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Aspetos Históricos



Do gregoƟƤƗƦƮƬƤƫ(Dialusis ) 

Passar atr avésé



100 dc- A 1.ª òDiáliseóé

éocorreu na Roma Ant iga, em 100 dC,

quando as pessoas tentavam eli minar

as toxin as do seu corpo em banhos

quentesé
5



Leonardo da Vinci

(1452-1519)



Michelangelo (1475-1564)

Michelangelo: Art, anatomy, and the kidney
Kidney International (2000) 57, 1190ï1201; doi:10.1046/j.1523-1755.2000.00947.x



1828ðA síntese da ureia

érealizada pela 

primeira vez por 

Friedrich Wöhler, 

químico e médico 

alemãoé

òDevo informá-lo que consegui preparar 

ureia sem a necessidade de um rim de 

animal, seja homem ou cachorr o. A

ureia foi obt ida a part ir de uma 

subst ância inanimada em um grande

balão de vidro, que nada t inha de

vit al.ó (WÖHLERapud USBERCO;

SALVADOR, 2001, p. 15)



Ñ1850 - ThomasGraham
(QUÍMICO)

Demonstra a difusão através de uma

membrana semi-permeável, naquil o

que ficou conhecido como a Lei de

Graham



Vividi f fusion machine f rom Abel and coll eagues, 1913

Abel, Rownt ree and Turner dialisaram animais

anestesiados conduzindo o sangue para fora

do corpo por tub os at ravés de membranas

semipermeávei s, ut ilizando ainda um

ant icoagulant e (HIRUDINA)

(Wit h L. G. Rowntree and B. B. Turner.) On the Removal of Diffusible Substances from the

Circulati ng Blood by Means of Dialysis. Trans. Assn. Am. Phys., xxviii, 51-54.

1913 - Osprimei ros dias da diáli se



Georg Haas realizou os primeiros 

t ratamentos de diálise envolvendo seres 

humanos. Até 1928, Haas t inha dialisado 

mais seis pacientes, nenhum dos quais 

sobreviveu. Em 1928ut ilizou uma 
substância conhecida como heparina no

sét imo e últ imo doente.

1924ðA 1.ª diálise humana

Dr. Georg Haas performing dialysis on a patient at the University of Giessen



édesenvolveu um tambor rotati vo que

tenta va mimet izar as funções do rimé

1943 - Willem Kolf f (1911ð2009)

Tratou uma doente de 67 anos com IRA, durante

uma semana, ao f im da qual a função renal f icou

totalmente restaurada.

A paciente viria a falecer com 73 anos devido a

uma doença sem qualquer relação com a função

renal.



1960õsða primeira òpróteseó

Belding Scribner desenvolveu um shunt em PTFE

(Tef lon), permitin do o acesso cont ínuo à corrente

sanguínea de um doente.

O acesso podia manter-se num mesmo local durante

dois meses e pela primeira vez na histór ia foi possível

oferecer um tra tamento dial ítico a pessoas com

uremia.
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1960õsða primeira òpróteseó

Clyde Shields, um maquinista de 39 anos da Boeing, foi

o primeiro doente a receber o shunt de Scribner em 9

Março de 1960; sobreviveu durante 11 anos a uma

falência renalé



1960õsðdiálise domiciliáriaé

EUA (1965)Nose et al (Japão ð1961)

épara superar as dif iculdades no fornecimento de
instalações adequadasnos hospitais para o crescente

aumento do número de doentesé

épara reduzir o risco de infecções cruzadas por

surtos de hepatite no Reino Unidoé



Stewart (EUA) criou o primeiro rim art if icial de f ibra oca.

O seu obj et ivo era criar umòrimcompactoóé

1967ðo dialisador de fi bras



1973ðdiálise noturnaé

Ronald Bell (Aust ralia) part icipou numa experiência

de 3 meses, l igado 30h/s emana a um disposit ivo

móvel, a maior parte enquanto dormia,

cont inuando a gerir o seu negócio de gado.



A evolu­«oé



A nanotecnologia e o fut uroé
Medicare ð$29 biliõe s/ ano

Shuvo Roy, PhD

Willia m

Fissell , MD

http://pharm.ucsf.edu/kidney https://www.youtube.com/watch?v=gtsHDY5S21A

http://pharm.ucsf.edu/kidney
http://www.youtube.com/watch?v=gtsHDY5S21A


Anatom ia e Fisiologia

do Aparelh o Renal



Component es do Sistema Urinário :

Å2 rins

Å2 ureteres

Å1 bexiga

Å1 uretra

Anatomia do aparelho renal



Rins

Órgãos de cor vermelho-escura, com cerca de 10cm de comprimento,

cuj a forma

lembra um feij ão.

