é contraditéria. Ha
estudos utilizando bloqueadores da angiotensina Il ou dos
seus receptores contra esta hipotese?® e a favor?®. Sao
necessarios estudos controlados em humanos para avaliar
definitivamente o papel deste peptidio na patogénese da
IRA induzida pelos MC.

Alteracdes promovidas pelos MC sobre substéancias
vasodilatadoras também contribuem para a ocorréncia
de IRA. E reconhecida a diminuicao da sintese de dxido
nitrico no cértex renal apés a administragdo de MC?.
Adicionalmente, a inibicdo farmacolégica da producao
de prostaglandinas vasodilatadoras e de o6xido nitrico
aumenta a nefrotoxicidade dos MCs'328, A disfungéo
do endotélio causada por diabetes, hipertenséao arterial
e doenca aterosclerdtica, com conseqiiente reducéo
na liberacdo de vasodilatadores, pode ser a explicagao
para o risco aumentado de IRA induzida pelos MC que
apresentam estes pacientes?.

Foi especulado que a vasoconstrigao induzida pelos MC

poderia ser resultado de um mecanismo de “feedback”
tubulo-glomerular, o qual é desencadeado pela mécula
densa, ao entrar em contato com solugdes hipertonicas. A
angiotensina Il, a adenosina e o célcio participariam como
mediadores intermediarios, promovendo a vasoconstricao
da arteriola aferente, o que leva a reducdo da taxa de
filtracdo glomerular e a aumento da resisténcia vascular
renal. Ha crescente evidéncia de que a adenosina seria o
principal mediador do “feedback” tibulo-glomerular®.

Alteracoes tubulares

Possiveis efeitos toxicos diretos dos MCs sobre a funcao
tubular tém sido menos investigados recentemente,
mas incluem: injaria celular direta, obstrugao tubular e
alteragoes osméticas®.

Foi demonstrado que os MC reduzem a funcao
secretora dos tlbulos proximais dos néfrons corticais,
sugerindo um efeito téxico independente das alteragdes
hemodinamicas 2°. H& evidéncias da ocorréncia de
injuria celular direta, pela demonstragao de alteracoes
no metabolismo energético das células dos tibulos
proximais, pela liberagdo de enzimas intracelulares e
pelas mudangas histolégicas produzidas pelos MC3°. Entre
estas, destaca-se a vacuolizagdo das células dos tubulos
proximais (“nefrose osmética”), que provavelmente
se deve ao acumulo de lisossomos gigantes. Esta é
mais pronunciada com o uso de MC iso-osmolares, é
completamente reversivel e ndo esta necessariamente
relacionada com a evolugao para IRA!831,

Estudos avaliando pacientes com mieloma multiplo
que desenvolveram IRA induzida pelos MC descreveram
uma precipitagdo macica de proteina de Bence-Jones,
causando obstrugdo tubular. Inicialmente, pensou-se
que este seria 0 mecanismo responsavel pelo risco
particularmente alto apresentado por estes pacientes3?:33,
Contudo, esta precipitacao € improvavel com os novos
contrastes e em pacientes bem hidratados. Além disso,
nédo foi comprovada a importancia da precipitagéo da
mucoproteina de Tamm-Horsefall e de cristais de acido
rico como coadjuvantes da NIMC3435,

Argumentos que defendem a possibilidade da
obstrucédo tubular como causa priméria da IRA induzida
pelos MC incluem a observagdo de que os nefrogramas
estao usualmente densos, imediatamente apds o exame,
e os rins estdo bilateralmente aumentados, simulando
uma obstrucao ureteral aguda. Se prolongada, esta
poderia levar a uma diminuigao sustentada do fluxo
sangliineo renal®. Todavia, ndo existe evidéncia patoldgica
para comprovar este mecanismo como principal agente
etioldgico da NIMC?11,

Uma proteindria importante, mas transitoria, ocorre
apos angiografia em animais e humanos com o uso
de agentes hipertdnicos®536, Entretanto, ndo esta
confirmado se este aumento transitério da permeabilidade
da membrana basal glomerular possui um papel
importante na promocdo da NIMC. Também houve
grande interesse na excrecao urinéria de varias enzimas
tubulares como indicador de injlria destas células, mas a
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especificidade tanto da enzimdria, quanto da proteintria é
questionada®®37:38, Portanto, parece nao haver vantagens
na monitorizagdo destas anormalidades urinarias em
pacientes submetidos a exames contrastados?.

Infelizmente, é dificil dissociar por completo os
efeitos verdadeiros da injlria tubular direta, dos efeitos
secundarios da isquemia renal, a qual pode causar
danos celulares como resultado da peroxidagao de
lipidios, associada a producdo aumentada e remocéo
reduzida de radicais livres de oxigénio®. A importancia
das espécies reativas do oxigénio como fatores na
patogénese da NIMC, foi comprovada em estudos nos
quais se utilizaram animais®®143°, A administragcéo de
catalase '* ou superdxido dismutase® ou a quelacao do
ferro com deferoxamina“*® podem melhorar as alteracoes
hemodinamicas e funcionais induzidas pelos MC.

Em resumo, as evidéncias favorecem a isquemia
medular como o fator fisiopatolégico central para
a indugdo de IRA pelos MC. O papel dos provaveis
mediadores deste processo ndo é completamente
conhecido. A isquemia medular pode ser resultado
do desequilibrio entre fatores vasoconstritores e
vasodilatadores agindo independentemente no cortex e
na medula renal. Portanto, alteragdes no metabolismo
das prostaglandinas, éxido nitrico, endotelina, adenosina
ou outros poderiam contribuir. Na verdade, a ocorréncia
de NIMC néo apresenta necessariamente 0s mesmos
mecanismos fisiopatolégicos em todos pacientes. Além
disso, pacientes com disfuncéo das células endoteliais,
por exemplo diabéticos, hipertensos ou com doenga
aterosclerética, poderiam possuir uma sensibilidade
aumentada para o desenvolvimento de IRA apds exames
contrastados?.

