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PEREIRA, G. C. Influência da ventilação mecânica sobre a função renal. Trabalho de 

Conclusão de Curso. Universidade de Brasília – Faculdade de Ceilândia. Distrito 

Federal, 2015. 64 p.  

 

Introdução: Atualmente, ainda não há consenso sobre a real influência da ventilação 

mecânica (VM) sobre a função renal. Estudos mostram implicações negativas do uso desta 

estratégia, mas ainda há escassez de informações a respeito dos seus efeitos. Objetivo: 

Investigar a influência da ventilação mecânica sobre a função renal em pacientes internados 

na Unidade de Terapia Intensiva (UTI). Método: Estudo longitudinal, prospectivo, 

quantitativo, desenvolvido na UTI do Hospital Regional de Ceilândia. A casuística foi 

composta de 57 pacientes sob suporte de VM. Foram incluídos os pacientes com idade acima 

de 18 anos sob suporte de VM com pressão positiva no final da expiração (PEEP), sem 

história de disfunção renal prévia. E excluídos aqueles com lesão renal crônica. Os pacientes 

selecionados foram alocados em três grupos de acordo com o valor da PEEP programada no 

ventilador. Para realizar o estadiamento da disfunção renal foram utilizados os critérios da 

classificação KDIGO. Os dados foram registrados no questionário estruturado e expressos em 

frequência absoluta (n) e relativa (%) e em mediana e percentil 25 e 75. Valores de p < 0,05 

foram considerados significativos. Resultados: Neste estudo houve um equilíbrio entre o 

percentual de participantes do sexo feminino (50,9%) e do sexo masculino (49,1%), cuja 

idade média de ambos os grupos fora de 55 anos. A maioria (59,7%) dos pacientes sob 

ventilação mecânica tinham a PEEP programada ≥ 10 cmH2O. De acordo com a classificação 

KDIGO, todos (100%) os pacientes evoluíram com disfunção renal. Desses 48,1% evoluíram 

no estágio de falência renal enquanto que 72,4% evoluíram no estágio de risco ou lesão renal. 

Verificou-se que a relação entre o índice APACHE II e a ocorrência de óbito foi 

estatisticamente significativa (p=0,0014). Conclusão: Concluiu-se que dada à elevada 

frequência de pacientes em ventilação mecânica que evoluiu com lesão renal aguda, pode-se 

dizer que há uma forte tendência da ventilação mecânica invasiva provocar prejuízos na 

função renal. 

 

 

Descritores: Lesão renal aguda, ventilação mecânica, pressão positiva ao final da expiração, 

prevenção. 
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PEREIRA, G. C. Influence of mechanical ventilation on renal function. Completion of 

course work (Nursing Course) - University of Brasilia, Undergraduate Nursing, Faculty 

of Ceilândia, Brasilia, 2015. 64 p. 

 

Introduction: Currently, there is no consensus about the real influence of mechanical 

ventilation (VM) on renal function. Studies show negative implications of using this strategy, 

but there is still little information about the effects. Objective: To investigate the influence of 

mechanical ventilation on renal function in patients admitted to the Intensive Care Unit (UTI). 

Method: This was a longitudinal, prospective, quantitative study. Was developed in the 

Intensive Care Unit of the Hospital Regional of Ceilândia. The casuistry consisted of 57 

patients admitted to the intensive care unit under mechanical ventilatory support. Were 

included in the study patients over the age of 18 years, under support of mechanical 

ventilation with positive end-expiratory pressure (PEEP) and with no preview history of renal 

dysfunction and patients with history of chronic renal insufficiency was excluded. Selected 

patients were divided into three groups according to the programmed ventilator. Data were 

recorded in the structured questionnaire and expressed as absolute frequency (n) and relative 

frequency (%), 25 and 75 percentil and median. P values < 0.05 were considered significant. 

Results: Most (59.7%) of patients on mechanical ventilation had the set PEEP ≥ 10 cm H2O. 

Of these 48.1% developed kidney failure on stage while 72.4% developed risk stage or kidney 

injury according to KDIGO classification. It was found that the relationship between the 

APACHE score and the occurrence of death was statistically significant (p = 0.0014). 

Conclusion: It was concluded that given the high frequency of patients on ventilators who 

developed acute kidney injury, it can be said that there is a strong tendency of invasive 

mechanical ventilation cause impairments in renal function. 

 

 

Keywords: Acute kidney injury, mechanical ventilation, positive end-expiratory pressure, 

prevention. 
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1. INTRODUÇÃO 

No início do século XX, em 1909, a Insuficiência Renal foi descrita como 

“Bright’s Disease” pelo autor Willian Osler’s em seu livro Textbook for Medicine. Entretanto, 

o termo insuficiência renal foi creditado ao autor Homer W. Smith por tê-lo descrito em seu 

livro The Kidney-Structure and Funcional in Health and Disease em 1951 (KELLUM, 2008). 

Atualmente, o termo lesão renal aguda (LRA) tem sido empregado no lugar de insuficiência 

renal aguda (IRA). Acredita-se que a LRA por possuir um caráter mais amplo, inclui desde 

pequenas alterações renais até modificações mais graves que podem necessitar de terapia de 

substituição renal (TSR) (KELLUM et al., 2002). 

A LRA consiste em uma síndrome multifatorial que pode ser definida como perda 

da função renal, caracterizada por uma redução abrupta da taxa de filtração glomerular (TFG) 

e que culmina em um acúmulo de resíduos nitrogenados no organismo de forma sistêmica 

(COSTA; VIERA NETO; MOYSES NETO, 2003). 

A LRA apresenta-se como uma das complicações mais comuns observadas em 

pacientes críticos. Em Unidades de Terapia Intensiva (UTI), a sua incidência varia de 20% a 

40%. Pesquisa realizada no Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Botucatu 

mostrou uma incidência de LRA em 30% dos pacientes de UTI, com mortalidade em torno de 

70% (BALBI et al., 2011). Em situações de LRA combinada com sepse essa mortalidade 

permanece elevada, em torno de 70% (SCHRIER; WANG, 2004). 

É sabido que a sua incidência aumenta de acordo com a idade. Estudos relatam 

que há uma chance de 3,5 vezes mais, pacientes acima de 70 anos desenvolverem LRA 

(CHEUNG; PONNUSAMY; ANDERTON, 2008), em decorrência do processo fisiológico de 

envelhecimento que impõe perda progressiva da taxa de filtração glomerular (TFG). Essa 

condição pode ser agravada, quando associada a comorbidades, como diabetes mellitus e 

hipertensão arterial sistêmica (BLEYER et al., 2000; CORESH, et al., 2003). 

Pesquisas com o objetivo de identificar fatores de risco em pacientes críticos com 

LRA, internados em UTI, são cada vez mais frequentes. Acredita-se que a partir da exposição 

desses fatores será possível estruturar a atuação profissional na prevenção e no tratamento, 

sobretudo em pacientes criticamente enfermos (SILVA JUNIOR et al., 2006). Alguns estudos 

têm destacado a internação prolongada, a hipotensão, o choque, a sepse, a necessidade de 

drogas vasoativas e a necessidade de ventilação mecânica (VM) como fatores de risco para 

lesão renal aguda (D’ÁVILA et al., 2004; COLE et al., 2000; MEHTA et al., 2002). A 

ocorrência dessa síndrome devido ao uso da ventilação mecânica associa-se não apenas à 
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instabilidade hemodinâmica com prejuízo da perfusão renal e redução do débito cardíaco, mas 

também a estimulação hormonal e das vias simpáticas (RICCI; RONCO, 2010). 

A ventilação mecânica é uma estratégia adotada no cenário do paciente crítico, na 

vigência de insuficiência respiratória aguda ou crônica agudizada. Ela tem como objetivo 

reduzir o trabalho da musculatura respiratória que em diversas situações pode estar 

aumentado, para evitar fadiga respiratória, diminuir o consumo de oxigênio, corrigir a 

hipoxemia e manter a troca gasosa adequada (CARVALHO; TOUFEN JUNIOR; FRANÇA, 

2007). 

Evidência científica referente ao uso da ventilação mecânica avaliou 

prospectivamente 256 pacientes que possuíam o diagnóstico de necrose tubular aguda e ao 

final verificou que a ventilação mecânica exercia efeito deletério à função renal, dada à 

situação que muitos pacientes evoluíam com a necessidade de diálise (CHERTOW et al., 

1998). Nesse contexto, estudo realizado por Ranieri et al. (2000) mostrou prejuízo renal em 

um grupo de pacientes que utilizou parâmetros convencionais como estratégia terapêutica na 

ventilação mecânica. Essa situação foi considerada como estratégia ventilatória não protetora. 

Por outro lado, no grupo de pacientes em que utilizou-se a estratégia protetora (baixos 

volumes correntes e pressão positiva no final da expiração (PEEP) controlada) não constatou-

se prejuízo renal. 

Recentemente, Van Den, Egal e Groeneveld (2013) realizaram uma revisão 

sistemática e metanálise a partir de estudos que discutiam o uso da VM invasiva e o 

surgimento da LRA. A análise concluiu que a VM contribui para o desenvolvimento da LRA. 