Os rins estão localizados na parte posterior da cavidade abdominal,

abaixo do diafr agma e ao lado da coluna vertebral, ao nível de T12 a

L3.

Anatomia do aparelho renal



Anatomia do aparelho renal



- O sangue para ser òf il t radoóchega ao rim pela artéria renal, que se ramif ica em

arteríolas no interior do órgão.

- O ureter é um tubo que interliga os rins e a bexiga urinária

- A bexiga localiza-se na cavidade pélvica. A função da bexiga é armazenar a urina que

vem cont inuamente dos ureteres até a sua eliminação. Num adulto, pode armazenar um

volume de 500ml a 800ml em média (em geral, os homens podem

reter um volume maior).

Anatomia do aparelho renal



- A uret ra é um tubo que conecta a bexiga ao meio externo. Nos homens mede

cerca

de 18 cm e nas mulheres 3cm.

Anatomia do aparelho renal



EXCRETORA

HOMEOSTÁTICA HORMONAL

Fisiologia do aparelho renal

FUNÇÕES:



Fisiologia do aparelho renal

Activação da vitamina D

Cont role do equilíbrio ácido-base (excretar H+ e reabsorver 

HCO-3)

Formação, t ransporte e armazenamento de urina

Manutenção do volume Hídrico (volémia,TAé)

Produção de erit ropoet ina

Regula a concentra­«o de i»es (s·dio, cloreto, pot§ssioé)

Elimina­«o de produtos do metabolismo (ureia, §cido ¼ricoé) 

e de substâncias tóxicas (drogas).

Secreção de Renina (responsável pela ativação do sistema 

renina-angiotensina)



Túbulo 

contorcido 

distal

Túbulo 

contorcido 

proximal

Unidades funcionais dos rins - néfron ios (2 milhões / rim)

Cápsula de Bowman + Glomérulo renal + Túbulos Renais

Fisiologia do aparelho renal
Função excretora:
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1.ª fase: Filtr ação Glomerular

Água 

Sais minerais

Vitaminas 

Açúcares

Aminoácidos

Produtos do catabolismo celular

Células sanguíneas 

Proteínas

Fisiologia do aparelho renal
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Taxa de Filtr ação Glomerular (TFG)

Os rins podemòfiltra ró125 ml/min é

é20%do débito fornecido pela arté ria renalé

O fil trado glomerular!

1.ª fase: Filtr ação Glomerular

Fisiologia do Aparelho Renal

-Homens: 90 a 120 mL/min

-Mulheres: 80 a 110 mL/min
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Túbulo 

contorcido 

distal

Túbulo 

contorcido 

proximal

2.ª f ase: Reabsorção tubular

O que foi filtrado segue

da cápsula de Bowman

até o túbulo proximal

Água (65%)

Glicose (100%)

Aminoácidos (100%)

Outros (Na, Cl e HCO3)

Fisiologia do aparelho renal
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Excreção Urinári a = Filtra ção ðReabsorção + Secreção

3ª Fase Secreção Tubular e excreção urinária

Fisiologia do aparelho renal
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Produç ão da Urina nos nefrón ios

ÅDiariamente passa nos glomérulos renais cerca de 2000L de

sangue, resultando na produção de cerca de 180L de filtrado

glomerular.

ÅNormalmente, todas as substâncias úteis presentes no filtrado

glomerular são reabsorvidas ao longo dos túbulos renais, voltando

para o sangue .

ÅDe modo contrário os produtos do catabolismo celular são

eliminados na urina.

ÅNo final do processo, o filtrado glomerular transformou-se em

urina, um líquido contendo água, ureia, ácido úrico e sais. A cor

amarelada deve-se á presença de urobilina, produzida pelo fígado

durante a degradação da hemoglobina dos eritrócitos velhos.

180

l/dia

177,5 - 179

l/dia

1-1,5

l/dia

Fisiologia do aparelho renal
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Controle do equilíbrio ácido-base

Fisiologia do Aparelho Renal

ph nor mal (do sangue!): 7,35 ï7,45

ҷph : ҷact ividade SNCӶ coma e morte

ҵph: ҵacti vidade SNCӶ conv ul sões

+ frequente acidose (di eta ocidental)

vómito s levam a alcalose

diarr eia leva a acidose

disfun ção renal pode conduzir a ambas

1.ª resposta á acidose: hipervent il ação

resposta renal á acidose: ҵ ph do

sangue

resposta renal á alcalose: ҷ ph do

sangue
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Sistema RAA (ŷTAŹ)

Fisiologia do Aparelho Renal
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Lesão Renal Aguda (LRA)



Há mais de 35 definições de LRA

- anteriorment e designada como

fal ência renal aguda (ARF) na

li teratur a!

