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CASO CLÍNICO 

•Identificação: 55 anos, sexo feminino, branca, casada, professora, residente em 
Campos dos Goytacazes-RJ


•Queixa Principal: Potássio alto


•HDA: Paciente hipertensa e diabética tipo 2 há pelo menos 15 anos, em 
tratamento regular nos últimos 2 anos. Nos exames de rotina foi observado 
aumento de escórias nitrogenadas e hipercalemia, motivo do encaminhamento 
ao ambulatório de Nefrologia. Ao longo de seu acompanhamento com a 
Cardiologia foi prescrito Losartana para tratamento da hipertensão. Com a 
introdução dessa medicação houve hipercalemia importante, a qual manteve-se 
persistente apesar da suspensão da droga.



CASO CLÍNICO 

• HPP: HAS e DM2 há 15 anos; Dislipidemia; Obesidade


• Medicamentos em uso: Bisoprolol 5 mg/dia, Anlodipino 10 mg/dia, Clortalidona 
25 mg/dia,  Rosuvastatina 20 mg + Ezetimiba 10 mg, Metformina 1000 mg/dia, 
Gliclazida 60 mg/dia.

• Alergias: Ø

• Cirurgias: Cesárea

• Hemotransfusão: Ø


•História familiar: Mãe portadora de HAS e DM2; Um irmão saudável e outro 
portador de DM2.


•História fisiológica: G2P2A0, 1 parto normal e 1 parto cesária.


•História social: Nega etilismo, tabagismo ou uso de drogas ilícitas. Sedentária.



EXAME FÍSICO:  

 

Bom estado geral, hidratada, normocorada, anictérica, 
acianótica, afebril, eupneica, IMC 32 Kg/m2

ACV: RCR, 2T, BNF, sem sopros, PA 120x70 mmHg, FC 68 bpm.

AR: MV audível bilateralmente, sem ruídos adventícios. 

FR: 22 irpm. SpO2: 98%.

ABD: Globoso, ruídos hidroaéreos presentes, flácido, 
depressível, indolor, sem massas ou visceromegalias 
palpáveis

Membros inferiores: sem edema, panturrilhas livres, pulsos 
palpáveis e simétricos.



EXAMES COMPLEMENTARES 

USG Renal: 

Rins tópicos, Rim direito = 12,1 cm, Rim esquerdo = 11,8 cm. 
Dimensões simétricas, contornos regulares, relação cortico-
medular preservada, discreto aumento da ecogenicidade do 
parênquima bilateralmente.



EXAMES COMPLEMENTARES 



Discutir hipóteses diagnósticas e condução 
do caso



ESTENOSE DE ARTERIA RENAL ( por 
arteroesclerose)

FAVOR CONTRA

USO DE LOSARTANA COM 
HIPERCALEMIA PERSISTENTE APîS 
SUSPENSÌO

HIPERCALEMIA, AUSENCIA DE SOPRO 
ABDOMINAL

DISLIPIDEMIA ( USO DE 
ROSUVASTATINA E EZETIMIBA)

REALIZAR EXAMES : CINTILOGRAFIA 
COM E SEM IECA, USG DOPLLER , 
ANGIO TC E ANGIO RNM. PADRAO 
OURO ( ARTERIOGRAFIA)

NÌO TEVE PIORA DA FUN‚ÌO RENAL 
COM INTRODU‚ÌO DO LOSARTANA





INSUFICIENCIA SUPRARRENAL 
PRIMARIA

FAVOR CONTRA

QUADRO DE ACIDOSE METABOLICA 
HIPERCLOREMICA

NÌO APRESENTA 
HIPERPIGMENTA‚ÌO NA PELE 
( ELEVA‚ÌO DO ACTH )

HIPERCALEMIA NÌO DEMONSTROU QUADROS 
APARENTES DE INFEC‚ÌO POR 
PARACOCO

NAO APRESENTA DOEN‚A 
AUTOIMUNE 

Diagnostico: laboratorial e imagem. 
Concentra•ao de eletrolitos no sangue, 
cortisol com teste de acth



DOEN‚A RENAL CRONICA

FAVOR

CREATININA AUMENTADO POR 
MAIS DE 8 MESES. DOEN‚A DE 
BASE HAS E DM ( DRC ) 


NÌO APRESENTA NO MOMENTO 
ANEMIA E DOEN‚A OSSEA PTH 
NORMAL ( TERIA QUE TER 
FOSFATO ALTO, CALCIO BAIXO E 
PTH ALTO )

CA E NA TENDENCIA A FICAREM 
BAIXO

POTASSIO FOSFATO HIDROGENIO 
ALTOS

SOLICITAR MICROALBUMINURIA E 
TAXA DE FILTRA‚AO 
GLOMERULAR 

(CKD EPI: 44 G3B , MDR 41,3 G3B).