A VM invasiva está associada a um aumento de três vezes a chance do paciente criticamente 

enfermo desenvolver LRA. O estudo também avaliou pacientes que estavam sob VM não 

invasiva e constatou que a LRA parece desenvolver-se mais frequentemente em pacientes 

com ventilação mecânica invasiva, do que naqueles em não-invasiva. 

No âmbito do cuidado ao paciente portador de LRA, o enfermeiro tem papel 

primordial, pois ele é responsável pela identificação dos possíveis sinais e sintomas, 

monitoração das possíveis complicações decorrentes do estado clínico do paciente, realização 

do balanço hídrico, participação no tratamento de possíveis desequilíbrios hidroeletrolíticos, 

avaliação diária da evolução do paciente, identificação de possíveis fatores de risco e 

avaliação das respostas do paciente aos tratamentos. O enfermeiro também possui o papel de 

oferecer apoio físico e emocional ao doente e a família, protagonizando assim o processo 

assistencial (ALVES et al., 2012). 
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Em relação aos cuidados ao paciente submetido à VM, a equipe de enfermagem 

também tem papel fundamental. Para Rodrigues et al. (2012), a evolução satisfatória dos 

pacientes está vinculada a prestação de uma assistência contínua, capaz de garantir o 

reconhecimento de problemas que comprometem as suas necessidades. Dessa forma, caberá 

ao enfermeiro compreender não apenas os princípios da VM, mas identificar os limites 

fisiológicos de cada paciente. 

Atualmente, ainda não é consensual o conhecimento da real influência da 

ventilação mecânica sobre a função renal. Estudos mostram as implicações negativas do uso 

desta estratégia, mas ainda há carência de informações a respeito dos efeitos. Nesse contexto, 

a constatação do prejuízo da função renal imposto pela ventilação mecânica permitirá o 

direcionamento de um plano assistencial individualizado e seguro pela equipe de 

enfermagem. 

O presente estudo justifica-se pela necessidade de identificar a influência da 

ventilação sobre a função renal de pacientes internados na unidade de terapia intensiva, para 

que medidas preventivas possam ser implementadas de forma precoce, minimizando ou 

impedindo complicações decorrentes desta prática. 
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2. OBJETIVOS 

2.1. Objetivo geral 

 

 Investigar a influência da ventilação mecânica sobre a função renal. 

 

2.2. Objetivos específicos 

 

 Caracterizar os pacientes internados em unidade de terapia intensiva sob 

ventilação mecânica que desenvolveram lesão renal aguda; 

 

 Verificar a incidência de lesão renal aguda em pacientes admitidos na unidade 

de terapia intensiva sob uso de ventilação mecânica por meio da classificação 

KDIGO; 

 

 Identificar os fatores de risco relacionados à ocorrência da lesão renal aguda 

em pacientes sob ventilação mecânica. 
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3. REFERENCIAL TEÓRICO 

De acordo com a Sociedade Brasileira de Nefrologia (2007) a LRA é definida 

como a redução aguda da função renal em horas ou dias, potencialmente reversível. Essa 

síndrome caracteriza-se pela redução abrupta da taxa de filtração glomerular (TFG) associada 

ou não a redução do volume urinário, ocorrência de desequilíbrio ácido-base e 

hidroeletrolítico. 

O fluxo sanguíneo renal compreende cerca de 25% do débito cardíaco. O rim 

possui a capacidade de manter o fluxo intracapilar e a filtração glomerular estáveis mesmo em 

situações em que ocorrem alterações hemodinâmicas. Isso está associado ao mecanismo de 

auto regulação (feedback túbulo-glomerular) como processo fisiológico sensível as 

concentrações de cloreto de sódio (NaCL) na mácula densa. Este mecanismo compensatório 

(feedback tubulo-glomerular), de proteção renal pode ser comprometido e causar redução 

abrupta da TFG, em casos de hipotensão grave (FRY; FARRINGTON, 2006). 

Nas situações em que a circulação sanguínea está reduzida nos capilares 

peritubulares ocorre a produção de danos isquêmicos nas células endoteliais vasculares e isso 

causa um edema celular. Em consequência, ocorre a ativação de leucócitos e a produção de 

citocinas e espécies reativas de oxigênio determinantes de danos nas células epiteliais e 

endoteliais tubulares (FRY; FARRINGTON, 2006). 

Os eventos oxidativos decorrentes do quadro de isquemia renal são caracterizados 

por baixos níveis de adenosina trifosfato (ATP) que acabam provocando uma disfunção na 

bomba de sódio e potássio (Na-K-ATPase). Em virtude disto, ocorre edema e rotura nuclear 

das células tubulares (BRADY et al., 2000). A morte celular devido ao estresse oxidativo 

pode ocorrer por apoptose, porém a necrose é a forma predominante (FRY; FARRINGTON, 

2006). 

Estudos demonstram que a LRA é uma complicação encontrada em cerca de 30% 

das internações na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) (NUNES et al., 2010). Para Balbi et al. 

(2011) a taxa de mortalidade geral na LRA é cerca de 50%, porém pode acometer até 80% 

dos pacientes internados na UTI. 

A LRA está presente em cerca de 25% dos pacientes internados na UTI quando é 

conceituada de forma ampla, ou seja, considerando casos em que a creatinina plasmática sofre 

pequenas elevações (HOMSI et al., 1998). Uchino et al. (2005) realizou um estudo 

multicêntrico e verificou que cerca de 7% dos pacientes internados na UTI possuíam 

necessidade de diálise. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farrington%20K%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farrington%20K%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Farrington%20K%5Bauth%5D


21 

 
3.1.  Etiologias da lesão renal aguda 

A etiologia da lesão renal aguda (LRA) pode ser dividida em três tipos: pré-renal, 

renal e pós-renal (Tabela 1) (HUGH; BARRY; BRENNER, 2002). A pré-renal, apesar de não 

gerar nenhum dano ao parênquima renal, caracteriza-se pela perfusão sanguínea inadequada, 

culminando em hiporperfusão no capilar renal.(COSTA; VIERA NETO; MOYSES NETO, 

2003; NUNES et al., 2010). Na carência do diagnóstico precoce, estes casos poderão evoluir 

para necrose tubular aguda (NTA) (MINDELL; CHERTOW, 1997). 

A lesão renal de etiologia renal ou parenquimatosa representa a maioria dos casos 

e é decorrente de um quadro de isquemia ou de nefrotoxicidade que pode induzir a necrose 

tubular aguda (NTA) (NUNES et al., 2010). Diferente da pré-renal, na renal há lesão 

isquêmica das células intraparenquimatosas renais, entretanto quando diagnosticada 

precocemente e tratada adequadamente ocorre à recuperação da perfusão renal. Na ausência 

de tratamento, o paciente evolui para um quadro de necrose cortical renal bilateral e lesão 

renal irreversível. Nesta situação, o indivíduo poderá apresentar oligúria (NTA isquêmica), 

anúria (necrose cortical aguda) (HUGH; BARRY; BRENNER, 2002). 

A pós-renal é menos frequente (2% a 4%), porém seu diagnóstico é de suma 

importância por estar associado diretamente a recuperação da lesão renal. Sua ocorrência é 

caracterizada pela obstrução renal que pode ser causada por cálculo ou crescimento de 

tumores (NUNES et al., 2010). Como manifestações clínicas, há dor na região suprapúbica ou 

no flanco associado à bexiga, nictúria, polaciúria, entre outros (HUGH; BARRY; BRENNER, 

2002). Após duas a quatro semanas se não houver a desobstrução, o quadro pode evoluir para 

atrofia tubular progressiva ou fibrose intersticial (NUNES et al., 2010). 
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Fonte: Adaptado de HUGH; BARRY; BRENNER, 2002. 

 

3.2.  Classificações RIFLE, AKIN e KDIGO 

Na literatura encontra-se mais de 50 definições para lesão renal aguda (LRA). 

Entretanto com a finalidade de unificar a definição e classificação da LRA, em 2004 um 

grupo denominado Acute Dialysis Quality Iniciative Group (ADQI) propôs a classificação 

RIFLE (BELLOMO et al., 2004; KELLUM et al., 2005). Está classificação avalia alterações 

da creatinina sérica e de débito urinário, viabilizando classificar o paciente em três estágios de 

comprometimento renal (risco, lesão renal ou falência renal). Além disso, permite também 

classificar o desfecho clínico em outros dois estágios (perda da função e doença renal em 

estágio terminal), que correspondem a quadros mais graves ou de pior prognóstico (LEVI et 

al,. 2013). 