Mehta R, Chertow G: Acute renal fail ure definiti onsand classificatio n: Time for change?Journal

of American Society of

Nephrology 2003; 14:2178-2187.

Definição de LRA?



Definição de LRA

LRA é uma redução abrupta (ent re 48

horas) da função renal definida como um

ŷna creatinem ia Ó0.3 mg/ dL, um ŷ

percentual da creatinem ia Ó 50%, ou

uma redução do débito urinár io (oli gúria

documentada) < 0.5 mL/ kg/h em tempo

> 6h.

Mehta R, Kell um J, Shah S, et al.: Acute k idney Injury Network: Report of an Init iat ive to improve

outcomes in Acute Kidney Injury. Crit ical Care 2007; 11: R31.



ÅClassif icação RIFLE

ÅClassif icação AKIN

Definição de LRA?



Bell omo R, Ronco C, Kell um J, et al.: Acute renal fail ure-def init ion, outcome measures, animal models, f luidtherapy

and information technology needs: The Second Internat ional Consensus Conference of the Acute Dialysis

Init iat ive (ADQI) Group. Crit ical Care 2004; 8:R204-R212.

RIFLE 2004



ÅModifi cação da classif icação RIFLE pela Acute

Kidney Injur y Network (AKIN).

ÅReconhece que pequenas altera ções na

creatine mia (>0.3 mg/dl ) têm um

impacto negativo no resultado clínico.

ÅUsa como referên cia a creatine mia, débito

urinári o e o tempo.

AKIN 2007

Mehta R, Kell um J, Shah S, Moli torisB, Ronco C, Warnock D, LevinA, AKINetwork:

Acute Kidney Injury Network: Report of an Init iat ive to Improve Outcomes in Acute Kidney Injury

Crit ical Care 2007, 11:R31(doi:10.1186/cc 5713)



AKIN 2007

*Patients needingRRT are classif ied stage 3 despite the stage they were before start ing RRT

Mehta R, Kell um J, Shah S, et al.: Acute kidney Injury Network: Report of an Init iative to

improve outcomes in Ac Kidney Injury. Crit ical Care 2007; 11: R31.

AKIR
stage

Serum Creatinine
Criteria

Urinary Output
Criteria

Time

1 čCr Ó0.3 mg /d L or č
Ó150 - 200 %fr om 
baselin e

< 0.5
mL/ kg/ hr

> 6 hrs

2 č Cr to > 20 0- 300 %
fr om baselin e

< 0.5
mL/ kg/ hr

> 12 hrs

3 čCr to > 300 %fr om 
baselin e or Cr Ó 
4mg/ dL with an acute 
ri se of at least 0.5 
mg /d L

< 0.5
mL/ kg/ hr 
or anuri a

X 24 hrs
X 12 hrs



LRA surge em:

Åå 7%dos dtes hospitalizados

Å36 ð67%dos doentes críti cos

Å5-6%dos doentes críti cos com LRA

requerem terapia de substituição 

renal

Nash K, Hafeez A, Hou S: Hospital -acquired renal insuff iciency. American Journal of Kidney Diseases2002;

39:930-936.Hoste E, Clermont G, Kersten A, et al.: RIFLE criteria for acute kidney injury are associated

with hospital mortali ty in crit icall y il l patients: A cohort analysis. Crit ical Care 2006; 10:R73.Osterman M,

Chang R: Acute Kidney Injury in the Intensive Care Unit according to RIFLE. Crit ical Care Medicine 2007;

35:1837-1843.

Epidemiologia



ÅMortalidad e ŷproporcionalmente com ŷgrau

de gravidade da LRA.

ÅLRA que requer TSR é um factor de risco

independente para a mortalidade hospitalar.

A mortalidad e nos doentes com LRA que

requerem TSRé de 50-70%.

ÅMesmo pequenas alterações na creat inina

estão associadas com ŷda mortalidade.

Morta lidade de acordo com RIFLE

Hoste E, Clermont G, Kersten A, et al.: RIFLE criteria for acute kidney injury are associated with hospital mortality in critically ill patients: A cohort

analysis. Critical Care 2006; 10:R73.

Chertow G, Levy E, Hammermeister K, et al.: Independent association between acute renal failure and mortality following cardiac surgery.