INCIDENCIA

A incidéncia de NIMC varia substancialmente em
varios estudos, dependendo dos critérios diagnésticos
utilizados e dos fatores de risco individuais apresentados
pelos pacientes!®. Estima-se que ocorra em 1% a 6%
4142 dos individuos em grupos nao selecionados; porém,
pode acometer até 40% a 90% 24346 dos pacientes de
alto risco, particularmente aqueles com insuficiéncia
renal cronica (IRC) e diabetes melito (DM). A incidéncia
de IRA induzida pelos MC também é variavel de acordo
com a definicdo utilizada: 2,0% (aumento de 1,0 mg/dl
na creatinina sérica) ¥’; 3,3% (aumento de 0,5 mg/dl
na creatinina sérica) *¢; e 14,5% (aumento de 25% na
creatinina sérica) *°.

FATORES DE RISCO

Em um estudo com 1.077 individuos submetidos a
cateterismo cardiaco com MC n&o-idnico, foi demonstrado
que 73% dos pacientes apresentaram um discreto
aumento da creatinina sérica, o qual foi transitério e sem
significado clinico, na grande maioria dos casos*!.

Foram reconhecidos, entretanto, certos grupos com
maior probabilidade para o desenvolvimento de IRA

DIAGNOSTICO E TERAPEUTICO - REVISAO DE LITERATURA

apos exames contrastados e vérios fatores de risco foram
sugeridos, incluindo: IRC preexistente, DM, volume do
MC administrado, desidratagdo, doenca aterosclerética,
insuficiéncia cardiaca congestival:?, sindrome nefrética,
cirrose hepatica, uso concomitante de drogas nefrotéxicas,
uso de MC de alta osmolaridade!, idade, sexo masculino,
mieloma multiplo®, hipoalbuminemia e hiponatremia®.
Ap6s intervencdes corondrias também sao citados como
fatores de risco para NIMC: hipertenséo arterial sistémica;
procedimentos emergenciais; uso de balao intra-aértico*’;
infarto agudo do miocardio nas 24 horas precedentes;
falta de sucesso do procedimento; intervengdes em
coronaria esquerda; presenca de complicagdes coronarias,
vasculares periféricas e sistémicas relacionadas ao
procedimento®®. E de fundamental relevancia identificar
os pacientes com tais fatores, para a implementagéo de
medidas profilaticas vigorosas.

Insuficiéncia renal cronica

A maioria dos estudos mais recentes confirmou
a IRC como o mais importante fator de risco para
NIMC, seguida pelo DM 2414351 Todas as pesquisas
comparando pacientes com e sem IRC demonstraram

uma probabilidade maior de NIMC no primeiro grupo®!44-
46,48,52

Estudos prospectivos envolvendo cerca de
9000 pacientes submetidos a cateterismo cardiaco
demonstraram um aumento exponencial do risco de IRA,
nos casos em que a creatinina sérica antes do exame era
superior a 1,2 mg/dl, chegando a um indice de 30,6%
em pacientes com creatinina basal maior que 3,0 mg/dl.
Os individuos com creatinina sérica maior que 1,5 mg/dl
apresentaram um risco 21 vezes maior de IRA induzida
pelo MC, quando comparados aqueles com funcéo renal
normal41-48:50,

Segundo Bartholomew e cols.*’, em uma pesquisa
envolvendo 20.479 pacientes submetidos a intervencoes
coronérias, a incidéncia de IRA apés o procedimento é
inversamente proporcional ao “clearance” de creatinina:
maior ou igual a 90 ml/min: 0,6%; de 60 a 89 ml/min:
1,4% e menor que 60 ml/min: 6,4 por cento. Manske
e cols. estudaram um grupo de 59 pacientes diabéticos
insulino-dependentes com “clearance” de creatinina
médio de 14 ml/min submetidos a coronariografia.
Destes, 50% apresentaram agudizacdo da insuficiéncia
renal. Dez pacientes necessitaram dialise durante o
acompanhamento; 7 deles, nos primeiros 6 dias apds
0 exame*3,

Diabete melito

A grande maioria dos estudos confirmou que o risco
de IRA induzida por MC ¢ similar nos individuos com
DM sem IRC e naqueles sem DM?41:46:5052  Por outro
lado, quase todas as pesquisas evidenciaram uma forte
associagao entre DM com disfuncgao renal preexistente
e IRA induzida pelo MC!2444643-51 “McCullough e cols.*?
analisaram 1.826 pacientes consecutivos submetidos a
intervencao coronaria, detectando NIMC em 14,5% dos
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casos e necessidade de dialise em 0,77% do total. A
dialise foi necessaria em 43% dos pacientes diabéticos
com clearance de creatinina menor ou igual a 20 ml/
min, mas nao foi requerida por nenhum individuo com
clearance maior que 47 ml/min.

No estudo de Rudnick e cols.5°, com 1.196 pacientes
submetidos a cateterismo cardiaco, foram obtidas as
seguintes incidéncias de NIMC: DM e fungéo renal
normal: 0,6%; IRC isolada: 6%; DM e IRC: 19,7 por
cento. Dados concordantes foram encontrados por Barret
e cols.5! ao avaliarem 249 casos: creatinina sérica menor
que 2,25 mg/dl sem DM: 6%; creatinina sérica menor
que 2,25 mg/dl com DM: 11%; creatinina sérica maior
que 2,25 mg/dl sem DM: 16,7%; e creatinina sérica
maior que 2,25 mg/dl com DM: 33,3% de incidéncia
de NIMC.

Em suma, pacientes diabéticos com funcao renal
normal, apesar de merecerem cuidados especiais,
apresentam risco baixo para o desenvolvimento de
IRA induzida pelos MC. Porém, os diabéticos com IRC
representam um grupo com risco extremamente alto
e, portanto, medidas profilaticas sempre devem ser
adotadas.