Em 2007, a classificação RIFLE foi reavaliada com o objetivo de simplificação e 

identificação da LRA mais precocemente. Após esse feito, publicou-se a classificação Acute 

Kidney Injury Network (AKIN) (ALVES; BARROS; FIGUEIREDO, 2012). A classificação 

AKIN reconhece como disfunção renal o aumento da creatinina sérica acima de 50% de seu 

valor basal ou aumento maior ou igual a 0,3 mg/dL em um período de 48 horas, 

diferentemente da classificação RIFLE que evidencia essas alterações em um período de sete 

dias (DASTA et al., 2008). Outra modificação se refere à substituição dos termos risco, lesão 

e falência para estágios 1, 2 e 3, que correspondem ao grau de alteração no nível da creatinina 

sérica ou do débito urinário (LEVI et al., 2013). 

Em março de 2012, outra classificação proposta foi a Kidney Disease Improving 

Global Guidelines (KDIGO), que abrange tanto a classificação AKIN como a RIFLE (LEVI, 

et al,. 2013). As Diretrizes do KDIGO (2012) definem a LRA como:  

 

Tabela 1: Etiologias da LRA 

Pré-renal: 

1- Hipovolemia: hemorragias, perdas gastrointestinais, perdas para terceiro espaço, 

queimaduras, excesso de diuréticos, febre, desidratação. 

2- Diminuição do débito cardíaco: insuficiência cardíaca, infarto agudo do miocárdio, 

tamponamento cardíaco, arritmias, ventilação mecânica com pressão positiva. 

LRA renal: 

1- Obstrução vascular renal (bilateral ou unilateral com rim único funcionante): obstrução de 

veia renal (trombose, compressão), obstrução de artéria renal (aterosclerose, trombose, embolia, vasculite). 

2- Doenças do glomérulo ou da microvasculatura renal: glomerulonefrite, vasculite. 

3- Necrose tubular aguda: isquemia, toxinas (meios de contraste, antibióticos, ciclosporina, 

quimioterápicos. 

LRA pós-renal: 

1- Obstrução ureteral bilateral: neoplasia de próstata, neoplasia de colo uterino. 

2- Obstrução na bexiga: neoplasia de bexiga, infecção, neuropatia. 
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“Um aumento da creatinina sérica ≥ 0,3 mg/ dL em <48 horas; ou um aumento da 

creatinina sérica ≥ 1,5 vezes do valor basal, conhecido ou presumido, como tendo 

ocorrido nos últimos 7 dias; ou um volume urinário < 0,5 mL/kg/h por 6 horas.” 

A classificação KDIGO, indica atenção aos pacientes que evoluem com LRA, 

pois apresentam risco aumentado para o desenvolvimento de doença renal crônica e também 

deve-se acompanhá-los de acordo com o Guideline do Kidney Foundation Disease Outcomes 

Quality Initiative (KDOQI) (KHWAJA et al., 2012). Outro ponto positivo na classificação 

KDIGO foi a inclusão de pacientes menores de 18 anos que possuem taxa de filtração 

glomerular inferior a 35mL/min (LEVI et al., 2013). Neste trabalho será utilizada esta 

classificação para identificação e estadiamento da função renal dos pacientes internados na 

unidade de terapia intensiva sob ventilação mecânica. 

 

3.3. Biomarcadores de lesão renal aguda 

Atualmente, a creatinina sérica permanece como o padrão laboratorial mais 

utilizado na clínica para diagnosticar a LRA. Sabidamente é um marcador tardio de função 

renal (SIROTA; KLAWITTER; EDELSTEIN, 2011). O seu retardo no diagnóstico prejudica 

a identificação e abordagem precoce da LRA, podendo levar a uma piora prognóstica do 

paciente. Estudos estão sendo desenvolvidos para identificar outros biomarcadores mais 

precoces, com o objetivo de otimizar não apenas a identificação da LRA, mas também a 

eficácia do tratamento (BARRERA CHIMAL; BOBADILLA, 2012). 

A creatinina é produzida pelos músculos e eliminada principalmente pelos rins. 

Por isso, é utilizada como um marcador da taxa de filtração glomerular e para avaliar a 

condição da função renal. Entretanto, apesar da sua produção ser constante, alterações em seu 

metabolismo podem afetar sua concentração (PERRONE; MADIAS; LEVEY, 1992). 

Para Peres et al. (2013) a variação dos níveis de creatinina justifica-se pelo sexo, 

idade, massa muscular, metabolismo muscular, peso corporal, situação nutricional e estado de 

hidratação do paciente. Ressalta-se também que os níveis de creatinina só sofrem alterações 

quando já se tem uma perda significativa na TFG (redução de pelo menos 30%), o que impõe 

sobre o paciente um quadro clínico característico da lesão renal aguda, mas os níveis séricos 

de creatinina só irão alterar-se tardiamente (PERES et al., 2013). 

Na prática clínica, além da creatinina sérica utiliza-se a ureia, o Clearance de 

creatinina, sedimento urinário e a fração de excreção de sódio (FeNa) como marcadores da 

função renal. A ureia não é um marcador de LRA confiável quando empregado isoladamente, 
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pois alguns fatores podem influenciar na sua concentração, como o uso de dieta rica em 

proteínas e a ingestão de baixos níveis de proteína (PERES et al., 2013). 

A utilização da fração de excreção de sódio (FeNa) é importante para 

diferenciação da origem da LRA (pré-renal ou intrarrenal). Valores abaixo de 1% sugerem 

que a causa seja de origem pré-renal. Deve ser considerado que o uso de diuréticos pode 

interferir na interpretação destes resultados (URBSCHAT; OBERMULLER; HAFERKAMP, 

2011). 

O Clearance de Creatinina (ClCr) é um marcador que reflete com bastante 

aproximação a TFG, entretanto possui algumas desvantagens especialmente na coleta da urina 

(NUNES et al., 2010). 

Atualmente, existem diversos biomarcadores que estão sendo estudados para 

oferecer maior precisão na medida da TFG e tornar o diagnóstico da LRA mais precoce. 

Dentre os mais estudados estão o N-GAL, a Interleucina-18, a Cistatina C, o KIM-1, entre 

outros. Vale ressaltar que o N-GAL é o marcador mais utilizado em estudos clínicos 

(SIROTA; KLAWITTER; EDELSTEIN, 2011; SLOCUM; HEUNG; PENNATHUR, 2012; 

TESCH, 2010). 

O N-GAL (Lipocaína associada à gelatinase neutrofílica) é uma glicoproteína da 

família lipocalina e é expressa em baixos níveis em vários locais do organismo humano, como 

por exemplo, pulmão, estômago e em células epiteliais que estão localizadas no túbulo 

proximal (FLOWER, NORTH; SANSOM 2000; LE CABEC; CALATAT; BORREGAARD, 

1997). Em estudos experimentais, foram identificados níveis elevados na primeira amostra de 

urina, período de duas horas, após induzirem isquemia renal (BENNETT et al., 2008; HAASE 

et al., 2009). Outro estudo envolvendo cerca de 71 crianças, identificou níveis elevados de N-

GAL urinário no pós-operatório de cirurgias cardíacas (MISHRA et al., 2004). No entanto, é 

necessário que se tenham mais estudos para se avaliar a real eficácia deste biomarcador e 

possíveis fatores que podem afetar seu nível urinário (LAMEIRE; VAN BIESEN; 

VANHOLDER, 2005). 

No túbulo contorcido distal e no túbulo coletor renal podemos encontrar a 

Interleucina-18 (IL-18), que é uma citocina pró-inflamatória. Evidência científica identificou 

níveis urinários alterados nos indivíduos que possuíam especificidade elevada para o 

diagnóstico de necrose tubular aguda (NTA) (PERES et al., 2013). Para Peres et al. (2013), a 

IL-18 pode representar um marcador para lesão tubular proximal em situações de necrose 

tubular aguda. Porém, esta citocina pode estar elevada nas doenças inflamatórias, gerando 

uma dificuldade em delimitar sua sensibilidade e especificidade (SIROTA; KLAWITTER; 



25 

 
EDELSTEIN, 2011; SLOCUM; HEUNG; PENNATHUR, 2012; URBSCHAT; 

OBERMULLER; HAFERKAMP, 2011). 

A Cistatina C é uma proteína não glicosilada que consiste em 120 aminoácidos e a 

sua produção ocorre a partir de células nucleadas no organismo de forma constante. Possui a 

capacidade de ser filtrada livremente pelo glomérulo devido ao seu baixo peso molecular e 

após a filtração é totalmente reabsorvida. Estudos relatam que a Cistatina C é um marcador 

endógeno da TFG, sendo mais eficaz do que a creatinina sérica. Seus níveis sanguíneos não 

sofrem alterações significativas com a idade, sexo e massa muscular geral (PERES et al., 

2013). Entretanto, fatores como as disfunções tireoidianas podem interferir nos níveis séricos 

segundo alguns estudos (HERGET ROSENTHAL et al., 2004; URBSCHAT; 

OBERMULLER; HAFERKAMP, 2011). 