American Journal of Medicine 1998; 104:343-348.

Uchino S, Kellum J, Bellomo R, et al.: Acute renal failure in critically ill patients: A multinational, multicenter study. JAMA 2005; 294:813-818.

Coca S, Peixoto A, Garg A, et al.: The prognostic importance of a small acute decrement in kidney function in hospitalized patients: a system atic

review and meta-analysis. American Journal of Kidney Diseases 2007; 50:712-720.



ÅSépsis

ÅCirurgia maj or

ÅŹDébito cardíaco

ÅHipovolémia

ÅMedicação (20%)

ÅSíndrome Hepato-Renal

ÅTrauma

ÅBypass Cardiopulmonar

ÅSíndrome de compartimento abdom inal

ÅRabdomiólise

ÅObstrução

Uchino S, Kell um J, Bell omo R, et al.: Acute renal fail ure in crit icall y il l pat ients: A mult inational,

mult icentre study. JAMA 2005; 294:813-818.

Causas comuns da LRA em SMI



ÅAINEs

ÅAminoglicosidos

ÅAnfoteri cina

ÅPenicili nas

ÅAcyclovir

ÅCitotóxi cos

ÅContrastes imagiológicos

Dennen P, Douglas I, AndersonR,: Acute Kidney Injury in the Intensive Care Unit: An update and 

primer for the Intensivist . Crit ical Care Medicine 2010; 38:261-275.

Nefrot óxicos



ÅReconhecimento dos factores de risco

ïDiabetes

ïDoença Renal Crónica

ïIdade

ïHiper tensão Arterial

ïDisfunção cardíaca/ hepáti ca

ÅManutenção da perfusão renal

ÅEvitar a hiperglicémia

ÅEvitar fármacos nefrotó xicos

Dennen P, Douglas I, AndersonR,: Acute Kidney Injury in the Intensive Care Unit: An update and primer for the

Intensivist. Crit ical Care Medicine 2010; 38:261-275.

Prevenção da LRA na UCI



Presença de LRA está fortemente

associada á mortal idade hospital ar



Est ima-se que 5-20% dos doentes crít icos experimenta

um episódio de LRA durante o curso de sua doença.

LRA com necessidade de RRT tem sido relatada em 4 · 9% de

todas as admissões em unidades de cuidados intensivos.

LRA nas UCIs é associada a sepsis e com falência de órgão não

renal, com taxas de mortalidade de mais de 50%. Estas taxas

sobem para 80%quando é necessário RRT.

As taxas de mortalidade aumentam com o número crescente de

órgãos em falência, mas mais de 65% dos sobreviventes

recuperam a função renal e descont inuam a RRT.

LRAna unidade de cuidados intensivos



Terapias de substituição renal continuas tornaram-se o tratamento

preferencial para a falência renal.

As Terapias de substituição renal continuas provaram ser eficazes em pacientes

com instabilidade hemodinâmica em cuidados intensivos, e estudos confirmam

os seusbenefícios na remoção de solutos e fluidos.

Hist ór ia do Tratamento da Falência Renal

CRRT 5%

Diálise intermitente 90%

CRRT 27%

CRRT 

80 a 90%

Actualidade

©  2012 ïMichel Helmy

Diálise peritoneal 5%

Diálise intermitente 73%

Diálise intermitente 10 a 20%

Fins anos 90Anos 80



Diálise



uDiálise- Processo através do qual a composição de

solutos de uma solução (sangue) é alterada pela exposição

desta solução a uma segunda solução (dialisado ou banho

de diálise), através de uma membrana semi-

permeável.Podem ser utilizados diferentes mecanismos

transporte entre as duas soluções conforme a técnica

selecionada.

Conceito



Timing para iniciar



Doentes com estágio 3 AKI, a

terapia de substituição renal

deve ser

considerada em menos de 24 h.

da mortalidade int ra-hospitalar
(51,5 vs 77,9%)

tempo de internamento na UCI

dias de vent ilação mecânica

custos na UCI

Terapia de substituição

renal nas primeiras 24 h

após o diagnóst ico de fase

3 AKI

Timing para iniciar



LRApode ser reversível qu ando

diagnosticada pre cocement e!



Contra-Indicações

u Diretivas prévias que informem que o doente não pretende dialise, nem 

qualquer tipo de terapia de substituição renal.

u Impossibilidade de estabelecer acesso vascular.

u Falta de condições e infra -estruturas e pessoal treinado para terapias de 

substituição renal.