Volume do meio de contraste

Varias pesquisas correlacionaram o volume do MC
administrado com o risco de IRA%3:44.4549.80,52:54 " gg
1.826 pacientes submetidos a procedimentos coronarios
percutaneos avaliados por McCullough e cols. #°, houve
necessidade de diélise em 14 casos, nos quais o volume
de MC empregado foi sempre maior ou igual a 100 ml por
paciente. Outras pesquisas, no entanto, demonstraram
que mesmo volumes menores de MC podem induzir
insuficiéncia renal e necessidade de dialise**®. No estudo
de Manske e cols. 3, 26% dos individuos diabéticos
insulino-dependentes, com IRC avancada, avaliados,
apresentaram agudizagao do quadro, ao receberem menos
de 30 ml de MC no cateterismo cardiaco. Quando a dose
excedeu 30 ml, esta taxa aumentou para 79 por cento.
Para cada 5 ml de MC utilizado a mais, o risco de IRA
aumentou 65 por cento.

Cigarroa e cols.®* dividiram pacientes com creatinina
sérica maior que 1,8 mg/dl em dois grupos: o primeiro,
sem limite para o volume de MC administrado e o segundo
com limite, de acordo com o peso e com a creatinina
sérica do individuo. A incidéncia de IRA, nos dois grupos,
foi de 26% e 2%, respectivamente. Todos os pacientes
que desenvolveram NIMC eram diabéticos.

Diante destes achados, recomenda-se a utilizagao
da menor quantidade possivel de MC, inclusive com a
suspensao da ventriculografia de rotina nos pacientes
de alto risco.

Osmolaridade do meio de contraste

A Foram obtidos resultados semelhantes, em
importantes pesquisas, comparando a nefrotoxicidade
de MC de baixa e alta osmolaridade. Na meta-analise de
Barrett e Carlisle %6, abrangendo 31 estudos controlados,

randomizados com um total de 5.146 pacientes, 22
favoreceram os MC de baixa osmolaridade. Entretanto,
os autores detectaram uma reducao estatisticamente
significante na incidéncia de NIMC com o uso de MC
de baixa osmolaridade, somente no grupo de individuos
com creatinina sérica maior que 1,35 mg/dl ou taxa
de filtragcéo glomerular menor que 70 ml/min antes do
exame contrastado.

No estudo de Rudnick e cols.*® com 1.196 casos, nao
foi observada diferenca quanto a nefrotoxicidade de MC
de baixa e alta osmolaridade (respectivamente iohexol e
diatrizoato), nos pacientes com fungao renal normal, o
que reflete o baixo risco apresentado por estes individuos.
Nos pacientes de maior risco, a incidéncia de NIMC foi
significativamente menor, quando foi usado MC de baixa
osmolaridade: 12,2% contra 27% nos individuos com
IRC isolada e 33,3% contra 47,7% naqueles com a
combinagao de IRC e DM.

Um estudo multicéntrico envolvendo 1.194 pacientes
submetidos a coronariografia eletiva comparou o
diatrizoato (MC de alta osmolaridade) e o iohexol
(MC de baixa osmolaridade). Entre os individuos com
IRC e DM, a freqiiéncia de NIMC foi de 27% e 12%,
respectivamente®’.

Contrariando as evidéncias anteriores, através da
compilagao de trés estudoss%85% totalizando 657
pacientes com creatinina sérica maior que 1,35 mg/dl,
foi confirmado um beneficio menos importante dos MCs
de baixa osmolaridade nos individuos com fungao renal
anormal, questionando-se uma relacdo custo-beneficio
efetiva. Entretanto, menos de 20% dos casos avaliados
apresentavam comprometimento renal severo (creatinina
sérica maior que 2,25 mg/dl).

Outros estudos também falharam em confirmar
uma superioridade inquestionavel dos MCs de baixa
osmolaridade. Através da anélise prospectiva de 443
pacientes submetidos a cateterismo cardiaco recebendo
de forma randomizada iopamidol (baixa osmolaridade)
ou diatrizoato (alta osmolaridade), Schwab e cols. °
observaram uma diferenga nao significativa de NIMC entre
os dois grupos. Houve um aumento na creatinina sérica
maior ou igual a 0,5 mg/dl em 10,2% dos individuos
que receberam diatrizoato contra 8,2% no grupo do
iopamidol. Em relacéo aos 160 pacientes considerados
como de alto risco por apresentarem DM, insuficiéncia
cardiaca congestiva e/ou IRC, foram obtidas incidéncias
de 17% e 15%, respectivamente nos grupos dos MCs
de alta e baixa osmolaridade. Somente 5% dos casos
possuiam creatinina sérica maior que 3 mg/dl.

Quanto aos MCs iso-osmolares, em duas meta-analises
com 18 e 14 estudos respectivamente, comparando-
os aos de baixa osmolaridade, nao houve diferenca
significativa na freqiéncia de IRA®%2, Uma pesquisa
prospectiva, randomizada, com 856 individuos de alto
risco submetidos a intervencao coronéaria utilizando
iodixanol (MC iso-osmolar) ou ioxaglato (MC de baixa
osmolaridade), apesar de ter detectado uma expressiva
reducao de 45% em importantes eventos adversos intra-
hospitalares, também nao demonstrou diferenca em
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relacao a incidéncia de NIMC®3.

0 estudo multicéntrico publicado por Aspelin e cols.5*,
envolvendo 129 pacientes com DM e creatinina sérica de
1,5 a 3,5 mg/dl submetidos a angiografia coronéria ou
aorto-femoral, contrariou os resultados supracitados. No
grupo em que foi utilizado iodixanol, um MC iso-osmolar,
aincidéncia de agudizagao da IRC foi de 3%, contra 26%
naqueles em que foi empregado o iohexol (MC de baixa
osmolaridade). Outra pesquisa com os mesmos MCs e um
total de 124 individuos com creatinina sérica maior que
1,7 mg/dl, também demonstrou menor nefrotoxicidade
do iodixanol em relagéo ao iohexol: incidéncia de NIMC
de 3,7% e 10%, respectivamente®®.

Novos estudos deverao ser realizados, principalmente
com pacientes de alto risco, para comparagdo mais
consistente entre MC de osmolaridade diferente. Nos
individuos com IRC isolada ou combinada ao DM, a
utilizacdo de MC de baixa osmolaridade é recomendada.
Considerando seu custo 3 a 5 vezes maior em relagao aos
MCs de alta osmolaridade?®, o uso rotineiro de MC de baixa
osmolaridade, nos pacientes com funcao renal normal,
nao é justificado. Em relagéo aos MCs iso-osmolares, as
evidéncias sao contraditorias.