O KIM-1 humana (Molécula de Injúria Renal-1) é uma glicoproteína 

transmembrana do tipo 1 cuja expressão é ausente no rim normal, porém seus níveis ficam 

elevados em quadros de prejuízo renal. Em alguns estudos realizados constatou-se níveis 

elevados em um período de 24 a 48 horas após indução à um quadro de isquemia renal em 

ratos (ICHIMURA et al., 2008). Em estudos clínicos, o KIM-1 foi encontrado no néfron dos 

indivíduos que possuíam o diagnóstico de LRA (SIROTA; KLAWITTER; EDELSTEIN, 

2011; SLOCUM; HEUNG; PENNATHUR, 2012; URBSCHAT; OBERMULLER; 

HAFERKAMP, 2011). 

É importante ressaltar que embora existam estudos para a identificação de 

biomarcadores de maior valor clínico, este campo de estudo ainda está em processo de 

desenvolvimento e é preciso mais pesquisas para conhecer melhor as características de cada 

biomarcador e a real contribuição deles para a prevenção, diagnóstico e tratamento da LRA 

(PERES et al., 2013). 

 

3.4. Ventilação mecânica 

A ventilação mecânica consiste na utilização de um ventilador pulmonar artificial 

para insuflar as vias respiratórias com volumes de ar (volume corrente). O movimento do ar 

para dentro dos pulmões ocorre devido à presença do gradiente de pressão entre as vias aéreas 

superiores e o alvéolo, sendo obtida através do aumento da pressão na via aérea proximal. A 

entrada de gases através do ventilador gera uma pressão intratorácica positiva, diferente da 

ventilação espontânea (DE CARVALHO; JUNIOR; FRANCA, 2007). 

O ciclo ventilatório mecânico é constituído pelas fases: inspiratória, ciclagem, 

fase expiratória e pôr fim a fase de disparo (mudança da fase expiratória para fase 
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inspiratória). A VM é classificada em ventilação mecânica não invasiva e ventilação mecânica 

invasiva (DE CARVALHO, JUNIOR, FRANCA, 2007). 

As principais indicações para a utilização do suporte ventilatório são nos casos de 

hipoventilação, proteção das vias aéreas e/ou apneia, falência cardiorrespiratória, redução do 

trabalho muscular respiratório, fadiga muscular e quadros de insuficiência respiratória aguda. 

Existem também parâmetros que podem indicar a necessidade de VM (Tabela 2) (II 

CONSENSO BRASILEIRO DE VENTILAÇÃO MECÂNICA; DE CARVALHO; JUNIOR; 

FRANCA, 2007) 

 

Fonte: III CONSENSO BRASILEIRO DE VENTILAÇÃO MECÂNICA, 2007. 

 

3.5. Ventilação mecânica e lesão renal aguda 

Em estudos realizados verificou-se uma associação entre o uso de ventilação 

mecânica (VM) e a ocorrência de LRA, fato que sugeriu um possível envolvimento pulmonar 

na LRA (OSTERMANN; CHANG; RIYADH, 2008; SILVA JÚNIOR, et al., 2006). Para 

Floege e Juhlig (2010), a LRA pode aumentar a permeabilidade vascular pulmonar e 

subregular os canais iônicos críticos para a absorção de fluídos pelos pulmões, levando a 

inflamação pulmonar, hemorragias, edema septal e apoptose. 

A VM utiliza-se da pressão positiva ao final da expiração com o objetivo de 

manter a pressão positiva na via aérea do paciente durante a fase expiratória (BARROS et al., 
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2006). De acordo com Lenique et al. (1997), o uso da PEEP propicia uma melhora importante 

na troca gasosa em decorrência do recrutamento dos alvéolos que encontram-se colapsados. 

Além disso, a PEEP promove redução do trabalho inspiratório, entretanto, ela possui papel 

deletério ao organismo. Há alguns anos, estudos descrevem as alterações hemodinâmicas 

geradas pelo uso da PEEP (BARROS et al., 2006). Para este autor, o aumento da pressão 

intratorácica determina a diminuição da resistência vascular sistêmica, compressão das veias 

cava superior e inferior, diminuição do enchimento ventricular e isso predispõe a diminuição 

do enchimento do átrio esquerdo e do débito cardíaco. Em virtude do aumento da pressão 

intratorácica e diminuição do débito cardíaco, há significante diminuição da pressão arterial 

média. 

Nas Diretrizes Brasileiras de Ventilação Mecânica (2013) a recomendação quanto 

ao uso da PEEP é de que seu valor inicialmente esteja em torno de 3 a 5 cmH2O. Porém, 

deve-se avaliar o quadro do paciente e a patologia para que os valores possam ser ajustados 

adequadamente. No III Consenso Brasileiro de Ventilação Mecânica (2007) recomenda-se 

que em casos de doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) agudizada a PEEP seja ajustada 

inicialmente em torno de 6 cmH2O. 

Outro parâmetro importante na ventilação mecânica é a fração inspirada de 

oxigênio (FiO2). Seu objetivo é otimizar a oxigenação tecidual, porém, caso seja ajustada 

incorretamente pode gerar quadro de hipóxia ou hiperoxia (DICK; SASSON, 1996). 

Sabidamente, o oxigênio quando é administrado em altas doses por um tempo prolongado 

pode-se ter um efeito tóxico, que por sua vez, pode causar lesões no organismo (BRYAN; 

JENKINSON, 1988; DURBIN, WALLACE, 1993). O manual de Diretrizes Brasileiras de 

Ventilação Mecânica (2013) recomenda estabelecer a FiO2 suficiente para manter a saturação 

arterial de oxigênio entre 93 a 97% (BARBAS et al., 1998; RUIZ; BIGATELLO; HESS, 

2000). 

A monitorização do paciente sob ventilação mecânica é de suma importância para 

se avaliar a função respiratória, detectar possíveis complicações, avaliar a resposta do 

paciente ao tratamento e minimizar complicações decorrentes do tempo prolongado de uso da 

VM. Uma das formas de se realizar essa monitorização é através da razão da pressão parcial 

de oxigênio e fração inspirada de oxigênio (PaO2/ FiO2), considerando ser ela um indicador 

do índice de oxigenação do paciente ou pode ser chamada de índice de capacidade pulmonar 

de oxigenação. No ambiente crítico a relação PaO2/ FiO2 é muito utilizada, por ser uma 

medida individualizada que possibilita ter um acompanhamento mais rigoroso do paciente 

(GUEDES et al., 2013). 
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Ao se calcular a relação PaO2/ FiO2 se o valor obtido for >301 é indicativo que a 

oxigenação do paciente está apropriada, mas se o valor for de 201 a 300 o indivíduo possui o 

quadro de lesão pulmonar aguda (LPA) e por fim se o resultado for <200 caracteriza-se um 

quadro de síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA) (SARMENTO, 2007). 
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4. MÉTODO  

4.1. Tipo de estudo: Estudo longitudinal, prospectivo, quantitativo. 

Estudos longitudinais são estudos onde existe uma sequência temporal conhecida 

entre uma exposição, ausência da mesma ou intervenção terapêutica, e o aparecimento da 

doença ou fato evolutivo. Destinam-se a estudar um processo ao longo do tempo para 

investigar mudanças, ou seja, refletem uma sequência de fatos (HADDAD, 2004). 

 

4.2.  Local de desenvolvimento do estudo: Foi desenvolvido na Unidade 

de Terapia Intensiva do Hospital Regional de Ceilândia. 

 

4.3. Critérios de inclusão: Foram incluídos pacientes: 

- com idade acima de 18 anos; 

- com assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido; 

- sob suporte de ventilação mecânica; 

- sem história de disfunção renal prévia (de acordo com a Classificação KDIGO – 

estágio 1 ou de risco). 

 

4.4. Critérios de exclusão: Foram excluídos os pacientes: 

- crianças; 

- que rescindiram o TCLE; 

- com história de doença renal crônica (taxa de filtração glomerular < 

60mL/min/1.73m
2 

. 

 

4.5. Considerações éticas: Obedecendo a Resolução 466/2012, este projeto 

foi submetido e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Fundação de Ensino e 

Pesquisa em Ciências da Saúde da SES – FEPECS/SES, CAAE: 18021313.5.0000.5553. 

Todos os participantes ou seus representantes legais formalizaram a sua participação no 

projeto por meio da aquiescência obtida através da assinatura no Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (ANEXO C). 

A liberdade do consentimento foi particularmente garantida para todos os 

participantes da pesquisa, assim como o sigilo, assegurando a privacidade a estes quanto aos 

dados confidenciais, bem como a possibilidade que os mesmos desistissem em qualquer fase 

do estudo, ou se recusassem a participar do mesmo. 
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4.6. Operacionalização da coleta de dados: Ocorreu em etapas como 

segue abaixo: 

Na etapa 1 – Identificou-se o paciente com história prévia de LRA utilizando o 

critério creatinina sérica da classificação KDIGO (estágio 1). Na ausência da LRA, todo 

paciente (sob ventilação mecânica) foi acompanhado por meio dos registros em prontuário 

eletrônico por um período de 30 dias para caracterização da função renal, perfil demográfico, 

parâmetros clínicos e laboratoriais. 