Indicações absolutas

u Hipervolemia (dificuldade ventilatória ou edema cerebral) não

tratável com diuréticos

u Hipercalemia com alteração ECG (> 6,5 mEq/L) não tratável outro

método

u Acidose metabólica grave (pH < 7,20) não tratável com álcaloides

u Azotemia severa / encefalopatia urêmica

u Pericardite

u Diátese hemorrágica secundária a urémia

u Falência renal associada a intoxicação exógena por fármaco removível 

por diálise

u Disnatremia severa sem possibilidades de tratamento conservador 



Indicações Relativas
u Oligúria (<200 ml/12 h) ou anúria (<50 ml/12 h) após reposição volêmica (BH+)

u Congestão por ICC refratária

u Remoção de mediadores inflamatórios no Sindrome Resposta inflamatória 
Sistêmica

u Otimização da homeostasia de doente com IR pré intervenção

u Hipertermia > 39,5 °C 

u Remoção de citocinas e mediadores inflamatórios no choque séptico;

u Remoção de liquido na insuficiência cardíaca congestiva refractária;

u Adequação da volémia e tratamento da acidose respiratória;

u Suporte nutricional em pacientes com problemas de hipervolémia;

u Prevenção de IRA no síndrome de lise tumoral;

u Tratamento das alterações electroliticas na rabdomiolise;

u Prevenção de nefropatia por contraste em pacientes de alto risco.

Outras Indicações



Modalidades Terapêuticas 

dialíticas



Diálise Diálise Peritoneal

Hemodiálise

Hemoperfusão

Técnicas Continuas:
Å SCUF

Å CVVHD/CAVHD

Å CVVH/CAVH

Å CVVHDF/CAVHDF

Å TPE

Técnicas Intermitentes

MODALIDADESTERAPÊUTICAS



MODALIDADESTERAPÊUTICAS

SCUF - Ult raf ilt ração Lenta Cont ínua

(Slow Cont inuous Ult raf ilt rat ion): Remoção de quant idades moderadas de

líquidos acumulados e/ou perfund idos. ; Remoção ligeira de produtos de retenção

azotada.

CVVHD - Hemodiálise Veno Venosa Cont ínua

(Cont inuous Venovenous Hemodialysis): Remoção dialít ica (+t ransporte difusivo)

de grandes quant idades de produtos de retenção azotada e baixo catabolismo.

CVVH - Hemofilt ração Veno Venosa Cont ínua

(Cont inuous Venovenous Hemofilt rat ion): Remoção de grandes quant idades de

líquidos acumulados. ; Remoção moderada de produtos de retenção azotada e

baixo catabolismo.

CVVHDF - Hemodiaf ilt ração Veno Venosa Cont ínua

(Cont inuous Venovenous Hemodiafi lt rat ion): Remoção de grandes quant idades de

líquidos acumulados.; Remoção de grandes quant idades de produtos de

retenção azotada.

TPEðPlasmaferese

remoção de elementos do plasma sanguíneo que possam ser responsáveis por algumas 

doenças.



SCUF Ult rafiltraç ão Lenta Cont ínua

À medida que o sangue flui pelas fi bras ocas do fi lt ro, a

bomba de efluentes remove o fluído (água plasmát ica), por

intermédio da ult rafi lt ração.



CVVHD Hemodiálise Contínua

À medida que o sangue flui pelas fi bras ocas do fi lt ro, o

dialisante é bombeado em contra fluxo atr avés do

comparti mento dos fluidos. Os solutos saem do sangue,

por dif usão passando para o dialisante.



CVVH Hemofilt ração

O sangue f lui pelas f ibr as ocas do fi lt r o, a bomba de
eflue nt e remove a água plasmát ica , por int ermédio da
ult r afi lt r ação. A eliminação dos solut os é conseguida por
convecção.



CVVHDF Hemodiafi lt ração

À medida que o sangue f lui pelas fi bras ocas do fi ltr o, o
dialisant e é bombeado em contr a f luxo atr avés do compartime nt o
dos f luidos. A bomba de ef luent e cont r ola a ult r afi lt r ação e
uma solução de reposição é infundid a no tr aje ct o do f luxo de
sangue



TPE Plasmaferese

A plasmaferese é um processo de remoção de elementos do plasma

sanguíneo que possam ser responsáveis por algumas doenças.

A indicação mais comum é para remoção de ant icorpos e complexos

autoimunes.

Enquanto na hemodiálise o fi lt ro remove as

toxinas acumuladas pela insuficiência renal,

o fi lt ro da plasmafer ese é capaz de remover

o plasma do sangue, levando consigo

as substâncias indesejáveis causadoras de

doenças.