USG DEMONSTRANDO RELA‚AO 
CORTICOMEDULAR PRESERVADA 
( DM )

CONDUTA: CONTROLE DA HAS E 
DM,

CONTROLE PARA OSTEITE 
FIBROSA CISTICA, ANEMIA



DIALISE SE:

REFRATARIEDADE DE HIPERCALEMIA, ACIDOSE E HIPERVOLEMIA

SINDROME UREMICA: PERICARDITE, ENCEFALITE, GASTRITE 

, DISFUN‚ÌO PLAQUETARIA, ...





DM E DOEN‚A RENAL 

! RASTREIO PARA DM 2: NO MOMENTO DO 
DIAGNSOTICO


! ANUAL COM ALBUMINURIA E CREATININA


! RASTREIO PARA DM 1: 5 ANOS APOS O 
DIAGNOSTICO  


! ANUAL COM ALBUMINURIA E CREATININA



ACIDOSE TUBULAR RENAL TIPO 4 

FAVOR

DIABETES Hç 15 ANOS PH ACIDO NO SANGUE( ACIDOSE 
METABOLICA)


PH ACIDO NA URINA Diagnostico:condi•ao associada ao atr4 
( dm), potassio cronicamente elevado, 
exames de urina e laboratorio


HIPERCALEMIA

CLORO ELEVADO ( ACIDOSE 
METABOLICA COM AG NORMAL E 
HIPERCLOREMICA)




Seguimento do caso...



Tem risco de morte?


Hipercalemia 



Acidose metab—lica hiperclor•mica 


pCO2 esperada = 35,6


AG = 11,6 (Albumina normal)


 Correção para albumina: 

  [(4 – albumina) x 2,5] + AG


Interpretação da Gasometria 




Doença Renal Crônica


Hipóteses Diagnósticas 



Diagnóstico DRC 



Taxa de Filtração Glomerular Estimada (eTFG)


! Clearance de Creatinina urina 24h: n‹o Ž pr‡tico, menos preciso (superestima) 

! Cockcroft-Gault: superestima, inferior nos extremos de peso

! Cistatina C: maior custo e necessita de padroniza•‹o 


! CKD-EPI: melhor método


 


DRC 



Classificação DRC 

ClCr = 42 ml/min/1,73m2 

CKD-EPI



DRC estágio IIIB A? Secundária a Doença Renal do Diabetes


! Acidose metab—lica hiperclor•mica associada ˆ normocalemia ou leve 
hipercalemia ˆ medida que a TFG se reduz para menos de 30 ml/min 


! TFG < 15 ml/min, a acidose metab—lica pode ser com ‰nion gap aumentado, 
refletindo uma incapacidade progressiva de excretar v‡rios ‡cidos org‰nicos 


ATR tipo IV


! Lembrar do Hipoaldosteronismo Hiporrenin•mico da DRD -> hipercalemia 
desproporcional ao grau de DRC


! A hiperglicema cr™nica lesa o aparelho justaglomerular, reduzindo a secre•‹o 
de renina


Hipóteses Diagnósticas 



Acidose metab—lica hiperclor•mica 


ånion-gap urin‡rio 


      Positivo                                   Muito Negativo 

                                                                                    (menor que - 20 mEq/L)


 ATR                                              Diarreia

                                                        F’stulas entŽricas


Interpretação da Gasometria 




ånion-gap urin‡rio: 


! Reflete indiretamente a concentra•‹o urin‡ria de am™nio


Outros exames: 

Urina 24h 


S—dio

Pot‡ssio

Cloro

Microalbuminœria

Osmolaridade

Clearance de creatinina


AG urinário 


AGU = + 22 mEq/L 





AGU = + 22 mEq/L 



Deficiência de Aldosterona:

Associada a deficiência de glicocorticoides:

Doen•a de Addison, adrenalectomia bilateral 


Deficiência isolada de aldosterona: 

