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Aspetos Históricos



Do grego διάλυσις (Dialusis) 

Passar através…



100 dc- A 1.ª “Diálise”…

…ocorreu na Roma Antiga, em 100 dC,

quando as pessoas tentavam eliminar

as toxinas do seu corpo em banhos

quentes…
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Leonardo da Vinci

(1452-1519)



Michelangelo (1475-1564)

Michelangelo: Art, anatomy, and the kidney
Kidney International (2000) 57, 1190–1201; doi:10.1046/j.1523-1755.2000.00947.x



1828 – A síntese da ureia

…realizada pela 

primeira vez por 

Friedrich Wöhler, 

químico e médico 

alemão…

“Devo informá-lo que consegui preparar 

ureia sem a necessidade de um rim de 

animal, seja homem ou cachorro. A

ureia foi obtida a partir de uma 

substância inanimada em um grande

balão de vidro, que nada tinha de

vital.” (WÖHLER apud USBERCO;

SALVADOR, 2001, p. 15)



±1850 - Thomas Graham
(QUÍMICO)

Demonstra a difusão através de uma

membrana semi-permeável, naquilo

que ficou conhecido como a Lei de

Graham



Vividiffusion machine from Abel and colleagues, 1913

Abel, Rowntree and Turner dialisaram animais

anestesiados conduzindo o sangue para fora

do corpo por tubos através de membranas

semipermeáveis, utilizando ainda um

anticoagulante (HIRUDINA)

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

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

1913 - Os primeiros dias da diálise



Georg Haas realizou os primeiros 

tratamentos de diálise envolvendo seres 

humanos. Até 1928, Haas tinha dialisado 

mais seis pacientes, nenhum dos quais 

sobreviveu. Em 1928utilizou uma 
substância conhecida como heparina no

sétimo e último doente.

1924 – A 1.ª diálise humana

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



…desenvolveu um tambor rotativo que

tentava mimetizar as funções do rim…

1943 - Willem Kolff (1911–2009)

Tratou uma doente de 67 anos com IRA, durante

uma semana, ao fim da qual a função renal ficou

totalmente restaurada.

A paciente viria a falecer com 73 anos devido a

uma doença sem qualquer relação com a função

renal.



1960’s – a primeira “prótese”

Belding Scribner desenvolveu um shunt em PTFE

(Teflon), permitindo o acesso contínuo à corrente

sanguínea de um doente.

O acesso podia manter-se num mesmo local durante

dois meses e pela primeira vez na história foi possível

oferecer um tratamento dialítico a pessoas com

uremia.
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1960’s – a primeira “prótese”

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 renal…



1960’s – diálise domiciliária…

EUA (1965)Nose et al (Japão – 1961)

…para superar as dificuldades no fornecimento de
instalações adequadas nos hospitais para o crescente

aumento do número de doentes…

…para reduzir o risco de infecções cruzadas por

surtos de hepatite no Reino Unido…



Stewart (EUA) criou o primeiro rim artificial de fibra oca.

O seu objetivo era criar um “rim compacto”…

1967 – o dialisador de fibras



1973 – diálise noturna…

Ronald Bell (Australia) participou numa experiência

de 3 meses, ligado 30h/semana a um dispositivo

móvel, a maior parte enquanto dormia,

continuando a gerir o seu negócio de gado.



A evolução…



A nanotecnologia e o futuro…
Medicare – $29 biliões/ano

Shuvo Roy, PhD

William

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


Anatomia e Fisiologia

do Aparelho Renal



Componentes do Sistema Urinário:

• 2 rins

• 2 ureteres

• 1 bexiga

• 1 uretra

Anatomia do aparelho renal



Rins

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

cuja forma

lembra um feijão.

Os rins estão localizados na parte posterior da cavidade abdominal,

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

L3.

Anatomia do aparelho renal



Anatomia do aparelho renal



- O sangue para ser “filtrado” chega ao rim pela artéria renal, que se ramifica 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 continuamente 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 uretra 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

Controle do equilíbrio ácido-base (excretar H+ e reabsorver 

HCO-3)

Formação, transporte e armazenamento de urina

Manutenção do volume Hídrico (volémia,TA…)

Produção de eritropoetina

Regula a concentração de iões (sódio, cloreto, potássio…)

Eliminação de produtos do metabolismo (ureia, ácido úrico…) 

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 - néfronios (2 milhões / rim)

Cápsula de Bowman + Glomérulo renal + Túbulos Renais

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

Água 

Sais minerais

Vitaminas 

Açúcares

Aminoácidos

Produtos do catabolismo celular

Células sanguíneas 

Proteínas

Fisiologia do aparelho renal
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Taxa de Filtração Glomerular (TFG)

Os rins podem “filtrar” 125 ml/min…

…20% do débito fornecido pela artéria renal…

O filtrado glomerular!

1.ª fase: Filtração 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 fase: 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 Urinária = Filtração – Reabsorção + Secreção

3ª Fase Secreção Tubular e excreção urinária

Fisiologia do aparelho renal
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Produção da Urina nos nefrónios

• Diariamente passa nos glomérulos renais cerca de 2000L de

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

glomerular.