O sangue do doente é fi lt rado pelo plasmafi lt ro, que remove as

proteínas 

elementos

.

e ant icorpos danosos, retornando ao doente sem estes

O problema é que a plasmaferese fi lt ra todas as substâncias do

plasma, tanto as maléfi cas quanto as benéficas, inclusive a água

presente.

Para

qu

e

doente não ent re em choque circulat ório, o mesmo

volume que é eliminado na plasmaferese é 

plasma fresco ou albumina.

reposto com bolsas de

Doenças neurológicos de origem auto imune são as maiores

indicações para plasmafer ese - Miastenia Gravis e a Síndrome de

Guillain-Barré . Púrpura

múlt ip lo, Lupus, éé

t rombocitopénica t rombót ica; Mieloma

TPE Plasmaferese



TPE Plasmaferese



TPE Plasmaferese

À medida que o sangue f lui pelas fi bras ocas
do fi lt r o, o plasma é removido do sangue do
pacient e at r avés da membr ana do fi lt r o por
meio de ult r afi lt r ação. O f luido de reposição
é infu ndido por igual valor do plasma
re movido.
O volume do plasma r emovido depende da t axa
de f luxo de reposição
seleccionado pelo oper ador .



HEMOPERFUSÃO

Processo em que o sangue ou plasma é

exposto a uma substância com propriedades

adsortivas (carvão ativado, proteína A ou

material sintético) para remover drogas,

toxinas, solutos ou outras substâncias À

medida que o sangue flui pelo

cartucho const ituído por pequenos grânulos,

os grânulos adsorbem as substâncias tóxicas

e/ou drogas no sangue. Não há remoção de

fluido e não há necessidade de solução de

reposição.



Acesso Vascular EMUCI
òSem acesso não há diálise!ó



Acesso Vascular

-Verif icação das condições de acesso antes do início do

t ratamento (uso de seringa para verif icação da resistência ao

fluxo)

-Tentar minorar a possível interferência do doente com o 

posicionamento do cateter

Necessidade eventual de ajustes às condições de acesso

vascular:

- Flushing com soro fi siológico

- Posicionamento

- Inversão dos lumens



Acesso Vascular



TIPOSDE CATETERES



Lúmen arterial é 20%maior do que o do lúmen venoso.

Cateter permite as melhores taxas de fluxo possíveis, em

baixa pressão.

Reduz o risco de formação de coágulos que levam à redução

das taxas de fluxo

TIPOSDE CATETERES



Prevenção da formação de biofilmes

após 96 h

incubação com S. epidermidis.

A superfície lisa reduz a ativação

plaquetária

e a adesão bacteriana

TIPOSDE CATETERES



ANTICOAGULAÇÃO



ANTICOAGULAÇÃO

Com a TCSRa cascata é act ivada quando o sangue entra em

contacto com material est ranho (hemofilt ro) e restante 

circuito ext racorporal

Os fat ores que favorecem a coagulação do sistema 

são: baixo fluxo de sangue, hematócrito alto e transfusões

int ra dialít icas.



A coagulação do fil t ro é responsável pela

inoperância do cir cuito extr acorporal (CEC)

e interrupção da técnica em 40 a 70%dos casos.

Esta interrupção tem consequências:

Na sua eficiência,

Diminuição da hemoglobina (Hb),

Aumento na carga de t rabalho e

Reflex o nos custos.

ANTICOAGULAÇÃO



Durante as TCSRé geralmente necessário

anticoagulação do circuito extracorporal

para:

ÇPrevenir a ocorrê ncia de coagulação no circuito,

ÇPreservar a eficácia do filtr o,

ÇOpt imizar a durabilidad e do cir cuito

ÇPrevenir a perda de sangue devido a coagulação

no cir cuito

ANTICOAGULAÇÃO



ÅHeparina em bólus ou cont ínua ++++

ÅHeparina baixo peso molecular

ÅHirudina

ÅInibidores da protease

ÅDanaparoide sódico

ÅCitra to este método aumenta a complexidad

e

da CRRT, exigindo

soluções dialisantes e/ou de reposição especiais, de forma a min imizar

complicações metabólicas, e a reinfu são int ravenosa de cálcio para evitar a

hipocalcémia sistémica

Sistémica ou Regional

ANTICOAGULAÇÃO



O calcio , factor IV da coagulação, tem uma função importante na 
cascata da coagulação part icipando em cada uma das três vias da

cascata

Cascata da Coagulação

ANTICOAGULAÇÃO



O Calcio encontr a-se distr ibuido no plasma em diferentes

formas, ionizado (liv re), li gado a proteí nas e complexos.