Outros fatores de risco

A desidratacao é reconhecida como fator de risco para
NIMC®®. Entretanto, nos estudos mais recentes, é dificil
analisar a desidratacdo como variavel independente,
em virtude dos rigorosos protocolos de hidratacao
utilizados®.

A administragdo concomitante de MC e drogas
nefrotoxicas, como antiinflamatérios nao-hormonais e
aminoglicosideos e, possivelmente, a prescricdo aguda
de inibidores da enzima conversora do angiotensinogénio,
devem ser evitadas. Nos pacientes com nefropatia
diabética tratados com tais medicamentos para reduzir
a proteinlria, se a pressao arterial estiver controlada,
provavelmente ndo ha necessidade de suspendé-los antes
do exame contrastado!.

O mieloma multiplo tradicionalmente foi considerado
um fator de risco independente para IRA induzida por
MC3. Uma revisdo de estudos envolvendo um total de
476 individuos com esta doenga falhou em confirmar
esta afirmacao®’. Acredita-se que o risco elevado
provavelmente esteja relacionado a insuficiéncia renal
subjacente e/ou a deplegao de volume, com subseqliente
deposicao intratubular aumentada de cadeias leves
filtradas®®:7.

A insuficiéncia cardiaca congestiva foi considerada
um fator de risco independente para NIMC por alguns
estudos*®53.68.69  porém ndo por todos*!7°. Muitos
pacientes destas pesquisas estavam tomando diuréticos
previamente ao cateterismo ou estavam inadequadamente
hidratados por receio de precipitar edema pulmonar agudo
apos o exame. Portanto, deplecé@o do espaco extracelular e
ativacao de mecanismos vasoconstritores renais poderiam
ter influenciado no desencadeamento de IRA induzida
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pelos MCs e, conseqiientemente, nos resultados dos
estudos supracitados?.

Foi observado por alguns estudos que a idade avancada
esta associada a um risco aumentado de NIMC*7! e que
os pacientes idosos submetidos a cateterismo cardiaco
apresentam maior probabilidade de desenvolverem
complicagbes em geral’>73. Entretanto, Rich e cols.*?,
em um estudo prospectivo abrangendo 183 individuos
com 70 anos de idade ou mais submetidos a cateterismo
cardiaco, demonstraram que a incidéncia e o curso clinico
da IRA induzida pelo MC nestes pacientes sao similares
aos dos mais jovens. Como as pessoas idosas sao mais
propensas a apresentar fatores de risco para NIMC, como
IRC, DM e deplecao, o risco pode realmente ser mais
elevado nesta populagdo; porém, a idade avancada,
isoladamente, nao deve ser considerada uma contra-
indicacao para exames contrastados*®.

Outros fatores de risco como, por exemplo, doenca
aterosclerdtica*! e sexo masculino** ndo foram
considerados fatores de risco independentes em estudos
mais recentes.

APRESENTACAO CLINICA

A IRA induzida pelos MCs é assintomaética, nao
oliglirica e reversivel na maioria dos pacientes. A
creatinina sérica usualmente aumenta em 24 a 72 horas
apods a exposicao ao MC, alcanga seu valor maximo em
3 a 5 dias (geralmente um aumento de 0,5 a 3 mg/dl) e
entdo retorna ao seu valor inicial em 7 a 14 dias®°7475,

A NIMC também pode ocorrer como uma forma mais
severa de IRA, particularmente nos pacientes de alto
risco. Nestas situacoes, ocorre oliglria 24 horas apés a
administracédo do MC, com um aumento da creatinina
sérica geralmente excedendo 5 mg/dI®°. A oliglria é
transitéria na grande maioria dos casos, usualmente
persistindo por 2 a 5 dias. O pico de creatinina sérica
acontece em 5 a 10 dias e tipicamente retorna ao valor
inicial em 14 a 21 dias®.

A urindlise freqiientemente apresenta padrao de
necrose tubular aguda, podendo demonstrar células
epiteliais tubulares e cilindros granulosos grosseiros?,
mas o sedimento urindrio pode ser completamente
inespecifico e a proteindria é minima?. Foi demonstrado
que a excrecao fracionada de sodio é baixa por alguns,
mas nao por todos os estudos®®. Concentracao urinaria de
sodio baixa e excrecao fracionada de sédio extremamente
baixa podem ocorrer nos pacientes com IRA severa
induzida pelos MCs durante a fase oligdrica’. Entretanto,
alteragbes em parametros urinarios como as alteracoes
na excrecao fracionada de sédio, proteindria transitéria
e enzimdria ndo se mostraram Uteis para confirmar o
diagndstico de NIMC38.74.75,

E importante lembrar que os pacientes com doenca
aterosclerética submetidos a angiografia também
apresentam risco aumentado para o desenvolvimento
de IRA secundéria a fendmeno ateroembdlico’®. Em
contraste a NIMC, a doenca ateroembdlica promove IRA
tardia (7 dias a semanas apds o exame contrastado).
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Freglientemente, estd associada a breves periodos de
eosinofilia, hipocomplementemia e outras evidéncias
de fendmeno ateroembodlico, tais como livedo reticular,
isquemia ou infarto gastrintestinal. O quadro clinico da
IRA provocada por ateroembolismo é mais prolongado e,
freqlientemente, estd associado a minima recuperacao
da funcao renal®.

PREVENCAO

Ao contrario da maioria das outras formas de IRA
adquiridas em hospital, a NIMC pode ser prevenida.
Vérias medidas profilaticas tém sido propostas, a partir
dos crescentes conhecimentos sobre a patogénese desta
enfermidade.

Em relacdo ao volume e a osmolaridade dos MCs, ja
discutidos previamente, nao serao adicionados novos
comentarios.

Acetilcisteina

A acetilcisteina, além de antioxidante, apresenta
propriedades vasodilatadoras por aumentar a expressao
da enzima éxido nitrico sintetase 7778 e poderia prevenir
a NIMC, tanto por reduzir o dano oxidativo direto quanto
por melhorar as condigbes hemodindmicas nos rins.