• Normalmente, todas as substâncias úteis presentes no filtrado

glomerular são reabsorvidas ao longo dos túbulos renais, voltando

para o sangue .

• De modo contrário os produtos do catabolismo celular são

eliminados na urina.

• No 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 normal (do sangue!): 7,35 – 7,45

↓ ph: ↓ actividade SNC ⇒ coma e morte

↑ ph: ↑ actividade SNC ⇒ convulsões

+ frequente acidose (dieta ocidental)

vómitos levam a alcalose

diarreia leva a acidose

disfunção renal pode conduzir a ambas

1.ª resposta á acidose: hiperventilação

resposta renal á acidose: ↑ ph do

sangue

resposta renal á alcalose: ↓ ph do

sangue
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Sistema RAA (↑TA↓)

Fisiologia do Aparelho Renal
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Lesão Renal Aguda (LRA)



Há mais de 35 definições de LRA

- anteriormente designada como

falência renal aguda (ARF) na

literatura!

Mehta R, Chertow G: Acute renal failure definitions and classification: Time for change? Journal

of American Society of

Nephrology 2003; 14:2178-2187.

Definição de LRA?



Definição de LRA

LRA é uma redução abrupta (entre 48

horas) da função renal definida como um

↑ na creatinemia ≥ 0.3 mg/dL, um ↑

percentual da creatinemia ≥ 50%, ou

uma redução do débito urinário (oligúria

documentada) < 0.5 mL/kg/h em tempo

> 6h.

Mehta R, Kellum J, Shah S, et al.: Acute kidney Injury Network: Report of an Initiative to improve

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



• Classificação RIFLE

• Classificação AKIN

Definição de LRA?



Bellomo R, Ronco C, Kellum J, et al.: Acute renal failure-definition, outcome measures, animal models, fluidtherapy

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

Initiative (ADQI) Group. Critical Care 2004; 8:R204-R212.

RIFLE 2004



• Modificação da classificação RIFLE pela Acute

Kidney Injury Network (AKIN).

• Reconhece que pequenas alterações na

creatinemia (>0.3 mg/dl) têm um

impacto negativo no resultado clínico.

• Usa como referência a creatinemia, débito

urinário e o tempo.

AKIN 2007

Mehta R, Kellum J, Shah S, Molitoris B, Ronco C, Warnock D, LevinA, AKINetwork:

Acute Kidney Injury Network: Report of an Initiative to Improve Outcomes in Acute Kidney Injury

Critical Care 2007, 11:R31 (doi:10.1186/cc5713)



AKIN 2007

*Patients needing RRT are classified stage 3 despite the stage they were before starting RRT

Mehta R, Kellum J, Shah S, et al.:Acute kidney Injury Network: Report of an Initiative to

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

AKIR
stage

Serum Creatinine
Criteria

Urinary Output
Criteria

Time

1  Cr ≥ 0.3 mg/dL or 
≥ 150-200% from 
baseline

< 0.5
mL/kg/hr

> 6 hrs

2  Cr to > 200-300%
from baseline

< 0.5
mL/kg/hr

> 12 hrs

3 Cr to > 300% from 
baseline or Cr ≥ 
4mg/dL with an acute 
rise of at least 0.5 
mg/dL

< 0.5
mL/kg/hr 
or anuria

X 24 hrs
X 12 hrs



LRA surge em:

• ≈ 7% dos dtes hospitalizados

• 36 – 67% dos doentes críticos

• 5-6% dos doentes críticos com LRA

requerem terapia de substituição 

renal

Nash K, Hafeez A, Hou S: Hospital-acquired renal insufficiency. American Journal of Kidney Diseases 2002;

39:930-936.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.Osterman M,

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

35:1837-1843.

Epidemiologia



• Mortalidade ↑ proporcionalmente com ↑ grau

de gravidade da LRA.

• LRA que requer TSR é um factor de risco

independente para a mortalidade hospitalar.

A mortalidade nos doentes com LRA que

requerem TSR é de 50-70%.

• Mesmo pequenas alterações na creatinina

estão associadas com ↑ da mortalidade.

Mortalidade 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.



• Sépsis

• Cirurgia major

• ↓ Débito cardíaco

• Hipovolémia

• Medicação (20%)

• Síndrome Hepato-Renal

• Trauma

• Bypass Cardiopulmonar

• Síndrome de compartimento abdominal

• Rabdomiólise

• Obstrução

Uchino S, Kellum J, Bellomo R, et al.: Acute renal failure in critically ill patients: A multinational,

multicentre study. JAMA 2005; 294:813-818.

Causas comuns da LRA em SMI



• AINEs

• Aminoglicosidos

• Anfotericina

• Penicilinas

• Acyclovir

• Citotóxicos

• Contrastes imagiológicos

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

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

Nefrotóxicos



• Reconhecimento dos factores de risco

– Diabetes

– Doença Renal Crónica

– Idade

– Hipertensão Arterial

– Disfunção cardíaca/hepática

• Manutenção da perfusão renal

• Evitar a hiperglicémia

• Evitar fármacos nefrotóxicos

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

Intensivist. Critical Care Medicine 2010; 38:261-275.