Distribui ção Cálcio no Plasma

ANTICOAGULAÇÃO



0 que é o citrato?

ANTICOAGULAÇÃO



Citrat o de Sódio
Farmacologicamente actua reduzindo o Cálcio e inibindo

a acti vação de vários factores da coagulação com a

consequente hipocoagulação.

Indicação para anti coagulação com citr ato:

- Doentes com risco de hemorragia

- Ineficácia da anti coagulação com heparina

- Coagulação recorrente do fi lt ro

ANTICOAGULAÇÃO



Contra indicações uso do citrato

Doentes em choque sépt ico e acidose lácti ca - alter ação da

perfusão hepáti ca e muscular - podem receber t ratamento com

citr ato - vigilância

ANTICOAGULAÇÃO



Ç Aument o do t empo de fi lt r o,

Ç Aument o da efic iência da t écnica,

Ç Opt imizar a dur abilidade do cir cuit o

Ç Redução na carga de t r abalho a nível da equipa de enfer magem

Ç I mpact o posit ivo nos cust os.

Ç Melhor recuper ação da fu nção renal

Ç Boa opção no doent e com ri sco hemorr ágico assim como 
alt ernat ivo à hepari na nos doent es em que o fi lt r o coagula com
frequ ência.

Ç Apenas faz ant icoagulação regi onal e apr esent ar menor ri sco
de hemorr agia.

Vantagens do uso do citrato

ANTICOAGULAÇÃO



COMO FUNCIONA O CITRATO
No sangue o cálcio circula numa forma livre (Cálcio ionizado), associado a 

uma proteína ou a complexos . Cálcio Ionizado part icipa na cascata da coagulação.

Forma
complexo

Calcio / Citrat

Reduz o
nivel Calcio

Ionizado
Filtro

O citrato é
convertido

em
Bicarbonato

Liberta
Calcio
Ionizado

Liga-se ao
Calcio

Ionizado

Anticoagulação 

Regional 

Citrato

Citrato

0.25 - 0.35

mmol/l

1 molecula citrato

=> 3 Bicarbonato

% do complexo 

cálcio-citrato no 

sangue é 

recolhida no 

filtro e perdida 

no efluente

Fica disponível como

factor de coagulação

no sangue



DOSE DE CITRATO (3mmol/L)
Quantid ade de infu são de citrato por litro de sangue tratad o.

Cada litro de 

sangue do 

doente deve 

cont er 3

mmol/l de

citra to para 

alcançar o 

estado de 

antico agulação



TOXICIDADE POR CITRATO

Redução do nivel do calcio ionizado (Ca++)

O cálcio ionizado não é libertado do

complexo citrato-cálcio
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O complexo citrato-cálcio no sangue ainda

contribui para a concentração total de cálcio

Aumento nível cálcio total ( CaTT)



TOXICIDADE POR CITRATO

CaTT / Ca++ = >2,5 intoxicaçã o por citr ato
mg/ dl mmol/l

2.2 -2.6mmol/L 1.0 -1.3mmol/L

Metabo lismo insufi ciente do citr ato

Insuficiência total de bicarbonato

Acidose metabólica



Suspender a 

terapia com 

Citrato

Aumentar 

o fluxo de 

Diálise

> 500ml/h

Diminuir 

a dose de 

Citrato 

em 

1mmol/l

Toxicidad e por Citr ato O que fazer?



u Heparina Sódica (não fracionada) ;

u 5000U em 50ml de soro fisiológico numa

seringa de 50cc (ou outra dosagem preferida

pela equipe médica);

u Infusão contínua de heparina pré-filtro

(circuito extra corpóreo, prolongador de

obturador verde);

u Na dose de 5-10 U/Kg/h .

ANTICOAGULAÇÃO

Heparina



u ligação com a anti -trombina III, modificando a

sua estrutura química e aumentando a

afinidade pela trombina (fator IIa) e, em

menor grau, pelo fator X ativado (fator Xa).

ANTICOAGULAÇÃO

Heparina



MEIOSDE TRANSPORTENAS 

TERAPIAS DE SUBSTITUIÇÃO 

RENAL



DIFUSÃOðHD e HDFVVC

Passagem dos solut os de uma concent ração mais

elevada para uma concentr ação menor . Os solut os

indesej ados do sangue do doente passam por uma membrana

semi-permeável no fi l t ro para o lado do dialisante da

membrana. O fl uxo de dialisante segue na direcção oposta à do

flux o sanguíneo e necessit a de uma bomba de dialisante.