Nos anos de 2002 a 2005, apesar de alguns estudos
terem falhado em comprovar a eficacia da acetilcisteina’®
84 foram publicadas quatro meta-anéalises®>%8 favoraveis
a utilizacao deste medicamento para a prevengao da IRA
induzida pelos MC.

Dos ensaios que nao obtiveram resultados satisfatorios,
destaca-se o estudo multicéntrico brasileiro publicado
recentemente por Gomes e cols.®4, o qual incluiu
156 individuos submetidos a cateterismo cardiaco ou
intervencao coronaria, utilizando apenas MC de baixa
osmolaridade. Nao houve diferenga quanto a incidéncia
de NIMC entre o grupo que recebeu o medicamento e os
pacientes que receberam placebo.

Na meta-analise publicada por Alonso e cols., oito
estudos controlados, randomizados, foram avaliados,
abrangendo 885 pacientes com creatinina maior ou
igual a 1,2 mg/dl ou clearance de creatinina inferior a 70
ml/min. A acetilcisteina reduziu o risco de NIMC.

Em outra meta-analise abrangendo cinco pesquisas
prospectivas, randomizadas, foi identificada uma redugao
de 20% na taxa de NIMC no grupo dos pacientes
submetidos a tratamento profilatico com acetilcisteina,
quando comparado aos individuos que receberam
placebo®®.

Birck e cols.®” e Isenbarger e cols.®, apods analise
dos mesmos sete estudos randomizados, comparando
acetilcisteina e hidratacdo com hidratacao isolada
em 805 individuos com IRC, confirmaram a eficacia
da acetilcisteina. Os primeiros demonstraram uma
significativa reducédo de 56% no risco relativo de
agudizacao da IRC com o uso preventivo deste
medicamento. O segundo grupo de pesquisadores
concluiu que a cada 9 pacientes tratados com a droga,

um caso de NIMC é evitado.

A maioria dos ensaios incluidos nas meta-analises
supracitadas empregou a dose de 600 mg duas vezes
por dia, a partir do dia anterior ao exame contrastado.
Briguori e cols. & compararam esta posologia com seu
dobro (1.200 mg duas vezes por dia) em um estudo que
totalizou 224 pacientes com creatinina sérica maior ou
igual a 1,5 mg/dl ou “clearance” de creatinina menor que
60 ml/min. A freqliéncia de NIMC foi menor no grupo
de pacientes que recebeu a dose dobrada (3,5% contra
11%), porém esta diferenca sé foi significativa quando
a quantidade de MC empregada foi igual ou maior a
140 ml.

Nos casos emergenciais, nos quais ndo ha tempo
para a administracdo oral da acetilcisteina, foi proposta
a utilizacao endovenosa da droga. Na pesquisa de Webb
e cols. 8!, 487 individuos com IRC foram divididos em
dois grupos: hidratacao isolada e hidratagdo associada
a acetilcisteina 500 mg via endovenosa, imediatamente
antes da administracdo do MC em dose Unica. Foi indicada
a interrupcao precoce do estudo devido a inefetividade
do medicamento. Contrariando estes resultados, porém
com apenas 80 casos submetidos a hidratacdo ou a
administracao endovenosa de acetilcisteina 150 mg/kg
30 minutos imediatamente antes e 50 mg/kg apds o
exame contrastado, outro estudo obteve resultados
favoraveis. A freqiiéncia de NIMC foi de 21% e 5%,
respectivamente®. E importante ressaltar a dose mais
elevada e o uso da droga antes e apds a administracéo
do MC neste segundo ensaio.

Ochoa e cols.®! avaliaram a administracao via oral
abreviada de acetilcisteina em altas doses (1.000 mg
uma hora antes e quatro horas apds coronariografia
e/ou intervengao coronaria) em 80 pacientes com IRC.
Obtiveram taxas de NIMC de 8% no grupo medicado e de
25% nos individuos que receberam placebo, sugerindo a
eficacia do esquema profilatico proposto.

Apesar de sua efetividade ter sido questionada por
alguns estudos, o beneficio da utilizagdo profilatica da
acetilcisteina contra a NIMC foi confirmado pelas meta-
analises comentadas. Além disso, caracteristicas como
baixo custo, ampla disponibilidade, administracao via oral
e efeitos adversos limitados fortalecem o seu emprego
com este proposito. Varios esquemas posologicos
foram usados; entretanto, o mais estudado foi 600 mg
duas vezes por dia, a partir do dia anterior ao exame
contrastado com duragéo de dois dias.

Acido ascérbico

0 &cido ascorbico apresenta propriedades antioxidantes
e tem sido utilizado seguramente como suplemento
dietético. Foi realizado um ensaio randomizado,
controlado por placebo, para avaliar a sua eficacia como
agente profilatico para a NIMC. Este estudo avaliou 231
pacientes com creatinina sérica maior ou igual a 1,2
mg/dl, submetidos a coronariografia e/ou intervencoes
coronérias. A dose de vitamina C utilizada foi de 3 g, pelo
menos duas horas antes da administragdo do MCe 2 g
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na noite e na manha apds o procedimento. Agudizagao
da IRC ocorreu, respectivamente, em 9% e 20% dos
individuos que receberam o acido ascérbico e o placebo.
Tais resultados sugerem que a vitamina C é efetiva na
prevencao da NIMC, além de ser segura, bem tolerada,
barata e amplamente disponivel; porém, sdo necesséarios
estudos com maior nimero de pacientes para confirmar
esta hipdtese 2.

Antagonistas da adenosina

A teofilina e a aminofilina foram avaliadas quanto a um
possivel efeito protetor contra a nefrotoxicidade dos MCs.
Apesar de alguns ensaios terem sugerido a eficacia da
teofilina 2324, outros ndo obtiveram resultados favoraveis
95,96, portanto, estudos prospectivos maiores sao
necessarios para definir a importancia dos antagonistas
da adenosina, neste contexto.