Na etapa 2 - Os pacientes sob ventilação mecânica selecionados foram alocados 

em grupos de acordo com o valor da PEEP, da seguinte forma:  

GRUPO 1 – pacientes com PEEP ≤5cmH2O; 

GRUPO 2 – pacientes com PEEP ˃5cmH2O e <10cmH2O; 

GRUPO 3 – pacientes com PEEP ≥10cmH2O 

Na etapa 3 – Foi realizado o estadiamento da disfunção renal do paciente, 

adotando a classificação KDIGO, a partir dos critérios débito urinário e creatinina sérica. 

Na etapa 4 – Foi realizada a identificação prognóstica dos pacientes por meio da 

aplicação do índice APACHE II (ANEXO B). 

Na etapa 5 – Foi verificado o desfecho dos pacientes ao término da internação na 

UTI (alta, óbito). 

Na etapa 6 - Os dados foram registrados no questionário estruturado 

(APÊNDICE A), contendo dados de identificação (peso, altura, raça, idade), clínicos 

(comorbidades, tempo de internação, tempo de ventilação mecânica, parâmetros ventilatórios, 

fluxo urinário), hemodinâmicos (pressão arterial, oximetria, frequência respiratória, 

frequência cardíaca, temperatura), laboratoriais (creatinina, potássio, e ureia séricos). Todos 

os registros foram armazenados em planilha Excel para análise. Os pacientes classificados nos 

estágios de risco (estágio 1), lesão (estágio 2) ou falência renal (estágio 3) pela classificação 

KDIGO foram considerados com disfunção renal. 

 

4.7. Definições 

Lesão renal aguda: As Diretrizes do KDIGO para a LRA definem LRA como: 

um aumento da creatinina sérica ≥ 0,3 mg/dl em 48 horas; ou um aumento da creatinina sérica 

≥ 1,5 vezes o valor basal, conhecido ou presumido, como tendo ocorrido nos últimos 7 dias; 

ou um volume urinário < 0,5 ml/kg/h por 6 hora.(KDIGO, 2012) (ANEXO A). 
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Índice APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evaluation) - 

Representa um sistema de pontuação para determinar a extensão do comprometimento dos 

órgãos ou taxa de falha. A pontuação é baseada em seis variáveis pertinentes aos sistemas 

respiratório, cardiovascular, hepático, hematopoiético (coagulação), renal e neurológico 

(KNAUS; DRAPER et al., 1985) (ANEXO B). 

 

Tratamento estatístico: Os dados foram expressos em frequência absoluta (n) e 

frequência relativa (%) e em mediana e percentil 25 e 75. A amostra do estudo foi 

estratificada em três grupos diferentes de acordo com a PEEP. 

A análise de variáveis contínuas foi realizada por meio dos testes não-

paramétricos: Spearman, Mann-Whitney, Qui-quadrado e, quando apropriado, Exato de 

Fisher. Valores de p < 0,05 foram considerados significativos. 
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5. RESULTADOS 

No presente estudo foram avaliados 57 pacientes sob ventilação mecânica 

internados na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) do Hospital Regional da Ceilândia (HRC). 

Na amostra houve um equilíbrio entre o percentual de participantes do sexo feminino (50,9%) 

e do sexo masculino (49,1%), cuja idade média de ambos os grupos fora de 55 anos, o índice 

de massa corpórea (IMC) médio de 25 kg/m
2
 e o APACHE II médio de 17,6. A maioria dos 

pacientes (63,2%) fez uso de noradrenalina. O tempo mediano de ventilação mecânica foi de 

14 dias. De acordo com a classificação KDIGO, todos (100%) os pacientes evoluíram com 

disfunção renal e entre as comorbidades, a hipertensão arterial ocorreu com maior frequência 

(26,3%), em relação a diabetes (21,1 %), a cardiopatia (7,0 %) e ao infarto agudo do 

miocárdio (5,3 %). A maioria dos pacientes (59,7%) em ventilação mecânica utilizaram PEEP 

≥ 10 cmH2O (Grupo 3), enquanto o restante (38,6%) da amostra utilizou PEEP > 5cmH2O e 

<10 cmH2O (Grupo 2). Nenhum paciente usou PEEP ≤ 5cmH2O. O desfecho de 45,6% dos 

pacientes foi o óbito (Tabela 3).  

 

Tabela 3 - Distribuição dos pacientes de acordo com as características clínicas. Distrito 

Federal, 2015. 

Características (n = 57) 

Idade (anos)
a
 55  20 

Sexo masculino
b
 28 (49,1 %) 

Sexo feminino 29 (50,9%) 

Índice de massa corporal (kg/m
2
)
a,iv

 25  7 

Obeso
b,iv

 10 (17,5 %) 

Sobrepeso
b,iv

 10 (17,5 %) 

Uso de noradrenalina 36 (63,2 %) 

APACHE II
a,***

 17,6  5,4 

Tempo de ventilação (dias)
c
 14 (8 - 23) 

Disfunção renal (KDIGO)
b
 57 (100,0 %) 

Comorbidades
b
  

hipertensão 15 (26,3 %) 

diabetes 12 (21,1 %) 

cardiopatia 4 (7,0 %) 

infarto agudo do miocárdio 3 (5,3 %) 

PEEP
B,vi

  

Grupo 1 0 (0,0 %) 
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Grupo 2 22 (38,6 %) 

Grupo 3 34 (59,7 %) 

Óbito 26 (45,6 %) 
a
média ± desvio padrão, 

b
n (%), 

c
mediana (25% - 75%); *** = 9 pacientes sem dados;

 iv
 = 5 

pacientes sem dados;
 vi

 = 1 paciente sem dados; Grupo 1: PEEP ≤5cmH2O; Grupo 2: PEEP > 

5cmH2O e  <10 cmH2O; Grupo 3: PEEP ≥ 10 cmH2O 

 

Observa-se na tabela 4 que a maioria dos pacientes do grupo 2 (PEEP > 5cmH2O 

e <10 cmH2O) era do sexo feminino (68,2%), diferentemente do grupo 3 (PEEP ≥ 10cmH2O) 

cujo o predomínio (58,2%) foi do sexo masculino. A idade média dos pacientes entre os 

grupos foi próxima (grupo 2=59 anos e grupo 3= 53 anos), bem como o IMC médio (grupo 

2=24,6 kg/m
2
 e grupo 3=25,7 kg/m

2
). Houve predominância (64,7%) do uso de noradrenalina 

pelo grupo 3. Os pacientes do grupo 3, tiveram maior tempo mediano de ventilação mecânica 

(17 dias) em relação ao grupo 2 (9 dias). A hipertensão arterial sistêmica se revelou como a 

comorbidade mais frequente no grupo 3 (38,2%), enquanto o diabetes mellitus no grupo 2 

(22,7%). Enquanto uma maioria dos pacientes (63,6%) do grupo 2, evoluiu ao óbito, um 

menor percentual (35,3%) do grupo 3 apresentou o mesmo desfecho. 

 

Tabela 4 – Distribuição dos pacientes de acordo com o valor da pressão positiva expiratória 

final (PEEP). Distrito Federal, 2015. 

Características 
Grupo PEEP 2

vi
 

(n = 22) 

Grupo PEEP 3
vi

 

(n = 34) 
p 

Idade (anos)
a
 5920 5318 0,2 

Sexo feminino
b
 15 (68,2 %) 14 (41,2 %) 

0,09
q
 

Sexo masculino
b
 7 (31,8 %) 20 (58,8 %) 

Índice de massa corporal 

(kg/m
2
)
a,iv

 
24,64,9 25,78,7 0,9 

Obeso
b,iv

 2 (9,1 %) 8 (23,5 %) 0,15
f
 

Sobrepeso ou obeso
b,iv

 6 (35,1 %) 14 (35,1 %) 0,4
q
 

Uso de noradrenalina 13 (59,1 %) 22 (64,7 %) 0,9
q
 

APACHE II
a,***

 17 (14 - 21) 17,5 (15 - 21) 0,7 

Tempo de ventilação (dias)
c
 9 (7 - 20) 17 (11 - 24) 0,04 

Comorbidades
b
    

hipertensão 2 (9,1 %) 13 (38,2 %) 0,02
q
 

diabetes 5 (22,7 %) 7 (20,6 %) 0,6
f
 

Óbito 14 (63,6 %) 12 (35,3 %) 0,07
q
 

a
média ± desvio padrão, 

b
n (%), 

c
mediana (25% - 75%);*** = 9 pacientes sem dados;

 iv
 = 5 pacientes sem 

dados;
vi
 = 1 paciente sem dados; 

f
= Teste exato de Fisher;

 q
=Teste Qui-quadrado; Grupo 1: PEEP ≤5cmH2O; 

Grupo 2: PEEP > 5cmH2O e <10 cmH2O; Grupo 3: PEEP ≥ 10 cmH2O. 
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A tabela 5 mostra que a maioria (40,3%) dos pacientes foi classificada pelo 

critério fluxo urinário da classificação KDIGO no estágio 3 (falência renal) e 15,8% no 

estágio 1 (risco para lesão renal aguda). O critério creatinina sérica identificou a maioria 

(31,6%) dos pacientes no estágio 1 (risco para lesão renal aguda) e 12,3% no estágio 3 

(falência renal). Apenas um paciente (1,8%) foi estratificado com função renal normal pelo 

critério fluxo urinário e pelo creatinina, 22 (38,6%) pacientes. 