Prevenção da LRA na UCI



Presença de LRA está fortemente

associada á mortalidade hospitalar



Estima-se que 5-20% dos doentes críticos 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 descontinuam a RRT.

LRA na 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 seus benefícios na remoção de solutos e fluidos.

História do Tratamento da Falência Renal

CRRT 5%

Diálise intermitente 90%

CRRT 27%

CRRT 

80 a 90%

Actualidade

©  2012 – Michel Helmy

Diálise peritoneal 5%

Diálise intermitente 73%

Diálise intermitente 10 a 20%

Fins anos 90Anos 80



Diálise



 Diálise- 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 intra-hospitalar
(51,5 vs 77,9%)

tempo de internamento na UCI

dias de ventilação mecânica

custos na UCI

Terapia de substituição

renal nas primeiras 24 h

após o diagnóstico de fase

3 AKI

Timing para iniciar



LRA pode ser reversível quando

diagnosticada precocemente!



Contra-Indicações

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

qualquer tipo de terapia de substituição renal.

 Impossibilidade de estabelecer acesso vascular.

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

substituição renal.



Indicações absolutas

 Hipervolemia (dificuldade ventilatória ou edema cerebral) não

tratável com diuréticos

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

método

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

 Azotemia severa / encefalopatia urêmica

 Pericardite

 Diátese hemorrágica secundária a urémia

 Falência renal associada a intoxicação exógena por fármaco removível 

por diálise

 Disnatremia severa sem possibilidades de tratamento conservador 



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

 Congestão por ICC refratária

 Remoção de mediadores inflamatórios no Sindrome Resposta inflamatória 
Sistêmica

 Otimização da homeostasia de doente com IR pré intervenção

 Hipertermia > 39,5°C 

 Remoção de citocinas e mediadores inflamatórios no choque séptico;

 Remoção de liquido na insuficiência cardíaca congestiva refractária;

 Adequação da volémia e tratamento da acidose respiratória;

 Suporte nutricional em pacientes com problemas de hipervolémia;

 Prevenção de IRA no síndrome de lise tumoral;

 Tratamento das alterações electroliticas na rabdomiolise;

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

Outras Indicações



Modalidades Terapêuticas 

dialíticas



Diálise Diálise Peritoneal

Hemodiálise

Hemoperfusão

Técnicas Continuas:
• SCUF

• CVVHD/CAVHD

• CVVH/CAVH

• CVVHDF/CAVHDF

• TPE

Técnicas Intermitentes

MODALIDADES TERAPÊUTICAS



MODALIDADES TERAPÊUTICAS

SCUF - Ultrafiltração Lenta Contínua

(Slow Continuous Ultrafiltration): Remoção de quantidades moderadas de

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

azotada.

CVVHD - Hemodiálise Veno Venosa Contínua

(Continuous Venovenous Hemodialysis): Remoção dialítica (+transporte difusivo)

de grandes quantidades de produtos de retenção azotada e baixo catabolismo.

CVVH - Hemofiltração Veno Venosa Contínua

(Continuous Venovenous Hemofiltration): Remoção de grandes quantidades de

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

baixo catabolismo.

CVVHDF - Hemodiafiltração Veno Venosa Contínua

(Continuous Venovenous Hemodiafiltration): Remoção de grandes quantidades de

líquidos acumulados.; Remoção de grandes quantidades de produtos de

retenção azotada.

TPE – Plasmaferese

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

doenças.



SCUF Ultrafiltração Lenta Contínua

À medida que o sangue flui pelas fibras ocas do filtro, a

bomba de efluentes remove o fluído (água plasmática), por

intermédio da ultrafiltração.



CVVHD Hemodiálise Contínua

À medida que o sangue flui pelas fibras ocas do filtro, o

dialisante é bombeado em contra fluxo através do

compartimento dos fluidos. Os solutos saem do sangue,

por difusão passando para o dialisante.



CVVH Hemofiltração

O sangue flui pelas fibras ocas do filtro, a bomba de
efluente remove a água plasmática , por intermédio da
ultrafiltração. A eliminação dos solutos é conseguida por
convecção.



CVVHDF Hemodiafiltração

À medida que o sangue flui pelas fibras ocas do filtro, o
dialisante é bombeado em contra fluxo através do compartimento
dos fluidos. A bomba de efluente controla a ultrafiltração e
uma solução de reposição é infundida no trajecto do fluxo 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 anticorpos e complexos

autoimunes.

Enquanto na hemodiálise o filtro remove as

toxinas acumuladas pela insuficiência renal,

o filtro da plasmaferese é capaz de remover

o plasma do sangue, levando consigo

as substâncias indesejáveis causadoras de

doenças.



O sangue do doente é filtrado pelo plasmafiltro, que remove as

proteínas 

elementos

.

e anticorpos danosos, retornando ao doente sem estes

O problema é que a plasmaferese filtra todas as substâncias do

plasma, tanto as maléficas quanto as benéficas, inclusive a água

presente.