Antagonistas da endotelina

Existem dois receptores para a endotelina: ET-A e
ET-B. Em ratos, observou-se que apresentavam funcoes
diferenciadas: o receptor ET-A é vasoconstritor, sendo
encontrado no musculo liso; o receptor ET-B promove
vasodilatacao através da liberagdo de dxido nitrico e
prostaciclina e é encontrado nas células endoteliais
97, Entretanto, ambos subtipos de receptores foram
envolvidos com a acéo vasoconstritora da endotelina em
vasos sangiiineos humanos °8.

Estudos em animais demonstraram que um antagonista
seletivo dos receptores ET-A preveniu o aumento da
creatinina ap6s a administracdo de MC °°; entretanto, o
blogueio dos receptores ET-B nédo resultou em protecao
renal 100,

Wang e cols. 1% realizaram uma pesquisa randomizada,
controlada por placebo, para avaliar a efetividade de
um antagonista misto dos receptores ET-A e ET-B
(SB290670), na prevencgao da NIMC. O estudo totalizou
158 individuos com creatinina sérica maior ou igual a 2,0
mg/dl, submetidos a cateterismo cardiaco. A freqliéncia de
agudizacao da IRC foi maior nos pacientes que receberam
a droga em relacao ao grupo placebo (56% contra 29%,
respectivamente), revelando seu efeito deletério.

Fica evidente, portanto, que novos estudos sao
necessarios para determinar se antagonistas especificos
dos receptores da endotelina sado Uteis no manejo
preventivo da NIMC.

Antagonistas dos canais de calcio

Pequenas pesquisas prospectivas demonstraram que
os antagonistas dos canais de célcio atenuaram a reducéo
na taxa de filtragdo glomerular apés a exposicdo a MC
102,103 " Entretanto, outros estudos ndo comprovaram
reducdo na freqliéncia de NIMC com o uso profilatico
destes medicamentos 194195, Devido ao pequeno nimero
de ensaios clinicos, todos com um numero reduzido de
pacientes e com resultados contraditérios, é necessario
um grande estudo para avaliar definitivamente a eficacia
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dos antagonistas dos canais de célcio na prevencao da
IRA induzida pelos MCs em pacientes de alto risco.

Arginina

A arginina é o substrato para a sintese do 6xido
nitrico. A administracdo endovenosa de 300 mg/kg desta
substancia, durante a coronariografia, foi avaliada através
de um ensaio randomizado, controlado por placebo,
quanto a sua efetividade na prevencao da NIMC em
pacientes com IRC. Nao foi demonstrado beneficio com
a utilizacdo desta estratégia 1.

Bicarbonato de sédio

Recentemente, foi publicado um estudo prospectivo,
randomizado, comparando a utilizagdo de bicarbonato de
sodio e cloreto de sédio, ambos em concentracdo de 154
mEq/l, para hidratacdo profilatica antes da exposicéo a
MC. Foram incluidos 119 individuos com creatinina sérica
maior ou igual a 1,1 mg/dl, dos quais desenvolveram
NIMC oito pacientes (13,6%) que receberam cloreto de
sodio contra apenas um (1,7%), no grupo do bicarbonato
de sodio. Apesar da necessidade de confirmar estes
resultados através de um ensaio com maior nimero de
casos, a infusdo de bicarbonato de sédio pode constituir
um método seguro, pratico, barato e simples, para
prevenir a IRA induzida pelos MCs 197,

Diuréticos

A utilizacdo de manitol e furosemida foi comparada ao
uso isolado de solucao salina como tentativa de prevenir a
NIMC, nao apresentando os efeitos desejados e podendo,
inclusive, ser deletéria 12108109,

Stevens e cols. 1% demonstraram que uma diurese
forcada, induzida pela administracao de furosemida,
manitol e baixa dose de dopamina, associada a tentativa
de manutencao do volume intravascular com solucdo
cristaléide endovenosa, promoveu modesta protecao
contra a NIMC. Este achado foi mais evidente no grupo
de pacientes em que o fluxo urinario médio superou
150 ml/h.

Pelo exposto acima, o uso rotineiro de manitol e
furosemida como agentes profilaticos nao é recomendado.
Deve ser lembrado que ambos podem promover deplegao
do espaco extracelular, comprovadamente aumentando o
risco de nefrotoxicidade pelos MCs.

Dopamina

A dopamina estimula de forma nao seletiva dois
tipos de receptores: DA-1 e DA-2; além de atuar sobre
os receptores adrenérgicos alfa e beta, quando utilizada
em altas doses. A ativagao dos receptores DA-1 promove
aumento do fluxo sangiiineo renal e natriurese, em
contraste com a estimulacao dos receptores DA-2 e
adrenérgicos, a qual estd associada a vasoconstricao °.

Varios investigadores testaram a eficacia da dopamina
na prevengdo da NIMC. Weisberg e cols.!? confirmaram
0 aumento do fluxo sangliineo renal; porém, obtiveram
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maior incidéncia de agudizacao de IRC no grupo de
pacientes diabéticos tratados com este medicamento.
Em outros estudos, nao foi demonstrada vantagem com
0 uso da dopamina, quando comparada a hidratagao
isolada para a profilaxia da NIMC®>!1l, Abizaid e cols.
9 descreveram, inclusive, efeitos deletérios quando esta
¢ utilizada no tratamento da IRA estabelecida, causada
pelo MC.

Contrariando os achados destes pesquisadores, dois
ensaios prospectivos demonstraram que a dopamina,
utilizada na dose de 2,5 a 3,0 ug/kg/min 12 a 24 horas
apos a exposicdo ao MC, preveniu a nefrotoxicidade em
individuos com disfuncéo renal level!2!13, Porém, os
resultados destes estudos sao limitados, pelo pequeno
numero de pacientes e curto periodo de seguimento.

Diante das evidéncias contraditérias, o uso rotineiro
da dopamina com a intengdo de evitar a NIMC néo é
recomendado.

Fenoldopan

O fenoldopan é um agonista seletivo dos receptores
dopaminérgicos DA-1, aprovado para o tratamento de
emergéncias hipertensivas, através da administragao
endovenosa. Apresenta potente agdo vasodilatadora
arteriolar sistémica e renal e nao estimula os receptores
DA-2 e adrenérgicos, mesmo em doses altas!!4.