 

Tabela 5 - Distribuição dos pacientes de acordo com o estágio de comprometimento da função 

renal segundo a classificação KDIGO. Distrito Federal, 2015. 

Estágio 

KDIGO 

Critério 

Creatinina 

n(n%) 

Critério fluxo 

urinário 

n(n%) 

Normal 22 (38,6%) 1 (1,8%) 

Estágio 1 18 (31,6%) 9 (15,8%) 

Estágio 2 10 (17,5%) 24 (42,1%) 

Estágio 3 7 (12,3%) 23 (40,3%) 

 

Na tabela 6 é possível verificar que a maioria (32,1%) dos pacientes que estavam 

sob ventilação mecânica com PEEP ≥10cmH2O (Grupo 3) evoluíram com lesão renal, 

enquanto que 13 pacientes (23,2%) evoluíram com falência renal de acordo com a 

classificação KDIGO. Já a maioria (25%) dos pacientes que fizeram uso da PEEP >5cmH2O 

e <10 cmH2O (Grupo 2) evoluiu com falência renal. 

 

Tabela 6 – Relação da pressão positiva expiratória final (PEEP) com o estágio de 

comprometimento da função renal, segundo a classificação KDIGO. Distrito Federal, 2015. 

Grupo PEEP 
Classificação KDIGO (n = 56) 

risco lesão falência 

Grupo 1 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

Grupo 2 1 (1,8%) 7 (12,5%) 14 (25,0%) 

Grupo 3 3 (5,4%) 18 (32,1%) 13 (23,2%) 

Grupo 1: PEEP ≤5cmH2O; Grupo  2: PEEP > 5cmH2O e  <10 cmH2O; Grupo 3: 

PEEP ≥ 10 cmH2O 
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A tabela abaixo demonstra que a maioria (72,4%) dos pacientes sob ventilação 

mecânica com PEEP ≥ 10cmH2O (Grupo 3) evoluiu com risco ou lesão renal aguda, enquanto 

que os demais (48,1%) deste grupo, evoluíram com falência renal. Dos pacientes 

estratificados no grupo 2 (PEEP >5cmH2O e <10 cmH2O), 27,6% evoluíram com risco ou 

lesão renal aguda e 51,9% com falência renal. 

 

Tabela 7 – Relação da pressão positiva expiratória final (PEEP) com o estágio de 

comprometimento da função renal segundo a classificação KDIGO. Distrito Federal, 2015. 

Grupo PEEP 

KDIGO 

p risco ou lesão 

(n=29) 

falência 

(n=27) 

Grupo 2 8 (27,6%) 14 (51,9%) 
0,11 

Grupo 3 21 (72,4%) 13 (48,1%) 

Teste Qui-quadrado; Grupo 2: PEEP > 5cmH2O e  <10 cmH2O; Grupo 3: PEEP ≥ 

10 cmH2O 

 

A tabela 8 mostra que a maioria (38,2%) dos pacientes do grupo 3 eram 

portadores de hipertensão arterial sistêmica. A relação entre uso da PEEP e hipertensão 

arterial foi estatisticamente significante (p=0,02). 

 

Tabela 8 – Relação da pressão positiva expiratória final (PEEP) com a ocorrência da 

hipertensão arterial. Distrito Federal, 2015. 

Hipertensão 

arterial 

Grupo PEEP 
p 

grupo 2 (n=22) grupo 3 (n=34) 

Não 20 (90,9%) 21 (61,8%) 
0,02 

Sim        2 (9,1%)      13 (38,2%) 

Teste exato de Fisher 

 

 A tabela abaixo mostra que a maioria (66,7%) dos pacientes com hipertensão arterial 

sistêmica possuem obesidade ou sobrepeso. Essa relação foi estatisticamente significativa 

(p=0,02). 
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Tabela 9 – Relação da hipertensão arterial com obesidade e sobrepeso dos pacientes 

internados na unidade de terapia intensiva. Distrito Federal, 2015. 

Sobrepeso ou 

obeso 

Hipertensão arterial 
p 

não (n=37) sim (n=15) 

Não 27 (73,0%) 5 (33,3%) 
0,02 

Sim 10 (27,0%) 10 (66,7%) 

Teste Qui-quadrado 

 

Observa-se através da tabela 10 que a maioria (53,3%) dos pacientes hipertensos 

também são diabéticos (p=0,001). 

 

Tabela 10 – Relação de hipertensão arterial com diabetes mellitus dos pacientes internados na 

unidade de terapia intensiva. Distrito Federal, 2015. 

Diabetes 
Hipertensão arterial 

p 
não (n=35) sim (n=12) 

Não 38 (90,5%) 7 (46,7%) 
0,001 

Sim 4 (9,5%) 8 (53,3%) 

Teste exato de Fisher 

 

Na tabela abaixo observa-se que a maioria (53,8%) dos pacientes que evoluiu a 

óbito havia sido estratificada no estágio de falência renal e 46,2% no estágio de risco ou lesão 

renal pela classificação KDIGO. 

 

Tabela 11 – Relação de disfunção renal segundo a classificação KDIGO e a ocorrência de 

óbito dos pacientes internados na unidade de terapia intensiva. Distrito Federal, 2015. 

Classificação 

KDIGO 

Óbito 

p não 

(n=31) 

sim 

(n=26) 

Risco ou lesão 17 (54,8%) 12 (46,2%) 
0,7 

Falência 14 (45,2%) 14 (53,8%) 

Teste Qui-quadrado 
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Na tabela 12 é possível verificar que a maioria (80,8%) dos pacientes que fez uso 

de noradrenalina evoluiu ao óbito. Dos que não utilizaram, o percentual de óbito foi menor 

(19,2%). Essa relação foi significante (p-0,02). 

 

Tabela 12 – Relação do emprego de noradrenalina com a ocorrência de óbito em pacientes 

internados na unidade de terapia intensiva. 

Noradrenalina 

Óbito 

p não 

(n=31) 

sim 

(n=26) 

Não 16 (51,6%) 5 (19,2%) 
0,02 

Sim 15 (48,4%) 21 (80,8%) 

Teste Qui-quadrado 

 

A figura abaixo demonstra que a relação entre o índice de APACHE II e o uso da 

noradrenalina foi estatisticamente significativa (p=0,022). Os pacientes que apresentaram 

índice APACHE mais elevado fizeram uso desta droga. 

 

 

Figura 1 – Relação do índice Acute Physiology And Chronic Health Evaluation (APACHE II) 

com o emprego de noradrenalina em pacientes internados na unidade de terapia intensiva. 
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Observa-se pela tabela 13 que os pacientes que apresentaram índice APACHE 

mais elevado evoluíram ao óbito. Essa relação foi estatisticamente significativa (p=0,0014). 

 

Tabela 13 - Relação do índice Acute Physiology And Chronic Health Evaluation (APACHE 

II) com a ocorrência de óbito em pacientes internados na unidade de terapia intensiva. 

 

Óbito 

p não 

(n = 27) 

sim 

(n = 21) 

APACHE II 16 (13 – 18) 21 (17 – 23) 0,0014 

 

A figura 2 mostra que os pacientes que possuíam idade mais avançada (mediana 

61,5) evoluíram ao óbito. A associação entre essas variáveis foi estatisticamente significativa 

(p=0,03). 

 

Figura 2 – Relação da idade com a ocorrência de óbito em pacientes internados na unidade de 

terapia intensiva. Distrito Federal, 2015. 

 

Através da figura abaixo observa-se que a maioria dos pacientes que 

permaneceram mais tempo em ventilação mecânica (mediana 17 dias) pertenciam ao grupo 3 

(PEEP ≥ 10 cmH2O). A relação entre essas variáveis foi estatisticamente significativa 

(p=0,04). 
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Figura 3 – Relação da pressão positiva expiratória final (PEEP) com o tempo de ventilação 

mecânica em pacientes internados na unidade de terapia intensiva. Distrito Federal, 2015. 

 

A figura 4 mostra que pacientes com idade mais avançada permaneceram maior 

tempo sob a estratégia de ventilação mecânica A associação entre essas variáveis foi 

significativa (p=0,013). 

 
Teste de Spearman 

p = 0,013 

 

Figura 4 – Relação entre a idade e o tempo de ventilação mecânica dos pacientes internados 

na unidade de terapia intensiva. Distrito Federal, 2015. 

 



40 

 

6. DISCUSSÃO 

A lesão renal aguda (LRA) é uma das mais importantes complicações observadas 

em pacientes críticos internados na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) (BALBI et al., 2009). 

A sua incidência varia de 20% a 40% e representa um importante fator de risco para o óbito 

(BALBI et al., 2011; BRADY et al., 2000; BRIVET et al., 1996; MEHTA et al., 2003; 

UCHINO et al. 2005). 