Para

qu

e

doente não entre em choque circulatório, o mesmo

volume que é eliminado na plasmaferese é 

plasma fresco ou albumina.

reposto com bolsas de

Doenças neurológicos de origem autoimune são as maiores

indicações para plasmaferese - Miastenia Gravis e a Síndrome de

Guillain-Barré. Púrpura

múltiplo, Lupus, ……

trombocitopénica trombótica; Mieloma

TPE Plasmaferese



TPE Plasmaferese



TPE Plasmaferese

À medida que o sangue flui pelas fibras ocas
do filtro, o plasma é removido do sangue do
paciente através da membrana do filtro por
meio de ultrafiltração. O fluido de reposição
é infundido por igual valor do plasma
removido.
O volume do plasma removido depende da taxa
de fluxo de reposição
seleccionado pelo operador.



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 constituído 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 EM UCI
“Sem acesso não há diálise!”



Acesso Vascular

-Verificação das condições de acesso antes do início do

tratamento (uso de seringa para verificação 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 fisiológico

- Posicionamento

- Inversão dos lumens



Acesso Vascular



TIPOS DE 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

TIPOS DE CATETERES



Prevenção da formação de biofilmes

após 96 h

incubação com S. epidermidis.

A superfície lisa reduz a ativação

plaquetária

e a adesão bacteriana

TIPOS DE CATETERES



ANTICOAGULAÇÃO



ANTICOAGULAÇÃO

Com a TCSR a cascata é activada quando o sangue entra em

contacto com material estranho (hemofiltro) e restante 

circuito extracorporal

Os fatores que favorecem a coagulação do sistema 

são: baixo fluxo de sangue, hematócrito alto e transfusões

intra dialíticas.



A coagulação do filtro é responsável pela

inoperância do circuito extracorporal (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 trabalho e

Reflexo nos custos.

ANTICOAGULAÇÃO



Durante as TCSR é geralmente necessário

anticoagulação do circuito extracorporal

para:

 Prevenir a ocorrência de coagulação no circuito,

 Preservar a eficácia do filtro,

 Optimizar a durabilidade do circuito

 Prevenir a perda de sangue devido a coagulação

no circuito

ANTICOAGULAÇÃO



• Heparina em bólus ou contínua ++++

• Heparina baixo peso molecular

• Hirudina

• Inibidores da protease

• Danaparoide sódico

• Citrato este método aumenta a complexidad

e

da CRRT, exigindo

soluções dialisantes e/ou de reposição especiais, de forma a minimizar

complicações metabólicas, e a reinfusão intravenosa 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 participando em cada uma das três vias da

cascata

Cascata da Coagulação

ANTICOAGULAÇÃO



O Calcio encontra-se distribuido no plasma em diferentes

formas, ionizado (livre), ligado a proteínas e complexos.

Distribuição Cálcio no Plasma

ANTICOAGULAÇÃO



0 que é o citrato?

ANTICOAGULAÇÃO



Citrato de Sódio
Farmacologicamente actua reduzindo o Cálcio e inibindo

a activação de vários factores da coagulação com a

consequente hipocoagulação.

Indicação para anticoagulação com citrato:

- Doentes com risco de hemorragia

- Ineficácia da anticoagulação com heparina

- Coagulação recorrente do filtro

ANTICOAGULAÇÃO



Contra indicações uso do citrato

Doentes em choque séptico e acidose láctica - alteração da

perfusão hepática e muscular - podem receber tratamento com

citrato - vigilância

ANTICOAGULAÇÃO



 Aumento do tempo de filtro,

 Aumento da eficiência da técnica,

 Optimizar a durabilidade do circuito

 Redução na carga de trabalho a nível da equipa de enfermagem

 Impacto positivo nos custos.

 Melhor recuperação da função renal

 Boa opção no doente com risco hemorrágico assim como 
alternativo à heparina nos doentes em que o filtro coagula com
frequência.

 Apenas faz anticoagulação regional e apresentar menor risco
de hemorragia.

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 participa 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)
Quantidade de infusão de citrato por litro de sangue tratado.

Cada litro de 

sangue do 

doente deve 

conter 3

mmol/l de

citrato para 

alcançar o 

estado de 

anticoagulação



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 intoxicação por citrato
mg/dl mmol/l

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

Metabolismo insuficiente do citrato

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

Toxicidade por Citrato O que fazer?



 Heparina Sódica (não fracionada);

 5000U em 50ml de soro fisiológico numa

seringa de 50cc (ou outra dosagem preferida

pela equipe médica);

 Infusão contínua de heparina pré-filtro

(circuito extra corpóreo, prolongador de

obturador verde);

 Na dose de 5-10 U/Kg/h.

ANTICOAGULAÇÃO

Heparina



 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



MEIOS DE TRANSPORTE NAS 

TERAPIAS DE SUBSTITUIÇÃO 

RENAL



DIFUSÃO – HD e HDFVVC

Passagem dos solutos de uma concentração mais

elevada para uma concentração menor. Os solutos

indesejados do sangue do doente passam por uma membrana

semi-permeável no filtro para o lado do dialisante da

membrana. O fluxo de dialisante segue na direcção oposta à do

fluxo sanguíneo e necessita de uma bomba de dialisante.