Foram publicados alguns estudos randomizados,
controlados por placebo, para avaliar o efeito desta droga
na profilaxia da NIMC. Tumlin e cols.!!5 realizaram um
ensaio com 45 pacientes com creatinina sérica maior
ou igual a 2,0 mg/dl, comparando fenoldopan na dose
de 0,1 ug/kg/min e hidratagao com hidratacao isolada.
A incidéncia de agudizacédo da IRC foi de 21% no grupo
tratado com o medicamento e 41% nos pacientes que
receberam apenas solucao salina.

No estudo de Kini e cols.!'®, foi comparada a
freqliéncia de NIMC ap6s intervengao coronaria entre 150
pacientes que receberam fenoldopan e um grupo-controle
historico, de 150 individuos. Os valores obtidos foram
4,7% e 18,8%, respectivamente.

Opondo-se aos resultados anteriores, uma pesquisa
multicéntrica falhou em demonstrar a eficacia do
fenoldopan na prevencao da NIMC. Foram estudados
315 individuos com “clearance” de creatinina inferior a
60 ml/min, randomizados para receber a droga na dose
de até 0,1 ug/kg/min ou placebo!'’.

A comparagdo do fenoldopan com a acetilcisteina
também apresentou resultados heterogéneos. No ensaio
de Briguori e cols.'*®, 192 pacientes com IRC foram
divididos em dois grupos: acetilcisteina 1.200 mg,
duas vezes ao dia, e fenoldopan 0,1 ug/kg/min; ambos
associados a hidratagdo. A primeira droga foi mais
efetiva com uma incidéncia de NIMC de 4,1% contra
13,7%. Outra pesquisa com 123 individuos portadores
de IRC obteve resultados desfavoraveis a acetilcisteina e
ao fenoldopan, quando comparados a hidratagdo; com
freqiiéncias de agudizacdo da IRC de: 17,7%, 15,7% e
15,3%, respectivamente!!®.

Devido aos resultados contraditérios obtidos até o
momento, sdo necessarios novos estudos para avaliar de
forma definitiva a eficacia do fenoldopan na prevengao
da NIMC.

Hemodialise

Questionou-se sobre a possibilidade de a hemodiélise
profilatica prevenir uma deterioracdo adicional da
funcédo renal em pacientes de alto risco, quando
iniciada imediatamente ap6s a administracdo do MC.
Varios estudos comprovaram que esta estratégia reduz
significativamente os niveis plasmaticos do MC; porém,
nédo reduz a freqiéncia de IRA 120-124,

Marenzi e cols.'? avaliaram a efetividade da
hemofiltracdo, uma forma de terapia de substituicao
renal continua, na profilaxia da NIMC. Foram incluidos
no ensaio 114 individuos com creatinina sérica maior
que 2,0 mg/dl submetidos a intervencao corondria. No
grupo da hemofiltracao, apenas 5% dos participantes
apresentaram piora da fungao renal; tal indice alcangou
50% no grupo controle. As taxas de mortalidade intra-
hospitalar e no periodo de um ano também favoreceram
esta modalidade de tratamento: 2% contra 14% e 10%
contra 30%, respectivamente. E importante lembrar
que a hemofiltracdo é um procedimento invasivo e de
alto custo. Sua relacao custo-beneficio ainda nao foi
determinada, porém pode ser adequada nos pacientes
de risco elevado.

Hidratacao

Nas Ultimas décadas, a grande maioria dos grandes
estudos sobre nefrotoxicidade dos MCs incorporou
protocolos de hidratagédo, confirmando a recomendagao
de que todos os pacientes deveriam recebé-la por via
oral ou endovenosa, ainda que nao existam ensaios
clinicos comparando de forma direta a sua utilizacéo ou
nao. Particularmente, nos pacientes com alto risco para
NIMC, esta estratégia deve ser iniciada antes e mantida
ap6s a administracao do potencial agente nefrotdxico por
via endovenosa.

O objetivo clinico € manter um balanco positivo de
fluidos, com um alto débito urinario. Ainda nao foi definido
0 esquema ideal; porém, muitos foram empregados com
taxas de infusdode 100 a 150 mi/hou 1,0 a 1,5 mi/kg/h,
voltados a atingir volumes urinarios de 75 a 125 ml/h
12414660108 £ de fundamental importancia monitorizar
rigorosamente o balango hidrico total, para ajustar a
hidratagdo conforme necessario.

Em uma pesquisa prospectiva, randomizada envolvendo
1.620 pacientes submetidos a angioplastia coronéria,
Mueller e cols. 126 avaliaram dois regimes de hidratagao:
solucdo salina isoténica e soro hipotonico (cloreto de
sédio 0,45% mais glicose 5%), iniciados na manha do
procedimento eletivo ou imediatamente antes nos casos
emergenciais. A freqiiéncia de NIMC foi significativamente
menor no grupo do soro isoténico (0,7% contra 2,0%).
Trés subgrupos pré-definidos foram beneficiados, em
particular, pela hidratacao isotonica: mulheres, diabéticos
e 0s que receberam 250 ml ou mais de contraste.
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Peptidio natriurético atrial

O peptidio natriurético atrial foi avaliado quanto
a um possivel efeito protetor contra a NIMC em um
estudo prospectivo envolvendo 247 pacientes com IRC
randomizados para receber trés doses distintas desta
substancia ou placebo. Com nenhuma das doses testadas
foi comprovada protecao contra a nefrotoxicidade do MC,
inclusive no grupo de individuos diabéticos!?’. Portanto,
nado ha evidéncias que suportem o uso do peptidio
natriurético atrial para a profilaxia da NIMC.

Prostaglandina

0O uso profilatico da prostaglandina E1 foi avaliado em
um ensaio duplo-cego, randomizado abrangendo 117
pacientes com creatinina sérica maior ou igual a 1,5
mg/dl, submetidos a diversos exames contrastados. Foram
testadas doses de 10, 20 e 40 ng/kg/min, via endovenosa,
iniciadas 1 hora antes do procedimento, com duragéo total
da infusao de 6 horas. A administragdo do medicamento
a 20 ng/kg/min foi superior, de forma estatisticamente
significante, ao placebo e as outras doses, na prevencéo
da NIMC!?8, Entretanto, sao necessarios estudos maiores
para confirmar definitivamente estes resultados.