Defici•ncia na secre•‹o de renina Ð hipoaldosteronismo hiporrenin•mico 
nas nefropatias cr™nicas (DRD, LES, nefropatia pelo HIV, doen•a TI), 
nefropatia obstrutiva, amiloidose, mieloma mœltiplo


Resistência a Aldosterona:

Pseudo-hipoaldosteronismo tipo 1 (AD) e tipo 2 Ð s’ndrome de Gordon       


Hipercalemia induzida por drogas:

DiurŽticos poupadores de pot‡ssio, IECA, BRA, Ciclosporina, 

Tacrolimus, Beta-bloquedaores, Bactrim


           


Revisão ATR tipo IV  




Revisão ATR tipo IV



Revisão ATR tipo IV



AG urinário positivo, hipercalemia


Para auxílio diagnóstico:


Gradiente transtubular de pot‡ssio


          TTKG -> 2,8 


       


           


De volta ao caso...  


    




AG urinário positivo, hipercalemia


Para auxílio diagnóstico:


      


            Atividade de renina plasmática 1,6 (N 0,2 – 2,8 ng/ml/h

            Aldosterona plasmática 6,0 (N 1 – 16 ng/dL)        


ATR tipo IV – Hipoaldosteronismo Hiporreninêmico


           


De volta ao caso...  


    




AG urinário positivo, hipercalemia


Para auxílio diagnóstico:


      

          Microalbuminúria = 280 mg/24h       


DRC estágio IIIB A2 Secundária a Doença Renal do Diabetes 
associada a ATR tipo IV – Hipoaldosteronismo Hiporreninêmico


           


De volta ao caso...  


    




! MEV Ð Dieta + Atividade f’sica


! Tratamento cont’nuo com fludrocortisona 0,1 mg/dia associado a 
Furosemida 40 mg/dia


! Bicarbonato de s—dio 500 mg VO Ð terapia alcalina provis—ria


! Mantido sem BRA / introduzido iSGLT2 para controle da microalbuminœria


! Houve normaliza•‹o dos n’veis de pot‡ssio e corre•‹o da acidose 
metab—lica


! FR est‡vel -> Creatinina 1,5 mg/dL / Microalbuminœria 23 mg/g creatinina


Tratamento  


    




Revisão sobre Manejo da Doença Renal no 
Diabetes

A doen•a renal do diabetes (DRD) Ž a principal causa de ingresso em 
terapia renal substitutiva


Fonte: Adaptado de KDIGO

ƒ recomendado que o 
primeiro rastreamento da 
DRD seja feito logo ap—s 
o diagn—stico de DM2 e 
ap—s cinco anos do 
diagn—stico em pessoas 
com DM1



Revisão sobre Manejo da Doença Renal no 
Diabetes

Preven•‹o da DRD: controle da hiperglicemia 


¥ Meta de HbA1c na DRD: e indiv’duos com HbA1c ! 5,4% ou " 8,5% 
apresentaram aumento do risco de mortalidade. Assim, em pacientes 
com DRD avan•ada ou terminal, a melhor evid•ncia dispon’vel sugere 
que seja adequada uma HbA1c acima de 7,0%, porŽm de atŽ no 
m‡ximo 8% a 8,5%.


Fonte: Diretriz da Sociedade Brasileira de Diabetes 




Revisão sobre Manejo da Doença Renal no 
Diabetes
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TFG entre 30-45: 
redu•‹o de dose 
de metformina, 
limitada ˆ dose 
de 1 g ao dia 
para minimizar o 
risco de acidose 
l‡tica.



Revisão sobre Manejo da Doença Renal no 
Diabetes





Revisão sobre Manejo da Doença Renal no 
Diabetes

Tratamento da hiperglicemia na DRD em di‡lise : prioritariamente INSULINA


Tratamento da hipertens‹o arterial na DRD: 

- IECA ou BRA para pacientes que apresentem albuminœria elevada, pois 

reduzem a EUA e a progress‹o para est‡gios mais avan•ados da DRD, 
independentemente do efeito press—rico.


- Espironolactona 


Terapia nutricional:

- Na fase prŽ-di‡lise: restri•‹o de prote’nas da dieta em 0,8 g/kg de peso 

ideal/dia

- Ingest‹o de s—dio em atŽ 1,5 g/dia (ou de sal em atŽ 3,75 g/dia), quando 

houver hipertens‹o arterial. 

- DASH 



OBRIGADA!