DIFUSÃO



Passagem de fluido através de uma membrana

semi-permeável causada por um gradiente de

pressão (pressão hidrostática). A bomba de efluente

força a passagem da água do plasma e dos solutos pela

membrana semi-permeável do filtro

Uma pressão maior no compartimento do sangue e menor no

compartimento do dialisante favorece a passagem de líquido do

sangue para o dialisante, permitindo a retirada de volume do

doente.

ULTRAFILTRAÇÃO – SCUF



ULTRAFILTRAÇÃO



Mediante ultrafiltração os solutos são forçados a passar, em

conjunto com a água do plasma, pela membrana semi-

permeável. Simultaneamente, uma solução de substituição é

infundida no sangue através da utilização de uma bomba. É

o principal mecanismo de transporte em TCSFR.

A diferença de pressão entre o compartimento do sangue e o

dialisante favorece a saída de líquidos dos sangue, arrastando

consigo solutos de baixo peso molecular. Este arrastar de solutos

– convecção.

CONVECÇÃO – HFVVC e HDFVVC



CONVECÇÃO

A bomba do

efluente extrai

fluido e arrasta os

solutos do sangue

É o principal

mecanismo de

transporte para

moléculas

intermédias e

grandes



Aderência molecular à superfície ou ao 

semi-permeável .interior da membrana

Alguns mediadores inflamatórios aderem à superfície

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

microglobulina e o TNF ficam aderentes).

ADSORÇÃO– SCUF, CVVH, CVVHD



ADSORÇÃO



PRINCÍPIOS DE DEPURAÇÃO DAS TCSR

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 efluentes são normalmente mais baixas

que os fluxos sanguíneos, diz-se que as depurações

dependem mais dos solutos.



Moléculas grandes:

 Permeabilidade da membrana

 Convecção

 Adsorção

Moléculas médias:

 Superfície da membrana

 Permeabilidade da membrana

 Convecção

Moléculas pequenas:

 Fluxo de sangue

 Superfície da membrana

 Difusão

Modo de eliminação

PRINCÍPIOS DE DEPURAÇÃO DAS TCSR



COMPLICAÇÕES DE UM TRATAMENTO

DIALÍTICO



COMPLICAÇÕES

• Hipotensão

• Arritmia

• Hipoxémia

• Hipotermia

• Alterações da coagulação

• Fuga de Sangue



HIPOTENSÃO
• Excessiva e/ou rápida diminuição da

volémia

• A diminuição da volémia no espaço

intravascular resulta na diminuição do

enchimento cardíaco que por sua vez reduz

o débito, originando a hipotensão.

• Diminuição da vasoconstrição

• A vasoconstrição está deteriorada no caso de:

– Medicação anti-hipertensora;

– Sépsis

• A hipotensão intradialítica pode ser sinal de

outras complicações



TRATAMENTO DA HIPOTENSÃO

• Verificar se existem fugas no set ou conexões;

• Se possível, reduzir ou suspender remoção;

• Reduzir, se possível, a velocidade da bomba de

sangue;

• Colocar o doente em Trendelenburg (se a função

respiratória o permitir);

• Administrar bolus de SF;

A oxigenação melhora a performance do 

miocárdio.



ARRITMIAS

Frequentes nos doentes a fazer

terapêutica

digitálica ou devido a alterações iónicas.

TRATAMENTO

• Reposições iónicas;

• Transfusões, se necessário.



HIPOXÉMIA

Durante as TCSR a paO2 pode ↓ 5-30 mmHg. Mais

significativa em doentes com doença cardíaca ou

pulmonar grave pré-existente.

PODE SER DEVIDA A:

• Hipoventilação;

• Bloqueio da difusão intrapulmonar.

TRATAMENTO:
• ↑ Fi O2.



HIPOTERMIA

Doente com circulação extra-corporal

à temperatura ambiente +

administração de grande volume

solutos á temperatura ambiente

Aquecimento corporal externo +

aquecimento do circuito extra

corporal

TRATAMENTO



ALTERAÇÕES DA COAGULAÇÃO

• É o problema técnico mais comum.

• É necessária AC prolongada, o que aumenta o 

risco de hemorragia.

• Contudo, uma insuficiente AC

do filtro

resulta em

coagulação

ineficaz.

prematura e terapia



SINAIS DE COAGULAÇÃO DO CEC

Sangue escuro

Linhas escuras no dialisador

‘ Espuma ’ com formação de coágulos

nas câmaras de gota e copo venoso

‘ Teetering ’

PTM elevada



FACTORES QUE INDUZEM A COAGULAÇÃO

• Baixo débito da bomba de sangue / Alta taxa de ultrafiltração;

• Ar retido no dialisador;

• Administração intradialítica de derivados de sangue;

• Relacionados com a anticoagulação;

• Relacionados com o acesso vascular;

ANTICOAGULAÇÃO INSUFICIENTE

• Erro no cálculo da dose;

• Baixo débito de sangue;

• Hipercoagulabilidade;

• Recirculação do sangue no circuito, por problemas do acesso.