Nos servicos de Hemodindmica e Cardiologia
Intervencionista dos dois hospitais que participaram
desta revisao, procura-se utilizar a menor quantidade
possivel de MC, suspender o uso concomitante de drogas
nefrotoxicas e estratificar o risco de NIMC em todos
pacientes que serdo submetidos a cateterismo cardiaco
diagnostico e/ou terapéutico. Naqueles com baixo risco
para IRA induzida pelo MC, estimula-se a hidratagao
via oral. Nos individuos com alto risco, é realizada
hidratacao com solugao salina isoténica endovenosa,
na dose de 1000 ml, 12 horas antes e 12 horas depois
da exposicao ao MC, com monitorizagao cuidadosa do
balanco hidrico; além da administracéo de acetilcisteina
600 mg, via oral, a cada 12 horas, iniciada 24 horas
antes do cateterismo, com duragao de dois dias. Nos
pacientes que ndo suportam hidratacao tao rigorosa,
sao utilizadas quantidades menores de solucao salina
isotonica, de acordo com parametros clinicos.

TRATAMENTO

O tratamento da NIMC estabelecida compreende
medidas conservadoras e dialise, dependendo da
severidade da disfuncéo renal e das complicagoes
resultantes®.

0O manejo conservador é feito com a monitorizagao
diaria do peso do paciente, com a avaliagdo cuidadosa do
seu balanco hidrico, infusao de solucéo salina e afericéo
peridédica de eletrélitos séricos, creatinina e uréia. A
ingestao protéica deve ser limitada a aproximadamente
0,5 g/kg/dia.

Os pacientes que desenvolvem IRA apés a utilizagao de
MC podem necessitar de dialise em 0,44% a até 25% dos
casos, nos subgrupos de alto risco54268.129-132 A dilise é
indicada quando ocorre hiperpotassemia severa, acidose
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metabdlica ou sobrecarga de volume nao responsivas as
medidas conservadoras. Sinais e sintomas de uremia
também constituem indicagdo de tratamento dialitico.
A fase de recuperacao pode ser complicada por diurese
acentuada e consequentes deplecao extracelular e perda
de eletrolitos, exigindo deteccao precoce e os devidos
cuidados corretivos®.

PROGNOSTICO

A NIMC aumenta o tempo de internacao e a
morbimortalidade intra-hospitalar, em médio e em longo
prazo®é.

A mortalidade intra-hospitalar nos casos de NIMC varia
de 7,1%, em situagdes ndo emergenciais, a até 66%, nos
pacientes de alto risco com infarto agudo do miocardio
e IRC54849.133 Em um ano, pode atingir 12,1% a 37,7
por cento®%8134 A mortalidade intra-hospitalar entre
pacientes que necessitaram de dialise por IRA induzida
por MC varia entre 22,6% e 39%%68130 podendo atingir
45,2% ao final de um ano®8.

Levy e cols.® avaliaram 16.248 pacientes submetidos a
procedimentos que envolviam o uso de MC. A mortalidade,
nos individuos com e sem IRA induzida pelo MC, foi de
34% e 7%, respectivamente. Foram identificados os
eventos que contribuiram para a morbidade e para a
mortalidade nos pacientes com disfuncao renal: sepse,
sangramento, coma e insuficiéncia respiratoria.

No estudo prospectivo de Freeman e cols.!3° foram
analisadas 16.592 intervengoes coronérias, sendo
verificada NIMC necessitando dialise em 0,44% dos
casos. A mortalidade intra-hospitalar, neste grupo de
pacientes atingiu 39%; apenas 1,4% dos individuos que
ndo apresentaram esta complicacdo faleceu. Em outra
pesquisa totalizando 20.479 pacientes submetidos a
angioplastia coronaria, os individuos que desenvolveram
IRA apds o procedimento apresentaram uma chance
15 vezes maior de hospitalizagao prolongada (superior
a quatro dias) e de eventos cardiacos maiores (morte,
infarto agudo do miocardio e re-oclusdo do vaso
submetido a angioplastia)*’.

No ensaio retrospectivo de Rihal e cols.*®, com
7.586 pacientes consecutivos submetidos a intervengao
coronaria, 22% dos individuos que desenvolveram IRA
apos o procedimento faleceram durante a hospitalizagao;
contra somente 1,4%, no grupo sem piora da funcao
renal. Entre os sobreviventes com NIMC, as taxas de
mortalidade em 1 e 5 anos foram 12,1% e 44,6%,
respectivamente; muito maiores que 3,7% e 14,5%,
encontradas nos pacientes sem IRA.

Apbs avaliacdo de 1.826 pacientes consecutivos
submetidos a intervencdo coronaria, McCullough e
cols.*® obtiveram incidéncia de NIMC de 14,5% e de
NIMC necessitando didlise de 0,77 por cento. As taxas
de mortalidade intra-hospitalar nos grupos sem IRA, com
IRA e com IRA necessitando dialise foram: 1,1%, 7,1%
e 35,7%, respectivamente.

Gruberg e cols.%® estudaram retrospectivamente as
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implicacdes progndsticas da agudizagao da IRC apos
administracdo de MC em 439 pacientes com creatinina
sérica maior ou igual a 1,8 mg/dl, submetidos a
intervencdes coronérias. Dos 161 individuos (37%) que
desenvolveram NIMC, 19% necessitaram dialise e 14,9%
faleceram durante o internamento, contra apenas 4,9%
daqgueles que nao evoluiram com piora da fungéo renal.
Em um ano, a mortalidade foi de 45,2% nos pacientes
que necessitaram dialise, 35,4% nos que nao precisaram
deste tipo de tratamento e 19,4% nos individuos em que
nao houve piora da creatinina sérica.

O impacto da insuficiéncia renal preexistente e do
desenvolvimento subseqiiente de NIMC em 2.082
pacientes submetidos a angioplastia coronaria primaria
para o tratamento do infarto agudo do miocardio foi
avaliado por Sadeghi e cols.’®*. As taxas de mortalidade
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