DIFUSÃO



Passagem de fluido atr avés de uma membrana

semi-permeável causada por um gradiente de

pressão (pressão hid rostát ica). A bomba de efl uente

força a passagem da água do plasma e dos solutos pela

membrana semi-permeável do filtro

Uma pressão maior no compart imento do sangue e menor no

compart imento do dialisante favorece a passagem de líquido do

sangue para o dialisante, permit indo a ret irada de volume do

doente.

ULTRAFILTRAÇÃOðSCUF



ULTRAFILTRAÇÃO



Mediante ultrafiltração os solutos são forçados a passar, em

conjunto com a água do plasma, pela membrana semi-

permeável. Simul taneamente, uma solução de subst ituição é

infundida no sangue através da uti lização de uma bomba. É

o pri ncipal mecanismo de tra nsport e em TCSFR.

A difere nça de pressão ent re o compart imento do sangue e o

dialisante favorece a saída de líquidos dos sangue, arrastando

consigo solutos de baixo peso molecular. Este arrastar de solutos

ðconvecção.

CONVECÇÃOðHFVVC e HDFVVC



CONVECÇÃO

A bomba do

efluente ext rai

f luido e arrasta os

solutos do sangue

É o principal

mecanismo de

t ransporte para

moléculas

intermédias e

grandes



Aderência molecular à superfíci e ou ao 

semi-permeável .interi or da membrana

Alguns mediadores infl amatór ios aderem à superfície

da membrana (com o AN69, as moléculas como beta-2-

microglobul ina e o TNF ficam aderentes).

ADSORÇÃOðSCUF, CVVH, CVVHD



ADSORÇÃO



PRINCÍPIOS DE DEPURAÇÃO DASTCSR

A depuração eficaz dos solutos durante as TCSR

depende dos solutos e da dimensão dos poros da

membrana semi-permeável. Uma vez que as

velocidades dos eflue ntes são normalmente mais baixas

que os fl uxos sanguíneos, diz-se que as depuraçõe s

dependem mais dos solutos .



Moléculas grandes:

Ç Permeabilidade da membrana

Ç Convecção

Ç Adsorção

Moléculas médias:

Ç Superfície da membrana

Ç Permeabilidade da membrana

Ç Convecção

Moléculas pequenas:

Ç Fluxo de sangue

Ç Superfície da membrana

Ç Difusão

Modo de eliminação

PRINCÍPIOS DE DEPURAÇÃO DASTCSR



COMPLICAÇÕESDE UMTRATAMENTO

DIALÍTICO



COMPLICAÇÕES

ÅHipotensão

ÅArrit mia

ÅHipoxémia

ÅHipotermia

ÅAlterações da coagulação

ÅFuga de Sangue



HIPOTENSÃO
Å Excessiva e/ ou rápida diminuição da

volémia

Å A diminuição da volémia no espaço

int ravascular resulta na diminuição do

enchimento cardíaco que por sua vez reduz

o débit o, originando a hipotensão.

Å Diminuição da vasoconstrição

Å A vasoconstr ição está deter iorada no caso de:

ïMedicação anti-hipertensora;

ïSépsis

Å A hipotensão intradialítica pode ser sinal de

outras complicações



TRATAMENTO DA HIPOTENSÃO

ÅVerificar se existem fugas no set ou conexões;

ÅSe possível, reduzir ou suspender remoção;

ÅReduzir, se possível, a velocidade da bomba de

sangue;

ÅColocar o doente em Trendelenburg (se a função

respiratória o permiti r);

ÅAdminist rar bolus de SF;

A oxigenação melhora a performance do 

miocárdio.



ARRITMIAS

Frequentes nos doentes a fazer

terapêutica

digit álica ou devido a alt erações iónicas.

TRATAMENTO

Å Reposições iónicas;

Å Transfusões, se necessário.



HIPOXÉMIA

Durante as TCSR a paO2 pode Ź5-30 mmHg. Mais

signif icativa em doentes com doença cardíaca ou

pulmonar grave pré-existente.

PODESERDEVIDAA:

Å Hipovent ilação;

Å Bloqueio da difusão intrapulmonar.

TRATAMENTO:
Å ŷFi O2.



HIPOTERMIA

Doente com circulação extr a-corporal

à temperatura ambiente +

administr ação de grande volume

solutos á temperatura ambiente

Aquecimento corporal externo +

aquecimento do circuito extra

corporal

TRATAMENTO