ACTUAÇÃO PERANTE COAGULAÇÃO DO CEC

Tentar reinfundir o máximo

de sangue possível e

rejeitar a porção coagulada;

Heparinização dos ramos do

catéter;

Reinício da TCSR com novo

circuito;

Controlo dos tempos de

coagulação e acerto das

doses de Anticoagulante.
Trombo intraluminal



Para detecção atempada das hemorragias devem

vigiar-se:

• Pensos;

• Locais de inserção dos catéteres;

• Locais facilmente sangrantes (oro e nasofaringe);

• Aparecimento de hematomas.

ANTICOAGULAÇÃO EM DEMASIA

PERANTE UMA HEMORRAGIA

• Parar AC;

• Se necessário interromper TCSR;

• Eventual transfusão sanguínea;



PERDA DE SANGUE

Em locais de conexão, ou zona de inserção de cateter;

Provocada por rotura das fibras semipermeáveis do

dialisador/associada a degradação do filtro e/ou altas

pressões;

• Equipamentos actuais têm detectores “blood leak”

• Quando confirmada implica a substituição do filtro/Set

(macro rotura é visível no ultra filtrado)



EMBOLIA GASOSA

Complicação rara mas grave, facilitada pela existência de

uma bomba de sangue que gera pressões negativas

nos segmentos que se encontram a montante.

Os sintomas dependem da quantidade de ar que entra e da

posição do doente durante a ocorrência.



CAUSAS DA EMBOLIA GASOSA:

• Entrada de ar entre o ramo arterial e a bomba de

sangue:

- ruptura ou desconexão do sistema;

- pelo sistema de soro (frascos não colapsáveis)

• Ar existente na câmara de segurança

- baixa do nível de sangue na câmara

• Acto de desligar

A embolia só tem tradução clínica quando >20ml



QUADRO CLÍNICO

• Tosse, opressão pré-cordial, dispneia;

• Ansiedade, hipotensão, choque, cianose;

• PCR;

• Fervores crepitantes na auscultação pulmonar;

• Se sentado – “gorgolejo” no pescoço – AVC.

PREVENÇÃO:

• Utilização de detector de ar de forma correta;

• Utilização de embalagens de soros colapsáveis;

• Pesquisar entradas de ar através das conexões dos sistemas;

• Administrar fármacos atentamente, se possível em bólus;

• Vigiar o nível de sangue na câmara, principalmente nas reduções

da pressão venosa e de débito de sangue;

• Desligar cuidadosamente, com baixo débito de sangue e

baixa pressão.



TRATAMENTO

• Clampagem imediata e paragem da bomba de sangue;

• Decúbito lateral esquerdo em Trendelemburg;

• ↑ Fi O2;

• Bólus de heparina (5000U) EV;

• Combater o choque e RCP (se necessário);

• Câmara hiperbárica.



EM TODAS AS SITUAÇÕES DE EMERGÊNCIA:

Parar bomba de sangue

Clampar C.E.C.

Desligar alarme e analisar a que se refere atentamente

Manter a calma

Pedir ajuda a um elemento mais experiente



INSTRUMENTOS DE REGISTO

Fundamentais para o cuidar adequado e com continuidade do

doente

Transmissor dos cuidados prestados

Utilização de instrumentos de registo para estudos ou análise estatística

(essenciais para análise de melhorias, problemas e necessidades formativas…)



TCSR



Também conhecida por Diálise Contínua lenta.

Efectuados durante 24h, podendo a duração da Técnica variar 

entre dias e semanas.

Utilizada para eliminação de fluidos e/ou para a depuração de

solutos e de resíduos.

O sangue é colocado em circulação extracorporal utilizando

uma bomba, circulando através de um hemofiltro (membrana

semipermeável) sendo reintroduzido ao doente

TÉCNICAS CONTÍNUAS DE SUBSTITUIÇÃO RENAL



Gestão de volume de fluidos de solutos lentos,

contínuos e adaptáveis ( 24horas).

Optimização do apoio nutricional

Melhor estabilidade hemodinâmica (menor volume 

extracorporal), controle continuo de ureia,

electrólitos e PH

Não necessita de conexão a água

TÉCNICAS CONTÍNUAS DE SUBSTITUIÇÃO RENAL



COMPONENTES DO TRATAMENTO



CATETERIZAÇÃO

O procedimento de cateterização é o momento que exige maior

rigor asséptico. É o momento em que provocamos uma lesão

(através da picada da pele) para colocação do acesso vascular.

Sendo o primeiro contato com o meio intravenoso desta técnica,

devemos cumprir pelo rigor para reduzir os riscos de infeção

associado ao cateter.

Este rigor não se extingue neste momento prolongando-se a todos os

momentos de manipulação dos lúmens, pelo devemos primar pela

duplo momento de desinfeção nesta manipulação. Desinfeção por

arrastamento e desinfeção por secagem.



CATETERIZAÇÃO

Indicações:

- Durante todo o procedimento o enfermeiro e o médico devem vestir

bata, luvas, máscara e toca, bem como todos os intervenientes a

menos de 2mt do doente.

- Deve ser utilizado um campo esterilizado grande que cubra grande

parte do doente, campo com buraco na zona de inserção, campo na

mesa de trabalho bem como equipamentos esterilizados.