No presente estudo foram acompanhados 57 pacientes internados na UTI do 

Hospital Regional de Ceilândia com o intuito de demonstrar a relação entre a utilização da 

ventilação mecânica com pressão positiva ao final da expiração (PEEP) e o desenvolvimento 

de disfunção renal. De acordo com Kuiper (2005) e Luque (2008) a VM pode levar ao 

desenvolvimento de LRA por meio da redução do débito cardíaco, efeitos dos gases arteriais 

(Hipercapnia e Hipoxemia) e liberação sistêmica de agentes inflamatórios (biotrauma). 

Van Den, Egal e Groeneveld (2013) realizaram uma revisão sistemática com 

metanálise que mostrou que a VM está associada a um aumento de três vezes a chance de o 

paciente desenvolver LRA. Evidência constatada neste estudo, onde 100% dos pacientes sob 

ventilação mecânica desenvolveram disfunção renal de acordo com os critérios da 

classificação KDIGO (KDIGO, 2012). 

Estudo realizado por Molnar et al. (2007) constatou que valores de PEEP entre 10 

a 14 cm H2O impõem alterações no débito cardíaco. Sabidamente, os rins recebem 20% a 

25% do débito cardíaco, qualquer diminuição causada pela PEEP pode afetar a função renal 

(KUIPER; GROENEVELD; PLOTZ, 2005). 

Neste contexto, em pacientes sob ventilação mecânica o critério fluxo urinário da 

classificação KDIGO apresentou melhor poder discriminatório para identificação da 

disfunção renal, quando comparado com o critério creatinina sérica. Burmeister et al. (2007), 

realizou um estudo onde avaliou a dosagem de creatinina sérica de 1.495 pacientes 

hospitalizados. Desse total, 1.240 pacientes (82,9%) apresentaram valores normais de 

creatinina, entretanto, 210 (14%) já possuíam alteração do fluxo urinário. Além disso, estudo 

realizado por Basto et al (2004) avaliou 7.549 dosagens de creatinina sérica de indivíduos 

com idade acima de 16 anos, de ambos os sexos e observou que a creatinina apresentou uma 

sensibilidade de apenas 31,7% para detectar pacientes com fluxo urinário anormal, ou seja, 

68% dos pacientes avaliados apresentaram valores de creatinina normais, embora, já houvesse 

redução do fluxo urinário. 
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A idade avançada é um importante preditor de mortalidade, considerando que a 

sobrevida de pacientes com idade superior a 65 anos é significativamente menor do que a 

observada em pacientes mais jovens (REZENDE et al., 2008; ANGUS et al., 2008). Segundo 

Silva et al. (2009) dos 81 pacientes em VM internados na UTI, verificou-se que aqueles com 

idade acima de 65 anos apresentavam maior tempo de VM, além de maior mortalidade 

comparado ao grupo mais jovem. Realidade confirmada no presente estudo, onde os pacientes 

com idade mais avançada apresentaram maior predisposição de evoluir ao óbito ao longo da 

internação. 

O III Consenso Brasileiro de Ventilação Mecânica (2007) considera a VM 

prolongada quando há necessidade da utilização dessa estratégia por mais de 6 horas por dia, 

por tempo superior a três semanas. O tempo mediano de VM neste estudo foi de 14 dias, 

porém, estudos trazem que pacientes que necessitam de VM por mais de 10 dias podem ter 

taxa de mortalidade maior que 50% (SILVA et al., 2009). 

Vieira (2012) encontrou uma associação entre a ocorrência da lesão renal aguda e 

o insucesso no desmame da ventilação mecânica, como fator determinante do aumento na 

duração da ventilação mecânica, tempo de permanência e mortalidade na UTI. 

O escore APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health Evalution) é 

utilizado em cenários críticos para avaliar e classificar o índice de gravidade da doença e 

também para descrever quantitativamente o grau de disfunção orgânica dos pacientes 

internados em estado grave, ou seja, através dele é possível traduzir em números as alterações 

clínicas e laboratoriais dos pacientes (FREITAS, 2010). Geralmente, é utilizado na admissão 

do paciente na UTI para determinar a gravidade e direcionar a atuação dos profissionais de 

saúde na assistência (FORTALEZA et al., 2009). Neste estudo a média geral do índice 

APACHE foi de 17,6  5,4. 

Feijó et al. (2006) realizaram um estudo com o objetivo de analisar a gravidade de 

pacientes internados na UTI de um hospital universitário utilizando o escore APACHE II. 

Foram acompanhados no total 300 pacientes com média de APACHE II 16, prevalecendo 

valores entre 11 e 20 pontos. Observou-se então que escores acima de 20 pontos associou-se a 

uma chance de óbito superior a 50%. O presente estudo corrobora com este resultado já que 

pacientes com APACHE mediana 21 evoluíram a óbito.  

Estudos realizados por Júnior et al. (2006) revelaram que 51,5% dos pacientes 

internados em Unidades de Terapia Intensiva faziam uso de drogas vasoativas (DVA), assim 

como no estudo em questão, 63,2% dos pacientes acompanhados utilizaram noradrenalina. 
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Pesquisas recentes demonstraram que o uso destas drogas é um importante fator de risco para 

ocorrência de óbito e que o uso, especialmente, de noradrenalina pode exercer efeitos 

negativos sobre os rins, porém ainda não estão totalmente esclarecidos (JÚNIOR, 2006). 

Viera (2011) realizou um estudo para traçar o perfil clínico dos pacientes 

internados na UTI. No total foram acompanhados 67 pacientes e destes, 74,4% fizeram uso de 

noradrenalina apresentando taxa de óbito de 72,4%. Os pacientes que utilizaram DVA 

possuíram uma maior pontuação no escore APACHE II, sendo, portanto pacientes mais 

graves. No presente estudo demonstrou que 80,8% dos pacientes que utilizaram noradrenalina 

evoluíram ao óbito e apresentavam índice APACHE II mais elevado. 

O desenvolvimento de LRA durante a ventilação mecânica representa um 

processo multifatorial que pode alcançar maior gravidade na presença de comorbidades. As 

comorbidades mais frequentes neste estudo foram à hipertensão arterial sistêmica (26,3%), 

diabetes mellitus (21,15%), cardiopatias (7%) e o infarto agudo do miocárdio (5,3%), que por 

sua vez em diversas pesquisas correspondem a fatores de risco para disfunção renal e para o 

óbito (DENNEN et al., 2010; OLIVEIRA et al., 2010). Assim como no estudo apresentado, os 

pacientes com LRA apresentaram características clínicas semelhantes às descritas na 

literatura, tais como idades avançada e várias comorbidades associadas, principalmente 

hipertensão arterial e diabetes. 

Segundo o estudo de Sowers et al. (2003) a hipertensão arterial está fortemente 

associada à obesidade. Seguramente, a obesidade ou sobrepeso causa uma sobrecarga 

metabólica no organismo do paciente predispondo, por exemplo, a hipertensão arterial 

sistêmica, que por sua vez contribui para o desenvolvimento da lesão renal (GUEDES et al., 

2010). A elevada prevalência de hipertensão arterial em pacientes obesos é indiscutível. 

Estudos experimentais demonstram que o ganho de peso, mesmo em curto prazo, causa 

elevação da pressão arterial (BASTOS et al., 2006). 

No estudo de Soto et al. (2012) verificou-se que a prevalência de lesão renal 

aguda teve aumento expressivo associada a elevação do IMC (≥ 25 kg/m2) demonstrando que 

a probabilidade de desenvolvimento de lesão renal aguda em obesos seria duas vezes maior, 

quando comparada aos indivíduos com IMC normal. 

A atuação de uma equipe multiprofissional dentro da Unidade de Terapia 

Intensiva é primordial para oferecer uma assistência integral ao indivíduo hospitalizado, visto 

que um único profissional não consegue de forma isolada atender todas as necessidades do 



43 

 
paciente. Portanto, deve-se haver a integração entre os diferentes profissionais em prol do 

paciente (MEIRA, 2010). 

Dentro da equipe multiprofissional a enfermagem atua por mais tempo junto ao 

paciente, exigindo assim, competências e habilidades para garantir a assistência holística. 

Deste modo, enfermeiro deve conhecer com profundidade os diferentes fatores associados à 

ventilação mecânica que podem influenciar no sistema renal, além de outros sistemas para 

que possa assumir medidas de prevenção seguras (OLIVEIRA, MARQUES, 2007; 

RODRIGUES et al., 2012). 
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7. CONCLUSÃO 

Conclui-se que dada à elevada frequência de pacientes em ventilação mecânica 

que evoluiu com lesão renal aguda segundo a classificação KDIGO, pode-se dizer que há uma 

forte tendência da ventilação mecânica invasiva provocar prejuízos na função renal. 

Paciente internados em UTI sob ventilação mecânica que evoluem com lesão 

renal aguda tenderam a idade avançada. 

A lesão e falência renal ocorreram predominantemente nos pacientes com a PEEP 

acima do valor fisiológico (superior a 5cmH2O). 