- Deve ser realizada dupla desinfeção do local a puncionar com solução

alcoólica com clorhexidina clorada e cumpridos os locais de secagem,

que em zonas húmidas é de 2 min e nas zonas secas 30 segundos.

- Manter os procedimentos de assépcia durante todo o procedimento.

- Realizar penso de forma asséptica e datar o penso.

Material:

- Campo grande, campo pequeno com buraco, campo pequeno sem

buraco, bata esterilizada, luvas esterilizadas, trouxa de cateterismo,

seda para sutura, soro, analgésico (se necessário), cateter escolhido e

heparina para heparinizar os lúmens se não forem utilizados logo no

momento (heparina conforme indicação do fabricante do cateter).



O EQUIPAMENTO PRISMAFLEX



MATERIAL NECESSÁRIO PARA INICIAR

TRATAMENTO



SOLUÇÕES UTILIZADAS

Hemosol BO (mmol/l)

Não se lhe 

pode adicionar 

aditivações

Solução diálise Solução reposição

BPS - Anticoagulação Solução reposição



Estéril

EstanqueBiocompatível

CIRCUITO EXTRACORPORAL (CEC)



O DIALISADOR

Fluxo de sangue e dialisante são contrários, permitindo

maximizar a diferença de concentração dos solutos em

toda a extensão do filtro.



CARACTERÍSTICAS DAS MEMBRANAS

Arreactivas 

aos elementos 

sanguíneos

Atóxicas
Boa 

resistência 

mecânica



Celulose
Derivadas da

celulose

Celulose/sintéticas

Sintéticas 

(polisulfona

, poliamida, 

AN69)

TIPOS DE MEMBRANAS



AcryloNitrile c/Sodium

Methally Sulfonate

Assimetricas 

3 camadas

AN69PAESPSPAN

TIPOS DE MEMBRANAS

Densidade 

simétrica

Microporos

Assimetricos

Microporos

Assimetricos



ST 150
Acrilonitrilo  (AN 69)

KIT DIALISADOR MAIS UTILIZADO



OXIRIS

Membrana Oxiris AN69 tem a 

capacidade de remoção de 

mediadores inflamatórios por meio 

de um mecanismo de adsorção

Oxiris o lado da membrana em 

contacto com o sangue do doente 

é pré-heparinizada

KIT DIALISADOR MAIS INDICADO NO CHOQUE SÉTICO



FISIOLOGIA DO CEC



PARAMETROS PARA INICIO DA TÉCNICA



CONFIGURAÇÃO BÁSICA DE CITRATO DOSE

3MMOL/L (CVVHDF)



PRESCRIÇÃO



PARÂMETROS DE UM PROGRAMA DE HDFVVC



Todas as taxas de débito são controladas

diretamente pelo utilizador, exceto a taxa

de débito do efluente, que é

automaticamente definida pelo software,

com base em todas as outras taxas de

débito.

Segundo a fórmula:

Taxa de fluido a remover ao paciente (ml/h)

+ taxa de solução de PBS (ml/h)

+ taxa de solução de reposição

+ taxa de solução de dialisante

= taxa de efluente

TAXAS DE FLUXO E O EFLUENTE



PROGRAMAÇÃO CITRATO

Com base NA perda de cálcio est
imada no efluente, o software
Prismaflex calcula a com pensação de
cálcio a ser administrada pela bomba
deseringa.
Este cálculo está em conformidade com

a concentração da solução de cálcio em
utilização.

A compensação de cálcio é expressa
sob a forma de % e pode ser modificada
durante o tratamento . A compensação
completa da perda de cálcio no efluente
corresponde a uma compernsação de
cálcio de 100%. Os limites de
compensação de cálcio variam entre um
mínimode 5% e um máximode 200%.

Osoftware Prismatlex calcula a taxa de
débito da serirnga com basena
compensação de cálcio .selecionada,
dose de Citrato, peso corporal do doente
e concentração de cálcio.

Não é possível definir diretamente a taxa
de débito da seringa. O mesmo se aplica
ao câlculo da taxa de cálcio, i.e. a
quantidade de cálcio administrada por
hora. Ambas as taxas são aprensentadas
no lado direito deste display.



MONITORIZAÇÃO DA TÉCNICA



MONITORIZAÇÃO PARAMETROS



Paciente

• Deverá ser monitorizado
o cálcio ionizado antes
de iniciar o tratamento
2 horas após, seguido
de intervalos de 4-6-8/h
(1.0 – 1.3 mmol/L).

monitorizado o calcio
filtroionizado pós

seguido de intervalos 6-
8-12h.
(0.25 – 0.35 mmol/L)

MONITORIZAÇÃO - CONTROLE CÁLCIO
Gasometria Arterial

Filtro

• Duas horas após iniciar
o tratamento deverá ser

Avaliação do calcio total uma vez por dia

Ajuste do Hematócrito a cada 24 Horas



AJUSTE DO CÁLCIO NO DOENTE



MONITORIZAÇÃO PARAMETROS



REGIME DE PRESSÕES NO CEC



TIPOS DE PRESSÕES

Calculam 

condições 

pressão, 

PTM e

condições

outras

vitais de

tais como,

indicam as

dentro do

ofiltro; alertam sobre

início da coagulação do

filtro ou que este

coagulou…



PRESSÃO TRANSMEMBRANAR



PRESSÕES DE UM PROGRAMA DE HDFVVC



MONITORIZAR A CÂMARA DE DESGASEIFICAÇÃO:

Gestão do nível de fluido

Gestão de espuma



ALARMES



ALARMES

1. Alarme de Perigo

2. Alarme de Mau funcionamento

3. Alarme de Precaução

4. Alarme de Aviso

Luz vermelha: intermitente para alarmes de Perigo

ou Mau Funcionamento;

Luz amarela: intermitente para alarmes de

PrecauçãO, fixa para alarmes de Aviso;

Alarme sonoro correspondente ao tipo de alarme



ALARMES

RESOLUÇÃO DE ALARMES

1-Alarme de Perigo: possível risco para o doente

que necessitem de intervenção imediata:

- Pára todas as bombas;

- Clampe da linha de retorno;

- Suspende tratamento;

- Luz vermelha intermitente;

- Alarme sonoro alto recorrente

- Ecrã Perigo.

Situações que levam a alarme de perigo:

- Acesso Muito negativo;

- Pressão positiva na linha de retorno;

- Ar no sangue de retorno;

- Sangue detectado no set;

- Filtro coagulado.



ALARMES
RESOLUÇÃO DE ALARMES

2-Alarme de Mau funcionamento: não é possível

monitorizar a segurança do doente devido a uma

falha do sistema;

- Pára todas as bombas;

- Clampe da linha de retorno;

- Suspende tratamento;

- Luz vermelha intermitente;

- Alarme sonoro alto recorrente;

- Ecrã mau funcionamento.

Situações que levam a alarme de Mau 

Funcionamento:

- Falha no decurso dos autotestes;

- Erros no software ou falha de hardware;

- Avaria/mau funcionamento de bomba;

- Falha Geral do Sistema;



ALARMES

RESOLUÇÃO DE ALARMES

3-Alarme de Precaução : situações que necessitam de uma

ação, mas é seguro prosseguir o fluxo das bombas de sangue e

de seringa;

- Pára todas as bombas de PBS, reposição, Efluente e

Dialisante;

- Clampe da linha de retorno;

- Suspende tratamento;

- Luz vermelha intermitente;

- Alarme sonoro alto recorrente;

- Ecrã mau funcionamento.

Situações que levam a alarme de precaução:

- Bolsa vazia;

- Balança Aberta;

- Bolsa de efluentecheia/incorretamente programado volume;

- PTM elevada;

- Limite perda atingido.



ALARMES
RESOLUÇÃO DE ALARMES

4-Alarme de Aviso : Dar conhecimento ao operador,

sem risco para o doente o tratamento continua.

- Nenhuma bomba pára e tratamento prossegue;

- Luz amarela constante;

- Som baixo Recorrente;

- Ecrâ de Aviso.

Situações que levam a alarme de Aviso:

- Acesso demasiado negativo;

- Ponto verificação de coagulação;

- Bolsa clampada;

- Inicio de coagulação Filtro;

- Recomendável trocar set;

- Ultrafiltração muito alta;

- Linha de cálcio não ligada



FINALIZAÇÃO DA TÉCNICA

Finalização Manual Com Retorno de Sangue

Observação:

1.Desligue a unidade de controlo através do

interruptor. Ignore o alarme sonoro resultante, se

ocorrer.

2.Clampe a linha de acesso (com risca vermelha) e

desconecte-a do paciente.

3.Conecte a linha de acesso a uma bolsa de 1 litro

de soro esterilizado. Utilize um conector perfurante,

se necessário.

4.Desclampe a linha de acesso

5.Prima o botão do clampe de retorno localizado no

lado esquerdo do conjunto do clampe da linha de

retorno e mantenha a posição "para dentro". Com a

outra mão remova a linha de retorno (risca azul )do

clampe da linha de retorno.



Finalização Manual Com Retorno de Sangue

Observação

6. Verifique visualmente o nível de fluido na câmara

de desgasificação. Se o nível for muito baixo, remova

o ar em excesso do seguinte modo:

- Coloque um clampe na linha de monitorização da

câmara e desligue a linha de monitorização da câmara

da porta da pressão de retorno. Abra/feche o clampe

para deixar o sangue preencher a câmara de

desgasificação até ao nível correto.

- Em caso de fluxo de sangue insuficiente para a

câmara, conecte uma seringa esterilizada (sem

agulha) com luer-lock à extremidade distal da linha de

monitorização da câmara; aspire ar/sangue até o nível

de fluido na câmara estar correto.

FINALIZAÇÃO DA TÉCNICA



Finalização Manual Com Retorno de Sangue

Observação

7. Remova a manivela da bomba do seu suporte no

painel traseiro. Insira a manivela no rotor da bomba

de sangue e rode no sentido dos ponteiros do relógio

até que tenha sido devolvido um volume de sangue

suficiente ao doente.

FINALIZAÇÃO DA TÉCNICA