Notou-se também que o sobrepeso, obesidade, hipertensão arterial, diabetes 

mellitus, índice APACHE II e PEEP acima do fisiológico foram fatores de risco para lesão 

renal aguda. 

Sobretudo, a classificação KDIGO se mostrou efetiva no estadiamento e na 

identificação dos pacientes com lesão e falência renal.  
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8. CONQUISTAS DO ESTUDO 
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ANEXO A - Classificações RIFLE, AKIN e KDIGO 

 

 

Classificação RIFLE 

 

Critério creatinina sérica/ 

filtração glomerular (TFG) 

 

Critério fluxo urinário 

 

 

 

Risco 

 

Aumento para ≥150-200% da 

creatinina de base (1,5 a 2,0 vezes) 

ou diminuição da TFG >25%  

 

 

 

< 0,5 mL/kg/h por 6 horas  

 

 

Lesão 

 

Aumento para >200-300% da 

creatinina de base (>2 a 3 vezes) 

ou diminuição da TFG >50%  

 

 

<0,5 mL/kg/h por 12 horas  

 

 

Falência 

 

Aumento para >300% da creatinina 

de base (>3 vezes) ou diminuição 

da TFG >75% ou creatinina sérica 

aumento agudo de pelo menos 44 

 

 

 

<0,3 mL/kg/h por 24 horas ou 

anúria por 12 horas  

 

(KELLUM et al., 2007) 

 

 

Classificação AKIN 

 

Critério creatinina sérica 

 

 

Critério fluxo urinário 

 

 

1º 

 

mg/dL) ou aumento para 150-

200% da creatinina de base (1,5 a 

2,0 vezes)  

 

 

 

 

< 0,5 mL/kg/h por 6 horas  

 

 

2º 

 

Aumento para >200-300% da 

creatinina de base (>2 a 3 vezes)  

 

 

 

<0,5 mL/kg/h por 12 horas  

 

 

 

3º 

 

Aumento para >300% da creatinina 

de base (>3 vezes) ou creatinina 

com aumento agudo de pelo menos 

tratamento com RRT  

 

 

 

 

<0,3 mL/kg/h por 24 horas ou 

anúria por 12 horas  

 

(MEHTA et al., 2007) 
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Classificação KDIGO 

 

Critério creatinina sérica  

 

 

Critério fluxo urinário  

 

 

1 

 

mg/dL) em ≤48 horas ou de 1,5 a 

1,9 vezes a creatinina de base  

 

 

<0,5 mL/kg/h por 6 horas  

 

 

2 

 

De 2 a 2,9 vezes a creatinina de 

base  

 

 

<0,5 mL/kg/h por 12 horas  

 

 

3 

 

Aumento para >300% da creatinina 

de base (>3 vezes) ou creatinina 

sérica ≥353,6 mol/L (4,0 mg/dL) 

ou iniciação de RRT  

 

 

 

<0,3 mL/kg/h por 24 horas ou 

anúria por 12 horas  

 

(KDIGO, 2012). 
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ANEXO B - Índice APACHE II (Acute Physiology and Chronic Health 

Evaluation) 
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ANEXO C – APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA 
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APÊNDICE A 

Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

Brasília, ____ de ____________ de 2014 
 

Resolução nº 196/96 – Conselho Nacional de Saúde 

O (a) Senhor(a) está sendo convidado(a) a participar do projeto: INFLUÊNCIA DA 

VENTILAÇÃO MECÂNICA SOBRE A FUNÇÃO RENAL. O objetivo é investigar a influência da ventilação 

mecânica sobre a função renal em pacientes internados em Unidade de Terapia Intensiva (UTI), para que seja 

possível propor estratégias que aperfeiçoem ainda mais a assistência prestada neste período e decisões acertadas 

e precisas que possam ser adotadas a fim de favorecer a prevenção e recuperação dos pacientes acometidos pela 

lesão renal aguda, melhorando a qualidade da prática assistencial. 

O(a) senhor(a) receberá todos os esclarecimentos necessários antes e no decorrer da pesquisa e lhe 

asseguramos que seu nome não aparecerá sendo mantido o mais rigoroso sigilo através da omissão total de 

quaisquer informações que permitam identificá-lo(a). 

As informações necessárias serão obtidas através do seu prontuário e serão registradas em um 

questionário que será preenchido pelo pesquisador na Unidade de Terapia Intensiva diariamente. Informamos 

que o(a) Senhor(a) ou responsável legal poderá recusar a participação a qualquer momento ou diante de qualquer 

situação que lhe traga constrangimento, podendo desistir de participar da pesquisa sem nenhum prejuízo. 

Os resultados da pesquisa serão divulgados na Instituição (Hospital Regional de Ceilândia) 

podendo ser publicados posteriormente. Os dados e materiais utilizados na pesquisa ficarão sobre a guarda do 

pesquisador. 

Se o(a) Senhor(a) tiver qualquer dúvida em relação à pesquisa, por favor telefone para: Profª Dr(a) 

Marcia Cristina da Silva Magro, na Universidade de Brasília telefone:(61)8269-0888 ou (61) 3107-8418, no 

horário comercial. 

Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da SES/DF. As dúvidas com relação à 

assinatura do TCLE ou os direitos do sujeito da pesquisa podem ser obtidas através do telefone: (61) 3325-4955. 

Este documento foi elaborado em duas vias, uma ficará com o pesquisador responsável e a outra 

com o sujeito da pesquisa. 

____________________________________________ 

Paciente/Representante legal 

Nome / assinatura 

___________________________________________ 

Pesquisador Responsável 

Nome e assinatura 
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APÊNDICE B 

Instrumento de coleta de dados 

1 – Identificação 

Nome:_________________ 

RG: ___________________ 

Prontuário nº: _________________  

Idade: ____                         Data de Nascimento____/____/____ 

Sexo: Feminino         Masculino  

Raça:_________________ 

Atura:_______   Peso:________ 

Nacionalidade:_________________   Naturalidade:_________________  

Estado Civil:_________________   Nível de escolaridade:__________  

Data de internação hospitalar: _________________  

Data de admissão na UTI: ____/____/____  

Data de alta da UTI: ____/____/____                      Óbito: Sim     Não      

 Índice de APACHE II: _______ 

2 – Características Clínicas 

Diagnóstico atual:  

COMORBIDADES 

      Diabetes                                            IAM 

      Hipertensão                                       Aterosclerose 

      Cardiopatia                             Outras:  

3 – Ventilação Mecânica  

Em uso: Sim       Não  

PEEP 
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1º Dia 2º Dia  3º Dia 4º Dia 5º Dia 6º Dia 7º Dia 8º Dia 9º Dia 10º Dia 

          

 

Volume corrente/ Volume Minuto 

1º Dia 2º Dia  3º Dia 4º Dia 5º Dia 6º Dia 7º Dia 8º Dia 9º Dia 10º Dia 

          

 

4 – Drogas 

Em uso de drogas vasoativas: Sim       Não  

1º Dia 2º Dia  3º Dia 4º Dia 5º Dia 6º Dia 7º Dia 8º Dia 9º Dia 10º Dia 

          

 

Em uso de furosemida: Sim       Não  

Dose 

1º Dia 2º Dia  3º Dia 4º Dia 5º Dia 6º Dia 7º Dia 8º Dia 9º Dia 10º Dia 

          

 

5 – Parâmetros hemodinâmicos 

 1º Dia 2º Dia  3º Dia 4º Dia 5º Dia 6º Dia 7º Dia 

PAS        
PAD        

PAM        
FC        

FR        

Sat O2        
PVC        

Tax        

 

6 – Dados Laboratoriais 

 1º Dia 2º Dia  3º Dia 4º Dia 5º Dia 6º Dia 7º Dia 8º Dia 

Creatinina         

Potássio         

Sódio         

Ureia         

Hemoglobina         

Hematócrito         

Leucócitos         

Glicemia         

7 – Função Renal 

Uso de SVD: Sim       Não 
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Alterações: Sim       Não 

Quais? 

      Poliúria             Polaciúria             Nictúria              Hematúria             Oligúria        

Aspecto da urina:  

1º Dia 2º Dia  3º Dia 4º Dia 5º Dia 6º Dia 7º Dia 8º Dia 9º Dia 10º Dia 

          

 

8 - Fluxo urinário 

Dia/Plantão 6 horas 

1:00-7:00 

12 horas 

7:00-13:00 

18 horas 

13:00-19:00 

24 horas 

19:00-1 am 

1º Dia      

2º Dia      

3º Dia      

4º Dia      

5º Dia      

6º Dia      

7º Dia      

8º Dia      

9º Dia      

10º Dia      

11º Dia      

12º Dia      

13º Dia      

 

9 - Balanço Hídrico 

Dia/Plantão 6 horas 

1:00-7:00 

12 horas 

7:00-13:00 

18 horas 

13:00-19:00 

24 horas 

19h -1 am 

1º Dia      

2º Dia      

3º Dia      

4º Dia      

5º Dia      

6º Dia      

7º Dia      

8º Dia      

9º Dia      

10º Dia      

11º Dia      

12º Dia      

13º Dia      

 


